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Úvod
Přestože se většina klinických rozhodnutí 

v kardiologii opírá o hodnocení funkce a velikosti 

srdečních komor, je evidentní, že levá srdeční síň 

(LS) není zdaleka pouze pasivní transportní oddíl 

a že změny LS mohou mít prognostický význam. 

Kromě toho je dokonalá znalost anatomie LS 

zásadní pro provádění různých katetrizačních in-

tervencí, mezi něž patří katetrová ablace fibrilace 

síní (FS) a dalších arytmií, okluze ouška LS v pre-

venci tromboembolizmu, katetrizační léčba mi-

trálních vad nebo např. uzávěr paravalvulárních 

leaků po chirurgické náhradě mitrální chlopně 

(1). Konečně pochopení funkčního významu LS 

a ouška LS je zásadní podmínkou nejen technic-

kého provedení, ale i adekvátní aplikace metod 

v léčbě FS. Cílem tohoto přehledového článku je 

shrnutí znalostí o anatomii a funkci LS v kontextu 

s prognostickým významem a intervenčními 

metodami současné kardiologie.

Morfologie a funkce levé síně
LS má v principu sférický tvar a její průměrný 

objem je podle echokardiografických měření 

22 ± 6 ml/m2 (2). LS je uzpůsobena pro svou 

základní funkci, kterou je transport krve z plic-

ních žil (PŽ) do levé komory srdeční (LK). Cílem 

adekvátní transportní funkce LS je optimální 

naplnění LK. Tenká stěna LS (3–5 mm) zajišťuje 

dobrou poddajnost, důležitou v době komorové 

systoly, kdy LS slouží jako rezervoár krve, která 

se pak po otevření mitrální chlopně přesouvá 

do LK (3, 4). V první fázi diastoly plní LS funkci 

konduitu převádějícího krev pasivně z PŽ dále 

do LK. Dokonalé naplnění LK je následně zajiš-

těno systolou LS, která diastolickou fázi komor 

ukončuje. Díky kontrakci LS se zvyšuje srdeč-

ní tepový objem o 10 až 30 % (5, 6).

LS je k systolické funkci dobře vybavena 

několika vrstvami svalových vláken. Svalová vlák-

na subepikardiálních vrstev jsou orientována 

především cirkulárně a obkružují LS laterálně 

od septa, v němž jsou zakotvena ve svalovém 

valu kolem fossa ovalis. Cirkulární vlákna jsou 

nejvýraznější nad mitrálním prstencem. K této 

vrstvě vláken se směrem k endokardu přidávají 

vlákna podélná a šikmá. Podélná vlákna směřují 

od stropu LS a končí v mitrálním prstenci, jehož 

vazivové struktury kompletně oddělují svalovi-

nu síní a komor. Vlákna často mění náhle směr 

a jednotlivé vrstvy se vzájemně proplétají. Tímto 

vznikají podmínky pro velmi variabilní vedení 

elektrických vzruchů. Svalová vlákna přecházejí 

rovněž na ústí PŽ, v nichž tvoří svalové rukávy 

zasahující hlouběji do vlastní žíly. Proximálně 

jsou tato svalová vlákna solidní a zcela obkružu-

jící ústí PŽ, distálněji se nepravidelně rozvětvují 

a postupně vytrácejí (7). Spekuluje se o určité 

sfinkterické funkci těchto vláken, nicméně je-

jich klinický význam spočívá především v pa-

togenezi FS. Ústí PŽ představují oblast, na niž 

se koncentruje katetrová ablace při léčbě FS (8). 

Významnou roli hrají rovněž interatriální subepi-

kardiální svalové můstky, z nichž nejmasivnější je 

Bachmannův svazek. Bachmannův svazek běží 

stropem pravé síně od sinusového uzlu jako 

epikardiální struktura přes přední stěnu LS late-

rálně k oušku LS, aby zajistil jeho časnou aktivaci 

při sinusovém rytmu. Další svalové spojky mezi 
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Tabulka 1. Echokardiografické rozměry levé síně. PLAX–parasternální projekce na dlouhou osu levé komory

Ženy

normální lehká dilatace střední dilatace těžká dilatace

Diametr LS z PLAX (cm) 2,7–3,8 3,9–4,2 4,3–4,6 ≥ 4,7

Diametr LS z PLAX/BSA (cm/m2) 1,5–2,3 2,4–2,6 2,7–2,9 ≥ 3,0

Objem LS (ml) 22–52 53–62 63–72 ≥ 73

Objem LS/BSA (ml/m2) 22 ± 6 29–33 34–39 ≥ 40

Muži

Diametr LS z PLAX (cm) 3,0–4,0 4,1–4,6 4,7–5,2 ≥ 5,3

Diametr LS z PLAX/BSA (cm/m2) 1,5–2,3 2,4–2,6 2,7–2,9 ≥ 3,0

Objem LS (ml) 18–58 59–68 69–79 ≥ 79

Objem LS/BSA (ml/m2) 22 ± 6 29–33 34–39 ≥ 40

BSA – plocha tělesného povrchu
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oběma síněmi bývají zvláště ve střední a dolní 

části síňového septa a kolem koronárního sinu 

(7). Také tyto struktury se mohou uplatňovat 

v patofyziologii FS.

Vnitřní povrch LS je hladký, kromě ouška 

LS, do jehož nitra v různé míře prominují svalo-

vé trabekuly. Význam ouška jako možného zdro-

je kardioembolie je všeobecně znám. Její riziko 

vzniká při porušení kontraktilní funkce ouška LS, 

jež je spojeno se snížením jeho výdejové rych-

losti a stagnací krve. Pokles výdejové rychlostí 

ouška LS pod 35 cm/s měřené dopplerovsky při 

jícnové echokardiografii významně zvyšuje riziko 

vzniku trombu (9, 10). Z pohledu invazivních zá-

kroků na LS je významný fakt, že tloušťka stěny LS 

není uniformní. Nejtenčí částí LS je přední stěna 

za kořenem aorty a zadní stěna mezi PŽ. Tloušťka 

stěny zde dosahuje pouze 2,3 ± 0,9 mm, s čímž 

souvisí také např. riziko perforace při katetrizaci 

nebo riziko vzniku atrio-ezofageální píštěle (11).

Při echokardiografickém hodnocení LS lze 

stanovit její základní lineární rozměry. Pokud 

se použijí volumetrické metody, které se dnes 

doporučují, lze hodnotit i funkci v podobě ejekč-

ní nebo vyprazdňovací frakce LS v různých fázích 

síňového cyklu (2). Volumetrické měření se oproti 

hodnocení lineárních rozměrů jeví jako citlivější 

rovněž v diagnostice počátečních stadií dilatace 

LS (12). Ve srovnání s magnetickou rezonancí ne-

bo počítačovou tomografií jsou ovšem objemy 

síní hodnocené echokardiograficky spíše pod-

hodnocovány (13, 14). K hodnocení systolické 

funkce LS se rovněž užívají různé Dopplerovské 

metody, jejichž nedostatkem je větší či menší 

závislost na diastolické funkci LK a na aktuálních 

hemodynamických podmínkách (15).

Remodelace levé síně
LS může být nadměrně zatížena tlakovým 

nebo objemovým přetížením, popřípadě jejich 

kombinací. Tlakové přetížení typicky provází mit-

rální stenózu nebo zvýšení plnícího tlaku LK při její 

diastolické dysfunkci (16). Příkladem objemového 

přetížení je mitrální regurgitace a hypervolemické 

stavy. Jiným typem stresoru, jenž nefyziologicky 

zatěžuje LS, jsou arytmie, především FS (17). I když 

každý stresor působí odlišným mechanizmem, 

konečný dopad jejich dlouhodobého působe-

ní na LS bývá podobný. Vedou ke komplexním 

změnám, které označujeme jako remodelace LS.

Typickým projevem strukturální remode-

lace LS je její dilatace. Mírná dilatace LS může 

být zpočátku prospěšná, na podkladě Frank-

Starlingova mechanizmu vede ke zvýšené 

kontraktilitě LS a zlepšení plnění LK (18). To by 

mohlo vysvětlovat i větší objemy LS u závod-

ních sportovců, u nichž byl nalezen průměrný 

objem LS větší než u běžné zdravé populace 

(38,9 ± 9,6 ml/m2 versus 28,4 ± 5,8 ml/m2) (19). 

Nicméně progresivní dilatace LS postupně vede 

k překročení maximálního natažení svalových 

vláken a následnému poklesu kontraktility stej-

ně jako v případě komorového myokardu (20). 

Vedle hypertrofie myocytů se v remodelované 

síni setkáváme s jejich nekrózou, apoptózou a in-

tersticiální fibrózou, jejíž rozsah bývá úměrný 

dilataci LS. Právě fibrotizace síně je z patofyzio-

logického hlediska velmi důležitá. S úbytkem 

myocytů a zmnožením vaziva klesá postupně 

kontraktilita a poddajnost síně (21, 22). Změny 

se projevují rovněž na úrovni subcelulární a jsou 

spojené s posunem metabolicko-energetických 

pochodů. S pokročilou remodelací plní LS stále 

více především roli konduitu, na úkor své zhor-

šené rezervoárové a systolické funkce (23, 24). 

Změny struktury síně jsou spojeny i se změna-

mi iontových kanálů a elektrických vlastností 

buněk. Výsledkem strukturální a elektrické re-

modelace síní je vytvoření podmínek pro četné 

reentry okruhy a vznik arytmií (25). FS je pak 

nejběžnějším elektrickým projevem remodelace 

LS a zároveň uzavírá bludný kruh, protože remo-

delaci síní dále zhoršuje (17, 26, 27).

Kromě morfologické dimenze má LS i vý-

znamnou hormonální aktivitu. Je místem sekre-

ce atriálního natriuretického peptidu (ANP), který 

má vazodilatační účinky, prostřednictvím nichž 

snižuje krevní tlak, inhibuje hypertrofii myocytů 

a syntézu kolagenu fibroblasty. Působí tedy svý-

mi účinky proti remodelaci LS. Silným stimulem 

k jeho sekreci je právě natažení stěny LS (28, 

29). Mezi další hormony, jejichž zvýšené hladiny 

byly nalezeny při dilataci LS, patří BNP (mozkový 

natriuretický peptid), angiotenzin II a aldosteron 

(30). Podobně jako u komorového myokardu 

se jim i na úrovní síní přičítá zvláště fibroproli-

ferační efekt. Význam těchto látek v remodelaci 

síní naznačují i studie prokazující příznivý vliv 

inhibitorů angiotenzin konvertujícího enzymu 

na remodelaci LS u pacientů s FS (31, 32).

Další otázkou, která dlouhodobě vzbuzuje 

pozornost, je úloha zánětlivého procesu v re-

modelaci síní. Byly dokumentovány infiltrace 

síňové stěny zánětlivými buňkami imitující obraz 

myokarditidy (21). Pro roli zánětu rovněž svědčí 

zvýšené hladiny C-reaktivního proteinu (CRP), tu-

mor nekrotizujícího faktoru, interleukinů a cyto-

kinů popisované u pacientů s FS. Přesný význam 

zánětu a CRP u síňové remodelace v souvislosti 

s FS zůstává nicméně zatím nejasný, stejně jako 

možnosti terapeutického ovlivnění. Některé 

studie poukazují na možnou stratifikaci rizika 

vzniku a recidivy FS podle hladiny CRP. Zajímavá 

je taktéž pozitivní korelace mezi hladinou CRP 

a velikostí LS (33, 34).

Levá síň jako diagnostický 
a prognostický ukazatel

Dilatace LS je natolik spjatá s plněním LK, 

že může v případě absence jiné kardiální patolo-

gie sloužit jako spolehlivý ukazatel dlouhodobé 

diastolické dysfunkce LK. Zatímco různé echokar-

diografické parametry plnění LK odhadují plní-

cí tlaky pouze v okamžiku vyšetření a jsou závislé 

na více faktorech, je dilatace LS obrazem dlouho-

době zvýšeného koncového diastolického tlaku 

LK a tlaku v LS (35, 36). Dilatace LS byla trefně 

označena za „glykovaný hemoglobin“ diastolické-

ho srdečního selhání a je pochopitelné, že s veli-

kostí LS narůstá riziko srdečního selhání (35, 37). 

Jedna studie u jedinců starších 65 let ukázala, 

že indexovaný objem LS ≥ 32 ml/m2 přestavuje 

rizikový faktor manifestního srdečního selhání bez 

ohledu na věk, přítomnost diabetu, hypertenze, 

hypertrofie LK nebo srdečního infarktu (38). Stejné 

zvětšení LS bylo u pacientů s akutním infarktem 

myokardu spojeno s významně horším pětiletým 

přežíváním od akutní příhody (39). V přítomnosti 

systolické dysfunkce LK je dilatace LS dalším z ne-

závislých negativních prognostických faktorů, po-

dobně jako u hypertrofické kardiomyopatie, kde 

pokročilá dilatace LS je spojena s vyšším rizikem 

úmrtí, především v důsledku srdečního selhání 

(40, 41). Rovněž u srdečních vad odráží zvětšení 

Obrázek 1. Měření velikosti levé síně pomocí 

M-modu z parasternální projekce na dlouhou osu 

LK (komorová endsystola)

LS – levá síň; AO – kořen aorty
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LS negativní dlouhodobou prognózu, jak ukazuje 

studie v případě těžké dilatace LS u závažné mi-

trální regurgitace (42). Z nekardiálních aspektů je 

zvětšení LS u jedinců bez FS klinicky významným 

prediktorem rizika cévní mozkové příhody (43, 44). 

Spojení FS s dilatací LS doplňuje rizikovost stavu 

o riziko kardioembolie (26, 27). Zvětšení anteropo-

steriorního diametru LS při transtorakální echo-

kardiografii nad 50 mm přináší v budoucnu téměř 

čtyřnásobně vyšší riziko záchytu této arytmie (45). 

Dilatace LS je tedy významný ukazatel zvýšeného 

kardiovaskulárního rizika spojeného i s dopady 

na mortalitu (35–44).

Reverzní remodelace v kontextu 
s intervenční léčbou FS

Povzbudivá je možnost reverzibility výše 

uvedených změn. Zlepšení funkce LS po úspěš-

né kardioverzi paroxyzmální FS na sinusový 

rytmus je fakt stejně tak očekávaný jako mno-

hokrát potvrzený (46). Mnohem překvapivější je 

ale možnost reverzní remodelace síně přetížené 

chronicky, včetně návratu její kontraktilní funk-

ce. Ještě nedávno se pohlíželo na dlouhodobou 

perzistentní FS jako na stav spojený s prakticky 

nevratnou ztrátou funkce LS. Práce z Bordeaux 

ale prokázaly možnost obnovení stabilního si-

nusového rytmu po úspěšné katetrové ablaci 

chronické FS, spojeného s významným zmenše-

ním LS a obnovením její systolické funkce (47). 

Vlastní výsledky ukazují, že se po ablaci dlou-

hodobé perzistentní FS LS nejen signifikantně 

zmenšuje, ale že se zlepšuje i výdejová rychlost 

ouška LS (48). Výdejová rychlost ouška LS je 

nezávislým funkčním prediktorem tromboem-

bolického rizika při FS (9, 49) a zřejmě mnohem 

lépe předpovídá riziko tromboembolie, jejíž 

pravděpodobnost je pouze nepřímo odhado-

vána podle přítomnosti různých onemocnění 

a stavů, z nichž sestávají riziková skóre CHADS2 

nebo CHADS2VASC. Proto znalost výdejové 

rychlosti ouška (vedle znalosti individuálního 

koagulačního stavu) může potenciálně mno-

hem přesněji ovlivnit rozhodování o další anti-

koagulační léčbě po úspěšné ablaci FS, ačkoli 

pochopitelně není masově aplikovatelná v běž-

né populaci pacientů s FS, kde se další léčba 

musí určovat pomocí jednodušeji dostupných 

klinických skóre. Studie s magnetickou rezo-

nancí srdce nebo s elektroanatomickým ma-

pováním LS ukazují, že u pacientů s FS (přede-

vším s perzistentní FS) jsou strukturální změny 

(fibróza) přítomny zvláště na volné stěně LS, 

zatímco pracovní myokard zůstává zachován 

právě jen v oušku LS (50, 51). Je tomu zřejmě 

proto, že ze všech struktur LS je myokard ouška 

LS nejméně náchylný k remodelaci. Vzhledem 

k výše uvedenému a podílu ouška na poddaj-

nosti LS by měla být katetrizační okluze ouška 

LS indikována obezřetně, jako metoda poslední 

volby. U pacientů aktivních by se měla primár-

ně zvážit katetrová ablace, a to pro svůj kom-

plexnější profit. Kromě zotavení vypuzovací 

funkce ouška má ablace potenciál signifikantně 

zlepšit globální hemodynamiku, znormalizovat 

arytmií indukovanou/zhoršenou kardiomyo-

patii a zlepšit funkční stav a kvalitu života (48). 

Zdali na globálním hemodynamickém zlepšení 

participuje i zlepšení výdejové rychlosti ouška, 

není doposud jasné. Dřívější studie neprokázaly 

korelaci mezi vyprazdňováním ouška LS a ak-

tivním mitrálním průtokem (52, 53, 54). Může 

však jít o zdánlivou než o skutečnou disociaci 

mezi funkcí ouška LS a aktivní vyprazdňovací 

funkcí LS, protože aktivní trans-mitrální průtok 

je významně ovlivňován mnoha proměnnými 

nezávislými na kontraktilitě LS, např. na diasto-

lických vlastnostech plnění LK (55). Význam ouš-

ka naznačují i některé chirurgické ablační studie. 

Ačkoli výsledky nejsou jednotné, chirurgické 

ablační studie často ukázaly ztrátu kontrakce LS 

potenciálně i v souvislosti s exkluzí ouška (56, 

57). Např. jedna chirurgická ablační studie, kte-

rá randomizovala pacienty k odstranění nebo 

zachování obou oušek, prokázala ztrátu síňové 

kontrakce u téměř jedné třetiny pacientů s od-

straněnými oušky, zatímco kontrakce síní byla 

zachována u všech pacientů s ponechanými 

oušky (58).

Závěr
Levou síň již dávno nelze považovat za re-

lativně nevýznamný srdeční oddíl. Její funkce 

při plnění LK je významná a pro hemodynamiku 

prospěšná. Remodelace LS provází širokou pale-

tu kardiologických nemocí a stavů a má nega-

tivní funkční i prognostický dopad. Její spojení 

se zvýšeným rizikem vzniku FS navíc zvyšuje 

riziko kardioembolie, především kardioembo-

lické mozkové příhody.

LS se stává atraktivním intervenčním pro-

středím. Katetrová ablace složitých arytmií je 

v současnosti rutinní léčbou a rozšiřuje se úspěš-

ně i na perzistentní FS, která byla ještě donedáv-

na považována za neléčitelnou nemoc. Další 

oblastí je možnost okluze a exkluze ouška LS. 

Také nové perkutánní zákroky na mitrální chlop-

ni nebo uzávěry paravalvulárních leaků využíva-

jí transseptální přístupovou cestu. Funkce LS, její 

remodelace a potenciální reverzní remodelace 

jsou velmi komplexní procesy, kterým zatím ještě 

ne zcela rozumíme. Lze doufat, že jejich hlubší 

pochopení přinese přesnější a zodpovědnější 

indikaci jednotlivých intervenčních léčebných 

strategií i větší možnosti ovlivnění negativního 

procesu remodelace LS. Povzbudivá je možnost 

reverze remodelace síní, v některých případech 

i komor a zásadní redukce rizika tromboembo-

lie po úspěšné ablaci FS. Přesnější identifikace 

momentu nevratné reverzní remodelace LS, 

ztráty kontraktilní funkce všech segmentů včet-

ně ouška LS na jedné straně a objektivní pohled 

na potenciál katetrové ablace v léčbě FS na dru-

hé straně, budou důležité při racionálním výběru 

léčebných postupů u pacientů s FS i se zřetelem 

na prevenci kardioembolizace.

Obrázky 2, 3. Měření objemu levé síně pomocí 

biplanární Simpsonovy metody (komorová endy-

stola). Obrázek 2. apikální čtyřdutinová projekce; 

obrázek 3. apikální dvoudutinová projekce

2

3

CS – koronární sinus; LAA – ouško levé síně
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