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prognozu a intervencni léecbu
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S rozvojem intervencnich metod se v posledni dobé méni pohled na levou srde¢ni sin. Jeji dilatace a dysfunkce byly povazovany za ne-
vratné zmény, ale ukazuje se, Ze patologicka remodelace muze byt reverzibilni. Roste mnozstvi intervenci, kde leva sii je jejich prostiredim
nebo cilovou oblasti. Nejvice vykond je spojeno s fibrilaci sini. Clanek pojednava o anatomii a funkci levé sing, jejichz znalost je nezbytna
jak pro vlastni intervenéni vykony, tak pro jejich optimalni indikaci.
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The importance of left atrial anatomy and function for prognosis and interventional therapy

With the development of invasive procedures, the view of the left atrium has been changed. Left atrial dilatation and dysfunction used to
be considered permanent, but it has been shown that the pathological remodelation can be reversible. The number of invasive procedures
where the left atrium is their place or target is increasing. Most of this procedures is connected with atrial fibrillation. This article deals
with the anatomy and function of the left atrium that is important for interventional procedures as well as for their optimal indication.
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Uvod

Prestoze se vétsina klinickych rozhodnutf
v kardiologii opird o hodnoceni funkce a velikosti
srdec¢nich komor, je evidentni, Ze leva srdecni sifh
(LS) neni zdaleka pouze pasivni transportni oddil
a ze zmény LS mohou mit prognosticky vyznam.
Kromé toho je dokonald znalost anatomie LS
zasadni pro provadéni rliznych katetriza¢nich in-
tervenci, mezi néz patii katetrova ablace fibrilace
sinf (FS) a dalsich arytmif, okluze ouska LS v pre-
venci tromboembolizmu, katetriza¢ni [é¢ba mi-
trélnich vad nebo napf. uzavér paravalvuldrnich
leak po chirurgické nahradé mitralni chlopné
(1). Konec¢né pochopeni funkéniho vyznamu LS
a ouska LS je zadsadnf podminkou nejen technic-
kého provedeni, ale i adekvétni aplikace metod
v 1é¢bé FS. Cilem tohoto prehledového ¢lanku je
shrnuti znalosti 0 anatomii a funkci LS v kontextu
s prognostickym vyznamem a intervencnimi
metodami soucasné kardiologie.

Morfologie a funkce levé siné

LS mé v principu sféricky tvar a jeji primérny
objem je podle echokardiografickych méfenf
22 £ 6 ml/m? (2). LS je uzpdsobena pro svou
zakladni funkci, kterou je transport krve z plic-
nich Zil (PZ) do levé komory srdecnf (LK). Cilem
adekvatni transportni funkce LS je optimalni
naplnéni LK. Tenkd sténa LS (3-5 mm) zajistuje
dobrou poddajnost, ddlezitou v dobé komorové
systoly, kdy LS slouZf jako rezervoar krve, kterd
se pak po otevfeni mitrdlni chlopné presouva
do LK (3, 4). V prvni fazi diastoly pIni LS funkci

konduitu prevadgjiciho krev pasivné z PZ dale
do LK. Dokonalé naplnéni LK je nasledné zajis-
téno systolou LS, kterd diastolickou fazi komor
ukoncuje. Diky kontrakci LS se zvy3Suje srdec-
ni tepovy objem 0 10 az30% (5, 6).

LS je k systolické funkci dobfe vybavena
nékolika vrstvami svalovych vldken. Svalova vidk-
na subepikardidlnich vrstev jsou orientovana
predevsim cirkuldrné a obkruzujf LS lateralné
od septa, v ném?z jsou zakotvena ve svalovém
valu kolem fossa ovalis. Cirkularni vidkna jsou
nejvyraznéjsi nad mitralnim prstencem. K této
vrstvé vldken se smérem k endokardu pfidavaji
vldkna podélnd a Sikma. Podélnd vldkna sméfuji
od stropu LS a kon¢i v mitrdlnim prstenci, jehoz
vazivové struktury kompletné oddéluji svalovi-
nu sinf a komor. Vldkna ¢asto méni nahle smér
a jednotlivé vrstvy se vzajemné proplétaji. Timto
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vznikaji podminky pro velmi variabilni vedent
elektrickych vzruchd. Svalova vidkna prechazeji
rovnéZ na Usti PZ, v nichZ tvorff svalové rukéavy
zasahujici hloubéji do vlastni Zily. Proximalné
jsou tato svalova vldkna solidni a zcela obkruzu-
jici Usti PZ, distalngji se nepravidelné rozvétvuji
a postupné vytraceji (7). Spekuluje se o urcité
sfinkterické funkci téchto vlaken, nicméné je-
jich klinicky vyznam spociva predevsim v pa-
togenezi FS. Usti PZ pfedstavuji oblast, na niz
se koncentruje katetrova ablace pfilé¢bé FS (8).
Vyznamnou roli hraji rovnéz interatridIni subepi-
kardiélni svalové mUstky, z nichz nejmasivnéjsi je
Bachmanndv svazek. Bachmann(v svazek bézi
stropem pravé sineé od sinusového uzlu jako
epikardiaini struktura pres predni sténu LS late-
ralné k ousku LS, aby zajistil jeho ¢asnou aktivaci
pfi sinusovém rytmu. Dalsi svalové spojky mezi

Tabulka 1. Echokardiografické rozméry levé siné. PLAX-parasternalni projekce na dlouhou osu levé komory

Zeny
normdlni lehka dilatace  stfedni dilatace tézka dilatace

Diametr LS z PLAX (cm) 2,7-3,8 39-4.2 43-4,6 >4,7
Diametr LS z PLAX/BSA (cm/m?)  1,5-2,3 24-2,6 2,7-2.9 >3,0
Objem LS (ml) 22-52 53-62 63-72 >73
Objem LS/BSA (ml/m?) 22+6 29-33 34-39 =40

Muzi
Diametr LS z PLAX (cm) 3,0-4,0 41-46 4,7-5,2 >53
Diametr LS z PLAX/BSA (cm/m?)  1,5-2,3 24-2,6 2,7-29 >3,0
Objem LS (ml) 18-58 59-68 69-79 >79
Objem LS/BSA (ml/m?) 22+6 29-33 34-39 > 40

BSA - plocha télesného povrchu
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Obrdzek 1. Méfeni velikosti levé siné pomoci
M-modu z parasterndini projekce na dlouhou osu
LK (komorova endsystola)

LS - leva sin; AO - kofen aorty

obéma sinémi byvaji zvlasté ve stiednf a dolnf
¢asti sifového septa a kolem koronarniho sinu
(7). Také tyto struktury se mohou uplathovat
v patofyziologii FS.

Vnitfni povrch LS je hladky, kromé ouska
LS, do jehoz nitra v rizné mite prominuiji svalo-
vé trabekuly. Vyznam ouska jako mozného zdro-
je kardioembolie je vieobecné zndm. Jeji riziko
vznika pfi poruseni kontraktilni funkce ouska LS,
jez je spojeno se snizenim jeho vydejové rych-
losti a stagnaci krve. Pokles vydejové rychlosti
ouska LS pod 35 cm/s méfené dopplerovsky pfi
jicnové echokardiografii vyznamné zvysuje riziko
vzniku trombu (9, 10). Z pohledu invazivnich za-
krokd na LS je vyznamny fakt, Ze tloustka stény LS
neni uniformni. Nejtenci ¢asti LS je predni sténa
za kofenem aorty a zadni sténa mezi PZ. Tloustka
stény zde dosahuje pouze 2,3 + 09 mm, s ¢imz
souvisi také napt. riziko perforace pfi katetrizaci
nebo riziko vzniku atrio-ezofagedini pistéle (11).

PFi echokardiografickém hodnocenf LS Ize
stanovit jeji zakladni linedrni rozméry. Pokud
se pouziji volumetrické metody, které se dnes
doporucuiji, Ize hodnotit i funkci v podobé ejeke-
ni nebo vyprazdnovaci frakce LS v rlznych fazich
sihového cyklu (2). Volumetrické méfeni se oproti
hodnoceni linedrnich rozmérd jevi jako citlivéjsi
rovnéz v diagnostice pocatecnich stadii dilatace
LS (12). Ve srovnani s magnetickou rezonanci ne-
bo pocitacovou tomografif jsou ovsem objemy
sini hodnocené echokardiograficky spise pod-
hodnocovany (13, 14). K hodnoceni systolické
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funkce LS se rovnéz uzivaji rizné Dopplerovské
metody, jejichZ nedostatkem je v&tsi &i mensf
zavislost na diastolické funkci LK a na aktualnich
hemodynamickych podminkach (15).

Remodelace levé siné

LS m0ze byt nadmérné zatiZzena tlakovym
nebo objemovym pretiZzenim, popfipadé jejich
kombinaci. Tlakové pretizeni typicky provézi mit-
rdlni stendzu nebo zvyseni piniciho tlaku LK pfijejf
diastolické dysfunkci (16). Piikladem objemového
pretizenf je mitraIni regurgitace a hypervolemické
stavy. Jinym typem stresoru, jenz nefyziologicky
zatézuje LS, jsou arytmie, predevsim FS (17). 1 kdyz
kazdy stresor pUsobi odlisnym mechanizmem,
konec¢ny dopad jejich dlouhodobého plsobe-
ni na LS byvé podobny. Vedou ke komplexnim
zménam, které oznacujeme jako remodelace LS.

Typickym projevem strukturdini remode-
lace LS je jeji dilatace. Mirna dilatace LS muze
byt zpocatku prospésnd, na podkladé Frank-
Starlingova mechanizmu vede ke zvysené
kontraktilité LS a zlepSeni plnéni LK (18). To by
mohlo vysvétlovat i vétsi objemy LS u zavod-
nich sportovcd, u nichz byl nalezen prdmeérny
objem LS vétsi neZ u bézné zdravé populace
(389 + 9,6 ml/m? versus 28,4 + 5,8 ml/m?) (19).
Nicméné progresivni dilatace LS postupné vede
k prekroceni maximalniho natazenf svalovych
vlaken a naslednému poklesu kontraktility stej-
né jako v pfipadé komorového myokardu (20).
Vedle hypertrofie myocytd se v remodelované
sini setkdvame s jejich nekrézou, apoptézou a in-
tersticidlni fibrozou, jejiz rozsah byva umérny
dilataci LS. Praveé fibrotizace siné je z patofyzio-
logického hlediska velmi dllezita. S Ubytkem
myocytl a zmnozenim vaziva klesa postupné
kontraktilita a poddajnost siné (21, 22). Zmény
se projevujf rovnéz na Urovni subceluldrnia jsou
spojené s posunem metabolicko-energetickych
pochodu. S pokrocilou remodelaci pIni LS stéle
vice pfedevsim roli konduitu, na Ukor své zhor-
sené rezervodarové a systolické funkce (23, 24).
Zmény struktury siné jsou spojeny i se zména-
mi iontovych kandld a elektrickych vlastnostf
bunék. Vysledkem strukturdini a elektrické re-
modelace sini je vytvorfeni podminek pro cetné
reentry okruhy a vznik arytmif (25). FS je pak
nejbéznéjsim elektrickym projevem remodelace
LS a zéroven uzavira bludny kruh, protoZe remo-
delaci sini dale zhorsuje (17, 26, 27).

Kromé morfologické dimenze ma LS i vy-
znamnou hormonalnf aktivitu. Je mistem sekre-
ce atridlniho natriuretického peptidu (ANP), ktery
ma vazodilata¢ni ucinky, prostfednictvim nichz
snizuje krevnf tlak, inhibuje hypertrofii myocytd
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a syntézu kolagenu fibroblasty. PUsobi tedy svy-
mi Ucinky proti remodelaci LS. Silnym stimulem
k jeho sekreci je pravé natazeni stény LS (28,
29). Mezi dals$i hormony, jejichz zvysené hladiny
byly nalezeny pfi dilataci LS, patif BNP (mozkovy
natriureticky peptid), angiotenzin Il a aldosteron
(30). Podobné jako u komorového myokardu
se jim ina Urovni sini pric¢ita zvlasté fibroproli-
fera¢ni efekt. Vyznam téchto latek v remodelaci
sini naznacuji i studie prokazujici pfiznivy vliv
inhibitorl angiotenzin konvertujictho enzymu
na remodelaci LS u pacientl s FS (31, 32).

Dalsi otdzkou, kterd dlouhodobé vzbuzuje
pozornost, je Uloha zanétlivého procesu v re-
modelaci sini. Byly dokumentovany infiltrace
sinové steny zanétlivymi burikami imitujici obraz
myokarditidy (21). Pro roli zanétu rovnéz svédci
zvysené hladiny Greaktivniho proteinu (CRP), tu-
mor nekrotizujiciho faktoru, interleukind a cyto-
kind popisované u pacientU s FS. Pfesny vyznam
zanétu a CRP u siiové remodelace v souvislosti
s FS zUstava nicméné zatim nejasny, stejné jako
moznosti terapeutického ovlivnéni. Nékteré
studie poukazuji na moznou stratifikaci rizika
vzniku a recidivy FS podle hladiny CRP. Zajimava
je taktéz pozitivni korelace mezi hladinou CRP
a velikosti LS (33, 34).

Leva sin jako diagnosticky
a prognosticky ukazatel

Dilatace LS je natolik spjata s pInénim LK,
7e mUze v pfipadé absence jiné kardidlnf patolo-
gie slouzit jako spolehlivy ukazatel dlouhodobé
diastolické dysfunkce LK. Zatimco rdzné echokar-
diografické parametry pInéni LK odhaduiji plni-
cf tlaky pouze v okamziku vy3etfenf a jsou zavislé
na vice faktorech, je dilatace LS obrazem dlouho-
dobé zvyseného koncového diastolického tlaku
LK atlaku v LS (35, 36). Dilatace LS byla trefné
oznacena za ,glykovany hemoglobin” diastolické-
ho srde¢niho selhanf a je pochopitelné, Ze s veli-
kosti LS narUsta riziko srde¢niho selhanf (35, 37).
Jedna studie u jedincd starsich 65 let ukézala,
Ze indexovany objem LS > 32 ml/m? pfestavuje
rizikovy faktor manifestniho srde¢niho selhani bez
ohledu na vék, pfftomnost diabetu, hypertenze,
hypertrofie LK nebo srde¢niho infarktu (38). Stejné
zvétseni LS bylo u pacientl s akutnim infarktem
myokardu spojeno s vyznamné horsim pétiletym
prezivanim od akutni pfthody (39). V pfftomnosti
systolické dysfunkce LK je dilatace LS dalsim z ne-
zavislych negativnich prognostickych faktor(, po-
dobné jako u hypertrofické kardiomyopatie, kde
pokrocila dilatace LS je spojena s vy3sim rizikem
umrtf, pfedevsim v dusledku srde¢niho selhanf
(40, 41). Rovnéz u srde¢nich vad odrazf zvétseni



Obrdzky 2, 3. Méfeni objemu levé siné pomoci
biplandrni Simpsonovy metody (komorové endy-
stola). Obréazek 2. apikdIni ¢tyfdutinova projekce;
obrazek 3. apikdIni dvoudutinova projekce

CS - koronarni sinus; LAA — ousko levé siné

LS negativni dlouhodobou progndézu, jak ukazuje
studie v pffpadé tézké dilatace LS u zavazné mi-
trélni regurgitace (42). Z nekardidlnich aspektt je
zvétseni LS u jedinct bez FS klinicky vyznamnym
prediktorem rizika cévni mozkové pithody (43, 44).
Spojeni FS s dilataci LS doplfuje rizikovost stavu
o riziko kardioembolie (26, 27). Zvétseni anteropo-
steriorniho diametru LS pfi transtorakéini echo-
kardiografii nad 50 mm pfinasi v budoucnu témér
Ctyfndsobné vyssiriziko zachytu této arytmie (45).
Dilatace LS je tedy vyznamny ukazatel zvyseného
kardiovaskularniho rizika spojeného i s dopady
na mortalitu (35-44).

Reverzni remodelace v kontextu
s intervencni lé¢bou FS

Povzbudiva je moznost reverzibility vyse
uvedenych zmén. Zlepseni funkce LS po Uspés-
né kardioverzi paroxyzmalni FS na sinusovy
rytmus je fakt stejné tak oc¢ekavany jako mno-
hokrat potvrzeny (46). Mnohem prekvapivejsi je
ale moznost reverzni remodelace siné pretizené
chronicky, veetné navratu jeji kontraktilni funk-
ce. Jesté nedavno se pohlizelo na dlouhodobou
perzistentni FS jako na stav spojeny s prakticky
nevratnou ztratou funkce LS. Prace z Bordeaux
ale prokazaly moznost obnoveni stabilniho si-
nusového rytmu po Uspésné katetrové ablaci
chronické FS, spojeného s vyznamnym zmense-
nim LS a obnovenim jeji systolické funkce (47).
Vlastni vysledky ukazuji, Ze se po ablaci dlou-
hodobé perzistentni FS LS nejen signifikantné
zmensuje, ale Ze se zlepsuje i vydejova rychlost
ouska LS (48). Vydejova rychlost ouska LS je
nezavislym funkénim prediktorem tromboem-
bolického rizika pfi FS (9, 49) a zfejmé mnohem
lépe predpovida riziko tromboembolie, jejiz
pravdépodobnost je pouze nepfimo odhado-
vana podle pfitomnosti rlznych onemocnénf
a stavd, z nichz sestavajf rizikova skére CHADS2
nebo CHADS2VASC. Proto znalost vydejové
rychlosti ouska (vedle znalosti individudlniho
koagula¢niho stavu) mlze potencidlné mno-
hem pfesnéji ovlivnit rozhodovani o dalsf anti-
koagulacni 1é¢bé po Uspésné ablaci FS, ackoli
pochopitelné neni masové aplikovatelnd v béz-
né populaci pacientl s FS, kde se dalsi é¢ba
musi ur¢ovat pomoci jednoduseji dostupnych
klinickych skére. Studie s magnetickou rezo-
nanci srdce nebo s elektroanatomickym ma-
povanim LS ukazuji, Ze u pacientd s FS (pfede-
vaim s perzistentni FS) jsou strukturdini zmény
(fibréza) pritomny zvlasté na volné sténé LS,
zatimco pracovni myokard z0stava zachovén
pravé jen v ousku LS (50, 51). Je tomu ziejmé
proto, Ze ze vsech struktur LS je myokard ouska
LS nejméné nachylny k remodelaci. Vzhledem
k vySe uvedenému a podilu ouska na poddaj-
nosti LS by méla byt katetriza¢nf okluze ouska
LS indikovéna obezfetné, jako metoda posledni
volby. U pacientd aktivnich by se méla primar-
né zvazit katetrova ablace, a to pro svij kom-
plexnéjsi profit. Kromé zotaveni vypuzovaci
funkce ouska ma ablace potencial signifikantné
zlepsit globalni hemodynamiku, znormalizovat
arytmif indukovanou/zhorsenou kardiomyo-
patii a zlepsit funkenf stav a kvalitu Zivota (48).
Zdali na globdlnim hemodynamickém zlep3eni
participuje i zlep3eni vydejové rychlosti ouska,
nenidoposud jasné. Diivéjsi studie neprokazaly
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korelaci mezi vyprazdriovanim ouska LS a ak-
tivnim mitrdinim prdtokem (52, 53, 54). MUze
viak jit o zdanlivou nez o skute¢nou disociaci
mezi funkci ouska LS a aktivni vyprazdriovaci
funkci LS, protoze aktivni trans-mitrdlni pratok
je vyznamné ovliviiovan mnoha proménnymi
nezavislymina kontraktilité LS, napf. na diasto-
lickych vlastnostech plnéni LK (55). Vyznam ous-
ka naznacuji i nékteré chirurgické abla¢ni studie.
Ackoli vysledky nejsou jednotné, chirurgické
abla¢nf studie ¢asto ukézaly ztrétu kontrakce LS
potencidlné i v souvislosti s exkluzf ouska (56,
57).Napf. jedna chirurgické abla¢ni studie, kte-
ra randomizovala pacienty k odstranénf nebo
zachovéni obou ousek, prokazala ztratu sifiové
kontrakce u témér jedné tietiny pacientd s od-
stranénymi ousky, zatimco kontrakce sinf byla
zachovéna u vsech pacientd s ponechanymi
ousky (58).

Zavér

Levou sift jiz ddvno nelze povazovat za re-
lativné nevyznamny srde¢ni oddil. Jeji funkce
pfi plnéni LK je vyznamna a pro hemodynamiku
prospésna. Remodelace LS provazi Sirokou pale-
tu kardiologickych nemoci a stavi a ma nega-
tivni funkéni i prognosticky dopad. Jeji spojenti
se zvysenym rizikem vzniku FS navic zvysuje
riziko kardioembolie, pfedevsim kardioembo-
lické mozkové prihody.

LS se stava atraktivnim intervencnim pro-
stfedim. Katetrova ablace sloZitych arytmif je
v soucasnosti rutinnf1é¢bou a rozdifuje se Uspés-
néina perzistentni FS, kterd byla jesté donedav-
na povazovana za nelécitelnou nemoc. Dalsi
oblastf je moznost okluze a exkluze ouska LS.
Také nové perkutanni zékroky na mitralni chlop-
ni nebo uzavéry paravalvuldrnich leakd vyuZiva-
jf transseptalni pfistupovou cestu. Funkce LS, jejf
remodelace a potencidlni reverzni remodelace
jsou velmi komplexni procesy, kterym zatim jesté
ne zcela rozumime. Lze doufat, Ze jejich hlubsi
pochopenf pfinese presnéjsi a zodpovednéjsi
indikaci jednotlivych intervencnich Ié¢ebnych
strategif i v&tSi moznosti ovlivnéni negativniho
procesu remodelace LS. Povzbudiva je moznost
reverze remodelace sini, v nékterych pfipadech
i komor a zésadnf redukce rizika tromboembo-
lie po Uspésné ablaci FS. Presnéjsi identifikace
momentu nevratné reverzni remodelace LS,
ztraty kontraktilnf funkce véech segmentl vcet-
né ouska LS na jedné strané a objektivni pohled
na potencidl katetrové ablace v [é¢bé FS na dru-
hé strané, budou dlezité pfi racionadlnim vybéru
|éCebnych postupl u pacientd s FSi se zfetelem
na prevenci kardioembolizace.
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