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1 Uvod

1.1 Definice a epidemiologie

Fibrilace sini je siiova arytmie, ktera je charakterizovana rychlou, nekoordinovanou
akct sini, s obvykle uvadénou frekvenci 250-350/min. U neléeného nemocného se pifevod na
komory pohybuje v rozmezi 100-160/min, n€kdy i vice. Pomérné Casty je soucasny vyskyt
s flutterem sini, makroreentry silovou arytmii. Ob¢ arytmie se mohou u téhoZ nemocného
stfidat, ¢i pfechdzet jedna v druhou.

Fibrilace sini je nejcastéjsi klinicky vyznamnou arytmii. Jeji vyskyt v dospélé
populaci se diive udaval 0,4%, dnes se uvadi spiSe 0,95%. Jak vyplyva z epidemiologickych
dat, tato arytmie je nejCastéjs$i u starSich nemocnych, zejména u nemocnych s hypertenzi,
chlopenni vadou, nebo ischemickou chorobou srde¢ni (1). V détstvi je arytmie vyjimecna,
kromé& ptipadd déti po srdecnich operacich. Pozd&ji vyskyt kolisa od 0,1% u osob mladSich
nez 55 let az do 3,8% u osob starsich 60 let a 9,0% u osob starSich 80 let, pfiCemz 85%
pacientli s FS je starSich 65 let. Podle véku se lisi 1 projevy FS: u mladSich pacientii se
vyskytuji spiSe ojedinélé paroxysmy FS, s rostoucim vékem cetnost atak stoupd ¢i arytmie
pfechazi v permanentni. U muzii je prevalence FS vyssi nez u zen (1,1% oproti 0,8%).

V primyslovych zemich populace nemocnych s ischemickou chorobou srdecni
nariista, s pokroky v terapii téchto nemocnych se zvysuje pocet jedinct se srdecnim selhanim.
Ocekava se tedy 1 narlst fibrilace sini, kterd je u takovych nemocnych castd. U pacientl se
srdecnim selhdnim je vyskyt FS zavisly na jeho stupni: kolisa ptiblizné od 5% pii NYHA I az
téméf k 50% pii NYHA IV (2). VétSina dat, které jsou v sou€asnosti k disposici se tykaji
evropskych a severoamerickych jedinct bilé rasy. Epidemiologie této arytmie se v jinych

oblastech a u jinych etnik miZze liSit.



1.2 Prevalence a incidence

Prevalence fibrilace sini stoupd s vekem, z vysledkt studii vyplyva (3,4,5), ze
v populaci nad 70 let se pohybuje okolo 5%.U mlad$ich ma vyssi prevalenci mezi muzi,
v kohort¢ starSich pacientl se pomér méni ve prospéch Zen (3).

Incidence podle dat Framinghamské studie (4) a studie Cardiovascular Health Study
(5) byla 0,3% za rok u nemocnych muzi mezi 55 a 64 lety, u nemocnych mezi 85 a 94 let to
bylo jiz 3,8% za rok. U zen je to 0,2% v prvni vékové kategorii, 3,2% ve veékové kategorii
85-94 let.

Prevalence v poslednich dekadach stoupa. Tento stoupajici trend byl potvrzen
opakovang publikovanymi daty (6). Otazkou zlstdva, zda se jedna skutecné o trend, nebo je-li
tato stoupajici prevalence vysledkem lepsi diagnostiky této arytmie. DalSim faktorem pak
muze byt stoupajici v€k populace. Vzhledem k tomu, ze se ptredpoklada, ze primérné preziti a
tim 1 primérny vék populace bude nadale stoupat, je pravdépodobné, ze bude stoupat i
prevalence fibrilace sini. Tato arytmie je tedy vaznym epidemiologickym problémem jiz nyni
a vyznam tohoto problému bude jesté vétsi. Fibrilace sini vyzaduje Casté hospitalizace a jeji
pfitomnost je spojena s vyznamnou nemocnosti a umrtnosti (20). Vyskyt cévni mozkové
ischemické piihody, kterd je nejcastéjsi pficinou nemocnosti u téchto nemocnych, je asi 5%
ro¢n¢, coz je az sedmkrat Castéji nez u jedincl se sinusovym rytmem. Pokud je soucasné
pfitomna chlopenni vada, pak je vyskyt této komplikace dokonce sedmnackrat vyssi.

Umrtnost pacientt s FS je dvojnasobna v porovnani s nemocnymi se sinusovym rytmem (77).

1.3 Klasifikace

Jiz v minulosti vznikala potfeba odliSit od sebe jednotlivé typy fibrilace sini, existuje
fada klasifikaci fibrilace sini, podle etiologie, podle rychlosti komorové odpovédi, podle
morfologie fibrila¢nich vln apod. Nejvhodnéjsi klasifikace FS by méla byt jednoduchéd a méla
by mit klinicky vyznam. V posledni dobé je nejvice pfijimand klasifikace podle délky



trvani.Tato klasifikace je vhodna i z hlediska klinického vyznamu, nebot” je zndmo, Ze praveé

Soucasna, nejcastéji pouzivand klasifikace FS (Tab.1) rozliSuje prvni
dokumentovanou ataku, nehledé¢ na to, zda je asymptomatickd, nebo symptomaticka(78).
Mize jit o jedinou epizodu, nebo muize arytmie v budoucnu recidivovat. Dalsi formou je
paroxysmalni FS, kterd spontdnné terminuje do 7 dni, pficemz vétSina takto definovanych
paroxysmu netrva déle nez 48 hod. Jiz chroni¢téjsi formou je persistujici FS, trvajici  déle
nez 7 dni, u které vznikd nutnost jejiho ukonceni kardioverzi, at’ jiz chemickou nebo
elektrickou. Posledni formou FS, chronickou, je permanentni FS, u které je kardioverze
neuspésnd, nebo po nastoleni sinusového rytmu dojde k navratu FS do 24 hod od kardioverze.
Nejnovéji zvefejnénd data ukazuji, Ze paroxysmdlni forma fibrilace sini je nejcastéjsi,
vyskytuje se az v 62% ptipadi (7).

Pti posuzovani FS u individudlniho nemocného vSak musime piihlédnout k fadé
jinych faktor : k symptomatologii, hemodynamice arytmie, trvani FS ¢i frekvenci zachvati,
véku pacienta, pfitomnosti a zdvaznosti kardidlniho onemocnéni a dal§im pfidruzenym

chorobam.

Tab.1 Klasifikace fibrilace sini (78)

Fibrilace sini

Prvni dokumentovana prvni zachycena epizoda

Paroxysmalni ataky koncici spontanné (vétSinou do
48 hodin)

Perzistujici ataky konCici az po intervenci

(medikamentdzni nebo el. kardioverzi)

Permanentni arytmie dlouhodobé pretrvava i pres

opakované pokusy o kardioverzi




1.4 Etiologie a patogeneza paroxysmalni FS

Ptesto, ze u vétSiny pacientl s fibrilaci sini nalézame dilataci sini a dysfunkci komor,
u ¢asti nemocnych nenalézdme zadnou abnormalitu myokardu. Vime, Ze fibrilace sini byva
spojena s nekterou strukturdlni srde¢ni chorobou, jako je ischémie, fibroza, zanét, infiltrace a
hypertrofie srde¢ni svaloviny, nebo chlopenni vady (12). Je zndmo, ze rovnéz vliv n¢kterych
toxinl, hyperthyre6zy, plicni embolizace, systémovych infekci, metabolickych abnormalit,
nebo iontové dysbalance vede ke vzniku fibrilace sini (13). Zastava ale stale pomérné hodné
ptipadu, kdy fibrilace sini vznikne bez jakékoli zjistitelné ptic¢iny. Lze piredpokladat, Ze vznik
této arytmie muze souviset s postupujici fibrotizaci myokardu sini, ¢i uklddani amyloidu
v disledku starnuti organizmu. Této skuteCnosti odpovidd zvySujici se incidence se
stoupajicim vekem.

U casti nemocnych s fibrilaci sini nelze vysledovat zadny faktor, ktery by mohl vést
ke vzniku této arytmie. Tuto formu oznacujeme jako tzv. idiopatickou FS. Tato forma tvofi
jen malou ¢ast z celkového poctu. Podle zndmych dat se jedna o 2-11% z celkového poctu FS,
v zévislosti na definici a veéku nemocnych (9). Nékteré prameny ovsem udévaji az 15%
piipadd fibrilace sini (10). Takto li§ici se udaje se daji vysvétlit rozdilnou kvalitou
diagnostiky pfidruZzenych chorob.

Nékteré faktory zvySuji pravdépodobnost vzniku fibrilace sini. Byly definovany
faktory, které mohou byt pro vznik fibrilace sini vyznamné (Tab. 2). (8)

Tab. 2 Rizikové faktory pro vznik fibrilace sini
Faktor Muzi FS Muzi bez FS | Zeny FS Zeny bez FS
1 | Koufeni cigaret 35% 34% 29% 23%
2 | Diabetes mellitus 16% 10% 16% 8%
3 | Hypertrofie LK 11% 4% 14% 4%
4 | Hypertenze 44% 31% 52% 41%
5 | Infarkt myokardu 26% 13% 13% 5%
6 | Srdec¢ni selhani 21% 3% 26% 3%
7 | Chlopenni vada 17% 7% 30% 9%




Pti studiu elektrofyziologického chovéani siflového myokardu bylo zjisténo, ze
nemocni s né€kterou formou fibrilace sini maji efektivni refrakterni periodu v sinich kratsi nez
jedinci bez FS (14). Déle bylo prokazano, ze siniovy myokard pacientli s FS ma vyssi podil
bunék, které jsou ¢astecné depolarizované. Z toho vyplyva vétsi heterogenita a disperze trvani
akéniho potencidlu jednotlivych bunék (15).

Fibrilace sini je dana pfitomnosti vicecetnych nezéavislych aktivacnich vin, které
ndhodné probihaji napfi¢ sini. Udrzeni fibrilace sini je zdvislé na pfitomnosti minimalniho
poctu téchto nezavislych vin a na minimalni mase sinové tkan¢ (16). Existuji
elektrofyziologické zmény silového myokardu, které jsou vysledkem plisobeni arytmie. Tyto
zmény nazyvame elektrickou remodelaci. Elektrickd remodelace, kterd vznika pfi rychlé
sinové frekvenci u FS, je pravdépodobné zplisobena vyssim vtokem kalciovych iontli dovniti
buniky. Za normalnich okolnosti, pfi sinusovém rytmu, se sifiova refrakterita zkracuje se
stoupajici frekvenci. Pti FS jiZ po n€kolika minutach trvani arytmie dochazi k progresivnimu
zkracovani sifiové refrakterity. Casté paroxysmy fibrilace sini tedy vedou k postupnému
prechodu do stale déle pretrvavajici, tedy persistujici formy fibrilace sini. ( 17,18 ).

U nemocnych s fibrilaci sini nalézame vyraznou heterogenitu siflové depolarizace.
Tato skutec¢nost je nejdulezitéjSim faktorem pii vzniku fibrilace sini. Elektrofyziologickeé
zmény, které postupné vedou az k strukturdlnim abnormalitdm se vyskytuji také v ramci
normalnich projevii starnuti. Nalézame oblasti deposit tuku, hypertrofické a sklerotické
zmény, ztluSténi sinového myokardu, ndhradu svaloviny kolagenem a néslednou ztratu
myokardialnich vldken. Tyto zmény, které jsou v kone¢ném stadiu charakterizovany
fibrézou sinového myokardu nalézame jak u nemocnych s permanentni ¢i persistujici formou
FS, tak u nemocnych v ramci pfirozeného starnuti. Mzou tedy byt anatomickym podkladem

fibrilace sini u star$i populace (21).

1.5 Komplikace fibrilace sini

24

nelécenych pacientl 3-7%. V poslednim desetileti dvacatého stoleti bylo publikovano celkem

16 randomizovanych multicentrickych preventivnich klinickych studii (napt. ASAFAK,



SPAF 1, SPAF II, BAATAF, SPINAF) (88, 89), které prokazovaly jednoznacny prospéch
antikoagulac¢ni 1écby u nemocnych s FS. Pfi antikoagulacni terapii doSlo k relativnimu
sniZzeni rizika embolické mozkové piihody o 62%, zatimco antiagregace aspirinem vedla
k relativnimu sniZeni rizika jen o 22% oproti placebu (60).

Pokud je antikoagulacni 1écba peclivé kontrolovana a INR je wudrzovan
v terapeutickém rozmezi 2-3, pak neni riziko zdvazného krvaceni zvySeno (61). Zvlast
pecliva antikoagulacni 1écba je nutnd u nemocnych se soucasné se vyskytujici chlopenni
vadou, zejména mitralni sten6zou, kde je riziko tromboembolické piihody vyssi. Stejné tak
zvySuje riziko soucasnd hypertenzni nemoc, thyreotoxikéza, diabetes mellitus, anamnéza
srdecniho selhdni Z echokardiografickych parametrti je zdvazné ptredevSim zvétSeni sini,
dilatace a t&€zka, nebo stiedné zdvazna dysfunkce levé komory srde¢ni (77). Pfi stratifikaci
rizika je tfeba pfihlédnout k v€ku a pohlavi (11). Dalsi vyznamnou komplikaci je vznik tzv.
tachykardické kardiomyopatie, kterd vznikd u nelécené formy a je zplsobena rychlou

komorovou frekvenci (101).

1.6 Terapie

Snaha o medikamentozni terapii nebyla v minulosti ptili§ UspéSna. Stale se hledaji
nové preparaty, které by ovlivnily jen sifiovou svalovinu, bez vlivu na komorovy myokard,
které by nemély vedlejsi G€inky a nebyly proarytmogenni . Zaroven se hledaji zpisoby
nefarmakologické 1écby. Tyto nefarmakologické postupy v soucasné dobé dominuji, protoze
farmaka selhdvaji a maji nepravidelny efekt. Do kategorie nefarmakologické 1écby

zafazujeme kardiostimula¢ni metody a abla¢ni techniky.

1.6.1 Medikamentozni terapie

Jak bylo jiz uvedeno, kli€ovym momentem pro udrzeni fibrilace sini je zkraceni

refrakterni periody v silovém myokardu. Proto pfi volbé antiarytmika jsou preferovany léky,

10



které prodluzuji efektivni refrakterni periodu. V této indikaci byvaji pouzivany hlavné
blokatory sodikového kanalu. Paroxysmalni forma fibrilace sini byvé zahdjena tzv.spoustéci

( triggry ), tedy ektopickou aktivitou. Cilem medikamentdzni terapie je v téchto piipadech
inhibice Cinnosti takového ektopického centra, aby byla snizena iniciace fibrilace sini.
Elektrické remodelaci sinového myokardu, kterd souvisi s vy$§im vtokem kalciovych iontl
dovnitf buniky, lze zC€asti predchiazet podavanim blokatort kalciového kandlu, resp.
verapamilu (19). V soucasné dob¢ ale neexistuje 1€k, ktery by spolehlivé utlumil ektopickou
aktivitu, byvaji pouzivany léky I C ttidy (klasifikace Vaughan Williams), nebo 1éky spadajici
do III tfidy této klasifikace.

Podle spole¢ného Doporuceni American College of Cardiology/American Heart
Association/ European Society of Cardiology je podavani 1¢ka v terapii fibrilace sini urceno
pouze symptomatickym nemocnym, kteti vykazuji zhorSeni kvality Zivota v disledku arytmie
(22). U nemocnych, u kterych arytmie nevede k vyraznym symptomiim neni podavani 1éka
v prevenci vzniku, ¢i  ukonleni epizody arytmie doporucovano. U pomémé velkého
procenta nemocnych pies poddvani antiarytmické terapie dochézi k navratnosti arytmie. Bylo
to prokdzano v mnoha studiich s antiarytmickymi léky, s 40-60% nemocnych, u kterych
antiarytmicka terapie nedokazala zabranit recidivam FS, a to ani v pfipadé, ze byla podavana
v kombinaci (23) . Ackoli je prokazatelny kratkodoby efekt nekterych 1€kti, v dlouhodobém
sledovéani nadpolovi¢ni pocet nemocnych trpi recidivami arytmie (24).

Pti vybéru antiarytmika je nutné zohlednit okolnosti, za jakych fibrilace sini u
jednotlivych nemocnych vznikd. Naptiklad nemocni, u kterych je fibrilace sini spousténa pii
vagové prevaze, jako napfiklad postprandidlni fibrilace sini, by mé&li byt lécCeni jinak nez
nemocni, kde je fibrilace sini spousténa v souvislosti se stresem ¢i namahou (25).
Pravdépodobné nejucinnéjSim lékem pouzivanym k udrZeni sinusového rytmu je amiodaron.
CTAF byla randomizovand studie, ktera porovnavala efektivitu amiodaronu, sotalolu a
propafenonu v terapii FS (26). Pfi poddvani amiodaronu ( v ro¢nim sledovani ) 75%
nemocnych nemélo epizody fibrilace sini, nebo byly zaznamenany pouze epizody kratsi nez
10 minut. Ve skupinach léCenych propafenonem, nebo sotalolem to bylo jen 45%
nemocnych. Bohuzel, pro amiodaron plati vice nez pro ostatni antiarytmické preparaty
pomérné zavaznd organova toxicita, kterd zabraiuje SirSimu dlouhodobému podavani tohoto
antiarytmika. NeZadouci u¢inky amiodaronu byly prokazovany ve studiich, ve kterych byl

N 24

bohuzel Casto irreverzibilni komplikaci podavani amiodaronu ( z&vislé na kumulativni davce )
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je plicni fibréza, podle riznych prament postihujici 1,5-2%, ale i 12% nemocnych 1é¢enych
timto preparatem ( 28,29 ).

Dtlezitym faktorem, ktery zabrafiuje SirSimu pouziti antiarytmické medikace je
proarytmogenni efekt téchto Iékd. Zvlast€¢ u nemocnych se strukturdlnim postizenim
myokardu, dysfunkci LK, je tfeba pfistupovat k antiarytmické terapii velmi opatrné, pro
riziko vzniku malignich komorovych arytmii, jako je fibrilace komor, rychld polymorfni
komorova tachykardie, nebo komorova tachykardie typu TdP. Proarytmogenni efekt mize byt
zvyraznén iontovou dysbalanci, souasnou medikaci a a to nejen antiarytmickou (30). I
napfiklad hypertrofie levé komory mize vést ke vzniku TdP , protoZe zbytnélé myocyty maji
Jiz samy o sob& prodlouzeny akéni potencial. Léky skupiny IC prodlouzuji trvani akéniho
potencidlu v komote, coz u zdravého srdce, kde je homogenni vedeni nevede ke vzniku
komorovych arytmii, ale tam, kde jsou pfitomny anatomické bariéry a nehomogenni vedeni,
mohou vést az ke vzniku komorovych arytmii, jak bylo prok4dzano ve studii CAST, ktera

vedla ke zna¢né skepsi v oblasti antiarytmické terapie (31) .

1.6.2  Nefarmakologicka lé¢ba - kardiostimulace

ProtoZze medikamentozni terapie je omezena pomérné vysokym procentem
neucinnosti, proarytmogennim nebezpe¢im u nemocnych se strukturdlnim onemocnénim
srdce, organovou toxicitou, stale se hleda alternativa medikamentézni terapie.
Nefarmakologicka 1écba prodélala v pribéhu doby také bouilivy vyvoj. Nové poznatky o
patofyziologii fibrilace sini zaroven pfinasSeji nadSeni pro vyvoj potencidlné kurativnich
nefarmakologickych piistupt. Pouziti kardiostimulatorii v terapii fibrilace sini v sob€ zahrnuje
trvalou kardiostimulaci pro syndrom chorého sinu s fibrilaci sini, provazeny bradykardii, dale
historicky 1 v soucasné dob¢ je trvald kardiostimulace pouzivana po neselektivni RF ablaci
AV uzlu pro fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor. V neposledni fad¢ byly vyvinuty
kardiostimulaéni systémy umoziujici sitovou stimulaci v preventivnich rezimech, které maji
za cil zabranéni vzniku fibrilace sini potlacenim triggrti, nebo mohou ukoncit paroxysmus této
arytmie tzv. antiachykardickou stimulaci, neboli stimulaci vyssi frekvenci, nez je frekvence

tachykardie (overdrive stimulace).
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1.6.2.1 Potlaceni spoustéci (triggrii)

Ptesna role predCasnych siiovych stahil ve spusténi fibrilace sini neni znama, stale je
pfedmétem diskuse, zda v etiologii kazdé paroxysmalni formy FS hraji stejné dilezitou roli.
V nékolika pracich bylo publikovano, ze siflové extrasystoly, které¢ vedou ke spusténi fibrilace
sini, maji krat$i vazebny interval, nez ty, které ke spusténi této arytmie nevedou. Také bylo
dokumentovano, ze pokud jsou tyto takzvané spoustée posuzovany podle mista vzniku,
pochazeji prednostné z oblasti zadni stény levé sin€, konkrétné z oblasti plicnich zil (32). Tyto
poznatky vedly k nazoru, ze posta¢i vnutit trvale siiovou stimulaci, kterd bude lehce
pfevySovat zakladni srde¢ni frekvenci, aby byly potlaceny tyto pfedc¢asné stahy s kratkym
vazebnym intervalem. Men$i publikovand studie prokazala uspéch u 14 z 22 nemocnych,
tedy jen malo nad 50% (33). Vysledky jiné malé studie ale naopak neprokazaly jednoznacny
efekt overdrive stimulace u nemocnych s paroxysmalni formou fibrilace sini. (34).

V dal$im pribéhu vyvoje byly zavedeny do praxe stimuldtory umoznujici uplatnéni
specidlnich algoritmd, tzv. preventivni stimulace. Jednim z nejjednodussich a také prvnim
zavedenym algoritmem byl tzv. dynamicka overdrive stimulace (AF Suppression™, St Jude
Medical ), tedy kontinudlni detekce vlastni sinové frekvence a stimulace vzdy o néco rychleji
tak, aby se nemohly uplatiiovat pfed¢asné stahy. Tento systém minimalizuje pauzy nésledujici
po ektopickém stahu, potlacuje tyto ektopické stahy a minimalizuje disperzi refrakterity
vsini. V jiném systému byl aplikovan algoritmus, ktery neustdle monitoroval vlastni
spontanni aktivitu, dovoloval pfesné detekovat stah po stahu a umoziioval velmi piesnou
stimulaci v krat§im P-P intervalu ( Atrial Preference Pacing algorithm™, Medtronic). Tentyz
zdroj uvedl do praxe AF Suppression algorithm™, ktery sledoval dynamické zmény ve
spontannim rytmu. Reakci na tyto zmény bylo mozno zachovat cirkadialni fyzilogické zmény
rytmu. Efektivita tohoto algoritmu byla zkouména ve studiit ADOPT (35). Problémem
interpretace této studie bylo, Ze kazda epizoda, kterd trvala déle nez 20 s byla hodnocena jako
,jednodenni paroxysmus FS“ Ztohoto divodu nevykazovala preventivni stimulace,
respektive aktivace této preventivni funkce ptiznivy G€inek pro nemocné. Teprve aplikaci
pojmu zatéz FS, tedy celkové zatéze nemocného fibrilaci sini, které zhodnocuje 1 trvani
takové epizody, prokdzalo uspéch az u 25 % nemocnych s aktivovanym algoritmem pro
prevenci firilace sini. (35).

Dale byly rizné preventivni algoritmy kombinovany a pouzity v jediném pfistroji
(napt AT 500, Medtronic ), ktery slucoval tfi samostatné¢ programovatelné preventivni

algoritmy. Studie ATTEST byla retrospektivni studie, kterd zkoumala efekt téchto
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specifickych preventivnich funkci. Neprokéazala vSak sniZzeni poctu paroxysmd, resp celkové
zatéze fibrilaci sini u nemocnych, ktefi méli aktivovany preventivni funkce, oproti skupiné
bez aktivace. Sledovani bylo hodnoceno po tfech mésicich, jednalo se tedy o kratkodobé
vysledky (36).

DalSim algoritmem, ktery byl uveden do klinické praxe byl Post-Mode Switch
Overdrive Pacing ( PMOP), ktery napomahal stabilizaci rytmu po spontanni verzi na sinusovy
rytmus po paroxysmu fibrilace sini (92). Bylo vsak zjisténo, ze tato funkce je spiSe
proarytmogenni , v nékterych ptipadech zvySuje pocet Casnych navrati fibrilace sini.

Zcela jinym pfistupem, ktery alespon podle teoretickych znalosti sliboval ptinést
uzitek, byla stimulace z vice mist v sini. VyuZivala poznatku, Ze fibrilace sini vznikd hlavné
na podkladé¢ existence okrskt s rozdilnou refrakteritou a tedy rozdilnou rychlosti vedeni ( tedy
disperze refrakterity). Stimulace z vice mist mlze tuto disperzi snizit a zvySit jeji
homogenitu. Tato dudlni nebo vicemistna ( multisite ) stimulace dovoluje synchronizaci stahu
levé a pravé sin€, pokud je provaddéna z mezisiiové prepazky, nebo z oblasti Bachmanova
svazku .

Byly publikovany préace, které dokladovaly piiznivé vysledky stimulace z oblasti
vusténi CS. Zpocatku se zdalo, Ze tyto vysledky jsou velmi povzbudivé a intervaly mezi
paroxysmy FS se vyznamné prodlouzily (38). Byly vSak byly ukdzdny na malém poctu
nemocnych, proto byla provedena multicentricka crossover studie s vétSim souborem
pacienti ( cca 120). Tato studie neprokazala signifikantni rozdil mezi skupinami a tedy
ptiznivy efekt stimulace z vice mist (multisite pacing) oproti stimulaci z jednoho mista (39).
Ackoli stimulace z vice mist byla hodnocena jako efektivnéjsi v prevenci FS, nez trvala
stimulace zjednoho mista ve vysSi frekvenci, tento rozdil nedosahoval statistické
vyznamnosti. Bylo sice prokdzano, ze stimulace z vice mist je bezpecna a dostupna metoda,
ale bez vyznamu pro prevenci fibrilace sini.

Dal8i z mozZnosti jak ovlivnit vznik fibrilace sini bylo zvazovano zménit misto
stimulace, tak, aby se co nejvice snizila disperzita refrakterit. Nejcastéji pouzivané ousko
pravé sin¢ (poskytuje dobrou stabilitu elektrody ) bylo zaménéno za stimulaci v oblasti
Bachmanova svazku, nebo pifimo na mezisilovém septu. MoZnost umistit elektrodu do
alternativnich pozic umoziily az elektrody s aktivni fixaci. Stimulace zt&chto oblasti
skutecné snizovala pocet paroxysmii FS (40). Soubory nemocnych takto srovnavanych byly
ale malé, a proto tedy neni mozné tyto vysledky vztahovat na Sirokou populaci. Stejné tak

neslo o randomizované studie.
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Dale byla zkoumdna dal$i mista, jako je dolni ¢ast mezisinové piepazky, Kochlv
trojuhelnik. Z nekroptickych studii je totiz zndmo, ze tyto oblasti v sobé obsahuji vldkna
pfimo spojujici obé siné. Byla pulikovana mensi studie zahrnujici 45 nemocnych, ktera
potvrzovala snizeni po¢tu paroxysmu fibrilace sini pfi stimulaci z dolniho mezisifiového septa
(41). Efektivita preventivnich stimula¢nich algoritm@ systému Selection 9000™ Vitatron

byla popsédna ve studii Camma v r. 2000 (90).

1.6.2.2 Potlaceni fibrilace sini stimulaci

Z patofyziologickych poznatkti vyplynulo, Ze zatimco v terapii pravidelnych
tachyarytmii (jako naptiklad u flutteru sini), s dlouhym ¢asovym intervalem ve kterém je tkan
myokardu schopnd podrdzdéni je ATP ucinnd, neni tato metoda v terapii fibrilace sini
uspokojiva. Jen skutecnost, ze fibrilace sini byva se Casto vyskytuje s flutterem sini a obé
arytmie se mohou stfidat, vede k nazoru, ze tato terapie miize byt uzitecnnd i v prevenci
vzniku FS. Ve studiich, které se zabyvaly se touto problematikou, lze z analyz paméti
piistroji vycist podstatné vetsi u€innost ATP na arytmie s delsi CL (65 % tspéSnost pro CL
>320 ms oproti  29% uspésnosti pii< CL 190 ms) (42). Také dalsi studie prokazovaly vétsi
ucinnost ATP na arytmie, které byly hodnocené pfistrojem jako flutter sini, nez ty epizody,
které byly ( nejcastéji dle frekvencniho kritéria ) vyhodnoceny jako fibrilace sini.

Nefarmakologicka 1écba fibrilace sini pomoci implantovanych pfistroji s vyuZitim
preventivni stimulace poskytuje mnoho moZznosti jak ovlivnit navratnost FS a jejiho
ukonceni. VSechny studie zabyvajici se témito moznostmi byly ale u malych soubort

nemocnych a vysledky nebyly zcela presvédcivé.

1.6.3 Radiofrekvenc¢ni katetriza¢ni ablace

Pti katetriza¢nich vykonech lze pouzit nc¢kolik zdroji energie, jako je ultrazvuk,
radiofrekvencni energie, mikrovlny, nebo od chirurgli pfevzaté aplikace mrazu.
Nejdokonaleji  vyvinuté prostfedky ( katetry, zdroje) pouZivaji v souCasné dobé

radiofrekvencni energii.
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1.6.3.1 Historie, vyvoj, strategie

Arytmogenni tkan v plicnich Zilach (dnes vétSinou nazyvana rukavy), ve kterych byla
objevena abnormalni automacie ma embryondlni ptivod ze sinus venosus, z n€¢hoz vznika
pfevodni systém. A. Natale prokézal (43) existenci specializovanych buné€k v plicnich Zilach,
které maji schopnost spontanni depolarizace. V jinych pracich bylo poukdzano na vyznam
ptitomnosti mikroreentry pochézejici z plicnich zil (44). Prvni zminky o mozné roli plicnich
zil ve spousténi fibrilace sini pochazeji z chirurgickych poznatkii (45). M. Haissaguerre,
prikopnik radiofrekvencni ablace a jeho spolupracovnici jako prvni studovali mechanismus
spontanniho vzniku fibrilace sini a jiz v roce 1997 publikovali préci, ve které detekovali plicni
zily jako spoustéce paroxysmalni formy FS (46,47). RF ablace téchto inicializacnich
spoustéct miize zabranit extrasystolam, salvdm extrasystol a tim 1 fokalné spousténé fibrilaci
sini. Podle téchto poznatkli byla tedy v prvnim stadiu ablace v plicnich zilach uskute¢néna
pfimo v misté identifikovanych fokust v plicnich zildch, tedy v oblasti pfitomnosti
vysokofrekvencniho potencidlu, ktery predchdzi casové potencidlu v sinich. Bylo tfeba
mapovat vicepolarnimi katetry a pouZzivaly se provokacni stimulaéni manévry k zvyraznéni
téchto spontannich ektopickych aktivit. Casto bylo obtizné rozliit takovy fokus od
vzdaleného potencidlu (48, 49).

Tyto pocatecni vykony sice vedly k dobrym primarnim vysledkiim, ale casto bylo
nutno vykon opakovat, dochazelo k ¢astym recidivaim arytmie. Problematické bylo provedeni
takového vykonu u nemocnych, u kterych dochéazelo k ¢astym paroxysmim FS béhem
vykonu. Bylo totiz velmi obtizné orientovat se v potencialech a rozpoznat, které jsou primarni
a odlisit je od téch, které byly pasivné pievedeny ze sing, byly tedy sekundarni ( vzdalené,
neboli far-field potencidly). V tfad¢ ptipadi nebylo snadné urcit spoustéc, protoze po RF
ablaci téchto aktivnich fokusti dochazelo v dal§im pritbéhu k aktivaci jinych, doposud némych
fokust. V neposledni fad¢ zde bylo riziko klinicky vyznamné stendzy plicnich Zil vznikajici
jizvenim po aplikaci RF energie (50).

Zavedeni cirkuldrniho multielektrodového katetru do klinické praxe ( Lasso™,
Cordis, Spiral-SC™ Diag ) napomohlo detailn¢jSimu mapovani usti plicnich Zzil a tak
identifikaci nejCasnéji aktivovanych oblasti myokardu. Postupné se ablacni strategie
posunovala k aplikacim ablacim vné vusténi plicnich zil, vzdy tam kde byl identifikovan
pfechod na myokard sini , takzvana segmentdlni RF ablace (51), opét s vysokym akutnim

uspéchem, pfesahujicim 90%, ale s Castou navratnosti arytmie. Tyto recidivy byly pficitany
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fokusim pfimo pfi vasténi plicnich zil, kde je velmi obtizné piesné mapovani, protoze
anatomickd variabilita tohoto usti ¢asto neodpovida tvarové cirkularnimu katetru a nelze tuto
oblast pfesné mapovat. Teprve v posledni dobé je mozno piesné zobrazit v redlném Case tuto
oblast pomoci intrakardialni echokardiografie a dosdhnout tedy lepSiho znadzornéni a zlepsit
kontakt katetru v téchto oblastech s nepravidelnym tvarem. (52)

Alternativni pfistup k izolaci plicnich Zil je aplikace cirkumferentnich 1ézi, coz
umoznuji dnes$ni 3D zobrazovaci systémy. Zasadné existuji dvé rozdilné techniky: jednou je
aplikace kontinudlni radiofrekvencni energie vné od vusténi plicnich zil, takzvana
extraostidlni cirkumferentni 1éze. C. Pappone (Milan) jiz u prvniho souboru nemocnych
feSenych touto metodou prokazoval az 80% (i vyssi) uspéSnost v dlouhodobém sledovani,
bez antiarytmické terapie (53). Druhou mozZnosti pfedstavuji techniky pouzivajici balon,
ktery obkruzuje vusténi plicnich zil, jak publikoval A. Natale, ktery pouzil balén s moznosti
aplikace ultrazvuku (54). Udava sice nizs$i dlouhodobou tspésnost (60%), ale je nutno vzit

v potaz rozdilné metodiky sledovani.

1.6.3.2 Ektopicka loZiska mimo plicni Zily

Je tfeba vzit v ivahu, Ze ektopicka loziska jsou prokazovédna i mimo plicni Zily a
stavaji se tak zdrojem pro spousténi fibrilace sini. Stejn€ jako fokusy v plicnich Zzilach, které
pochéazeji embryondlné z pievodniho systému ( resp. maji stejny plvod jako prevodni
systém), mohou 1 dal$i struktury obsahovat tuto tkan schopnou spontdnni automacie.
Takovéto okrsky jsou nalézdny v horni duté Zile ( zejména pii jejim vusténi do pravé
sin€),nebo v oblasti ligamentum Marshall (vazivovy pruh mezi levou horni a levou dolni
plicni zilou. Tato struktura mé schopnost fokalni automatické aktivity, kterou lze prokazat po
podani izoprenalinu (55). Obdobné tkai byla nalezena v experimentu a pozdéji prokézéana i
elektrofyziologickymi studiemi v oblasti visténi koronarniho sinu, na crista terminalis a
v oblasti volné stény levé sin€. Z tohoto diivodu je v posledni dobé provadéna nejen izolace
plicnich zil, ale radiofrekvencni energie je aplikovana také na jind mista ve snaze ovlivnit tyto

takzvané non-PV fokusy. (87).
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1.6.3.3 Katetriza¢ni ablace substratu u permanentni persistujici FS

V soucasné dobé¢ se hleda pfistup, jak odstranit nejen fokusy spoustéjici paroxysmy
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arytmogenni kardiomyopatie, nebo tromboembolie nejrizikovejsi. Pro tyto piipady je
modelovan koncept modifikace substratu FS.

Podle dostupnych publikaci se jevi izolace plicnich zil u chronickych forem
fibrilace sini jako méné uUCinn4, neZz je tomu v piipadé paroxysmalnich forem. Pfesto
soucasné, hlavné chirurgické prace zdiraziiuji nepochybny pozitivni efekt, pokud je zaroven
provedena modifikace substratu arytmie, tady provedeni linii spojujici dolni plicni zily
s mitralnim anulem, nebo dalsi, individualné vedené linie ( 56, 57). M.Haissaguerre se svymi
spolupracovniky popsal vysledky vykonli u kterych byly linie aplikované na mitralni istmus,
trikuspidalni istmus, dale v oblasti zadni stény levé sing, strop levé siné ( spojujici obé horni
plicni Zily ). Stale neni jednoznaény efekt takto aplikovanych linii, v nékterych ptipadech —
naptiklad pokud neni linie kompletni — miZe jeji provedeni vést k vzniku levostranného

flutteru sini a byt i tedy i proarytmogenni ( 58, 59 ).

1.6.3.4 Komplikace a limitace abla¢nich vykoni

Izolace plicnich Zil mizZe byt komplikovéana klinicky vyznamnou stenozou plicnich
zil. Klinickou manifestaci takovéto komplikace byva hemoptyza, dusnost, recidivujici
pneumonie, bolest na hrudi. Tuto komplikaci Ize feSit angioplastikou s implantaci stentu.
Piestou jsou, podobné jako u korondrni angioplastiky, nemocni ohroZeni restenozou.
V minulosti rizni autofi pokusili analyzovat, ktefi pacienti jsou ohroZeni stenozou plicnich
zil, zavéry nebyly jednoznaéné. V soucasnosti, kdy téméf vSechna pracovisté akceptovala
extraostialni umisténi izolacnich linii, je tato komplikace stale vzacnéjsi.
ptipadech emboliza¢ni mozkové piihoda. Této komplikace se lze do jist¢ miry vyvarovat
peclivé kontrolovanou antikagulaci béhem a po vykonu. Stejné tak pouziti proplachového

katetru pfi aplikacich radiofrekvenc¢ni energie snizuje riziko embolizace.
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Incidence tamponddy, kterd vznika nasledkem transseptalni punkce neni piili§ velka,
pohybuje se od 1 do 2 % ( 98, 99, 100). Toto riziko se vyrazné snizuje, pokud je transseptalni
punkce provadéna pomoci intrakardidlniho echokardiografického zobrazeni, které umoziuje
pfimou vizualizaci septa. Tato metoda je ovSem k dispozici az v poslednich letech. Vznik
tamponddy srdecni zavisi také velmi na zkuSenosti pracovisté¢ a mife agresivity s jakou je
vykon provadén. Naptiklad aplikace pfidatnych abla¢nich linii v levé sini riziko tamponady
zvySuje. Tamponad¢ vznikajici v disledku aplikaci RF energie se d4 predejit pfesnym a
opatrnym pohybem katetru. Také presné¢ davkovand RF energie ( resp. jeji omezeni
v kritickych oblastech ) miize napomoci vétSi bezpecnosti provadéného vykonu. Spravné
rozpoznani a zhodnoceni potenciali vede ke spravnym aplikacim. Zvlasté nebezpecnou je
aplikace do oblasti ouska levé sin€, kde miize dojit k penetraci do perikardu.

Dalsi zavaznou komplikaci muze byt atrioesofagedlni fistule, vznikajici pfti
aplikacich radiofrekvencniho proudu na zadni sténu levé sin€ s pfili§ vysokou energii, Tato
komplikace mlze vést k fatdlnimu konci (80). Pro pfesné zhodnoceni uzitecnosti jednotlivych
pristupti by bylo tfeba porovnat v jasn¢ definovanych souborech vysledky jednotlivych

piistupi.
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2 Cile

2.1 Hlavni cil

Existuji  data z pomérné pocetnych praci, ktera informuji o vysledcich
radiofrekvencni ablace resp. izolace plicnich Zil, podobné byla publikovdna cetna data o
efektivité¢ preventivnich stimulacnich rezimii. Dosud vSak nebyly publikovany nalezy
srovnavajici tyto dva postupy. Ani v jedné dosud publikované praci se autofi nezabyvali
moznym prospéchem kombinace téchto dvou lécebnych metod. Podobné jesté nejsou znama
data z kontinudlni monitorace nemocnych s fibrilaci sini, ktera miize napomoci k odhaleni
asymptomatickych paroxysmil fibrilace sini. I asymptomatickd fibrilace sini je z hlediska
zavaznosti moznych tromboembolickych komplikaci stejné nebezpecnd jako paroxysmy,
které nemocny vnimd. VétSina autorii sledujici Uspé&Snost radiofrekvencni ablace méla
k dispozici pouze opakované holterovské monitorovani.

Hlavnim cilem nasi prace bylo prokdzat efektivitu kombinované ( hybridni ) terapie
chronickych forem fibrilace sini pomoci radiofrekvencni extraostidlni izolace plicnich zil,
spolu s aplikaci preventivnich sifiovych stimula¢nich rezimt. U¢innost této kombinované
terapie jsme srovndvali s pouzitim pouze preventivni stimulace vs. pouze radiofrekvencni
ablace. Detekce navratnosti arytmie byla zjiStovdna pomoci ukladani arytmie do paméti
kardiostimulaéniho pfistroje vybaveného zaroven stimulaénimi rezimy, které slouzi

k prevenci vzniku fibrilace sini (preventivni stimula¢ni funkce).

2.2 Vedlejsi cile

Jako vedlejsi cile jsme si stanovili posouzeni kvality Zivota nemocnych s FS,
bezpecnost preventivnich algoritmt kardiostimulatoru Selection 9000, zhodnoceni trvani

celkové doby, po kterou byla u nemocného zaznamenéna FS, tzv. zatéz FS.
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Tab. 3 Vedlejsi cile

1. vyhodnocenim zdznamu v paméti KS posoudit, zda se snizila celkova zatéz FS

2. posoudit vliv arytmie na kvalitu zivota

3. posoudit bezpecnost preventivnich algoritmu kardiostimulatoru

4. zaznamenat vyskyt pfidruzenych sifiovych arytmii
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3 Metodika

V ptedlozené praci jsme se opirali o prospektivni randomizovanou studii, ktera

sledovala ovlivnéni Cetnosti vyskytu a doby trvani fibrilace sini u nemocnych s chronickou

formou této arytmie (persistujici, nebo permanentni). Do studie byli zafazeni pouze nemocni

u kterych jsme prokazovali selhdni alespoii dvou antiarytmickych preparatli pouzivanych

standardné v terapii fibrilace sini.
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3.1 Soubor nemocnych

Do studie byli zatfazeni nemocni ve véku 18-80 let, u kterych byla dokumentovana
kritériem bylo vyrazné snizeni ejekcni frakce levé komory s projevy pokrocilého srde¢niho
selhdni. Pochopitelné byli vylou¢eni nemocni s implantovanym ICD. Ddale nebyli zatfazeni
nemocni s ischemickou chorobou srdecni, kteti v neddvné dobé prodélali akutni infarkt
myokardu, nebo jinou formu akutniho korondrniho syndromu. (méné nez tii mésice pred
zatfazenim do studie). Do studie jsme také nezafadili ty nemocné, u kterych byla zjevna
pri¢ina fibrilace sini odstranitelnd (elektrolytova dysbalance, dysfunkce §titné Zlazy apod.).
Samoziejmé jsme do studie nezafadili gravidni nemocné, nebo Zeny v produktivnim véku, u

kterych nebylo t€hotenstvi vylouceno.

Tab. 4 Vylu€ovaci kritéria pro zarazeni do studie

Vyluéovaci kritéria

NYHA IV

nemoznost podavani antikoagulace,

vyrazné snizeni ejekéni frakce LK pod 35%,

implantovany ICD (implantabilni defibrilator),

nedavna anamnéza akutniho infarktu myokardu ¢i nestabilni anginy pectoris (tfi
mésice pred zafazenim do studie).

odstranitelnd pfic¢ina fibrilace sini (elektrolytové dysbalance, dysfunkce S§titné
zlazy apod.)

Téhotenstvi

mechanickd ndhrada mitralni chlopné

renalni selhani s nutnosti dialyzy
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3.1.1 Zakladni charakteristika souboru

Nas soubor nemocnych byl tvoren 150 pacienty, pfevazné muzi, kterych bylo 108,
(72%). Zen bylo 42 (28%). Historie fibrilace sini, tedy doba od prvni diagnostikované
epizody byla u celého souboru primérné 85 mésicl. V celém souboru nebyli zadni pacienti

s vyraznou dysfunkci LK. Primérny vek byl 65,6let, nejstarsSimu bylo 79, nejmladSimu 43 let.

Tab.5 Soubor pacientii: ¢islo pacienta, randomizace, pohlavi, vék

Cislo Cislo
nemocného | Randomizace | Pohlavi| VéEk nemocného | Randomizace | Pohlavi Vék
1 C 7 79 76 A V4 73
2 A M 62 77 A Z 69
3 A M 58 78 B M 79
4 C M 65 79 B M 51
5 A 7 76 80 A Z 73
6 C M 50 81 C M 76
7 C M 58 82 B Z 71
8 C M 64 83 B M 61
9 B M 48 84 B M 43
10 B M 79 85 B M 69
11 A M 61 86 C M 57
12 C M 60 87 A V4 67
13 C M 66 88 B M 65
14 B M 77 89 C Z 63
15 A M 75 920 A M 64
16 B M 69 91 A M 79
17 A M 78 92 B M 48
18 C 7 69 93 A V4 79
19 B 7 72 94 C M 58
20 B M 63 95 C M 62
21 A M 71 96 B M 51
22 C 7 71 97 B M 72
23 B 7 54 98 A M 61

24




Vék
68

75

79
49
58
65
81
70
74
61

54
70
62
57
79
68

62
61
68
55
62
75

68
78

70
59
67

78
60
63
55
52
73
63
80
74
69
78

N

N

N

N

N

N

N

Cislo
nemocného | Randomizace | Pohlavi
99
100
101
102
103
104
105
106

3

107
108
109
110
111
112
113
114
115
116

117
118
119
120
121

122

123

124
125
126
127
128
129
130
131
132
133
134
135

136

Vék
75

60
51

63
53
65
52
66
59
62
69
68

75
59
68

58
72
79
54
56
68

62
77
71

59
54
64
57
60
65

77
65
45
70
76
43
59
70

AN

N

Cislo
nemocného | Randomizace | Pohlavi
24
25
26

2

27
28
29
30
31

32

33
34

35

36
37
38
39

40
41
42
43

44
45

46
47
48

49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61

25




Cislo Cislo
nemocného [ Randomizace | Pohlavi| Vék nemocného | Randomizace | Pohlavi Vék
62 C 7 68 137 B M 62
63 A M 80 138 C Z 74
64 C 7 74 139 C M 62
65 B M 59 140 A Z 79
66 A M 67 141 B Z 61
67 C M 76 142 A M 73
68 A M 78 143 A M 77
69 B M 59 144 B M 69
70 C M 77 145 C M 59
7 A 7 66 146 A M 75
72 A 7 70 147 B M 64
73 B M 59 148 B M 64
74 B M 53 149 A M 60
75 C M 65 150 B M 58
Tab.6 Zakladni charakteristika souboru
Pocet nemocnych zarazenych do 150
studie
Primérny vék (roky) 65,6
Muzi / zeny 108 /42
EF LK (%) 48% (39%-56%)

Graf 1 Rozdéleni souboru podle pohlavi
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Tab.7 Roztridéni souboru podle véku

Vék Pocet %)

41 —45 3 2%

46 — 50 4 3%

51-55 13 9%
56 — 60 24 16%
61 — 65 32 22%
66 —70 27 18%
71-175 25 17%
76 — 80 22 15%
CELKEM 150 100%

Nejpocetngjsi skupinu v celém souboru nemocnych tvofili pacienti ve veéku

61— 65 let ( 22%). Nejmén¢ pocetnou skupinou byli pacienti mezi 41 — 45 rokem véku (2%).

Graf 2 Roztiidéni souboru podle véku
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Soubor jsme charakterizovali také podle vedlejSich diagnoz, které sice nemaji podle
soucasnych poznatkii jednoznacné¢ piimy vliv na vznik fibrilace sini, mohou ale
spoluovlivitiovat napiiklad vnimani fibrilace sini. Né&které choroby mohou ménit
symptomatologii b&hem zachvatu. Z dosud uvetejnénych praci vyplyva, Ze naptiklad

hypertenzni choroba s hypertrofii myokardu a fibrotizaci intersticia mize byt faktorem

vvvvvv

Tab.8 Vedlejsi diagnézy nemocnych

Vedlejsi diagnoza Pocet nemocnych (%)
hypertenze
72(48%)
ischemicka choroba
36(24%)
stav po IM
12(8%)
diabetes mellitus
19(13)
hypercholesterolemie
52(34%)
chronicka obstrukéni choroba
bronchopulmonalni 8(5%)

Nejcastéjsi  vedlejsi diagnézou nemocnych v naSem souboru byla po hypertenzni
chorobé hypercholesterolemie (celkovy cholesterol > 5 mmol/l). Jako hypertenzni chorobu
jsme definovali TK nad 130-139/85-89 mmHg bez terapie - podle Doporucenych postupt
Ceské kardiologické spoleénosti (79).
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Graf 3 Vedlejsi diagnézy nemocnych v souboru

50+
45 O CHOPN
—~ 40 @ St.p. IM
X
%’ 35 l Diabetes mellitus
2z 301 @ ICHS
é 25- H Hypercholesterol
2 90 0 Hypertenze
8 15
o
o 10 i
51 5 8
0

3.1.2 Randomizace souboru do skupin

Nemocni byli po randomizaci do skupin fadné pouceni a podepsali informovany
souhlas sucasti ve studii a standardni informované souhlasy s vykonem: implantaci
kardiostimulatoru a ¢ast nemocnych souhlas s radiofrekvenc¢ni izolaci plicnich Zil.

Rozdéleni do skupin A, B a C bylo provedeno obalkovou metodou.
A skupina méla u implantovaného stimulatoru aktivovany preventivni funkce stimulatoru.
(Prevention Pacing Therapy-PPT).
B skupina méla provedenou radiofrekvencni katetrizacni izolaci plicnich Zil. Preventivni
funkce stimulatoru byly ponechany po dobu sledovani neaktivni.
C skupina m¢la provedenou radiofrekvencni izolaci plicnich Zil a RF ablaci se soucasnou
aktivaci preventivnich funkci stimulatoru.

Po randomizaci do jednotlivych skupin jsme mohli v jednotlivych skupinach odlisit
nemocné s perzistujici a permantni formou. Ve vSech skupinidch pievazovala persistujici

forma, jak ukazuje nésledujici tabulka (Tab. 9).
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Tab.9 Rozdéleni nemocnych po randomizaci podle typu FS

Skupina Pocet nemocnych | Perzistujici forma | Permanentni forma
A 51(100%) 36(70,5%) 15(29,5%)
B 50(100%) 39(78%) 11(22%)
C 49(100%) 36(73,5%) 13(26,5%)

Soubor Ize po randomizaci rozdé€lit podle podle pohlavi, vysledek je uveden v tabulce

( Tab.10) . Nejvetsi procento Zen bylo randomizovano do skupiny A (41%)

Tab. 10 Rozdéleni nemocnych po randomizaci podle pohlavi

Skupina Pocet nemocnych Muzi Zeny
A 51(100%) 30(59%) 21(41%)
B 50(100%) 38(76%) 12(24%)
C 49(100%) 40(82%) 9(18%)
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Vzhledem k délce historie fibrilace sini u naSich nemocnych bylo pfed zatazenim
do studie provedeno pomémné zna¢né mnozstvi elektrickych kardioverzi. Pro vSechny
nemocné to bylo celkem 352. Ve skupiné¢ A bylo 105 kardioverzi, coz je primérné 2,05 na
jednoho nemocného, ve skupiné B bylo 114 kardioverzi, s primérem 2,28 na jednotlivce, ve
skupiné C celkem 133 kardioverzi, s primérnym poctem 2,72. Z celkového poctu kardioverzi
tedy ptipadalo na skupinu A 30%, u skupiny B to bylo 32%, a ve skupiné C 38% z celkového
poctu kardioverzi. (Graf 4)

Graf 4 Pocty kardioverzi pied implantaci kardiostimuliatoru —rozdéleni dle skupin A,B,C
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3.2 Anamnesticka data

Abychom pokud moZzno objektivné zhodnotili, jaky vliv méla opakujici se arytmie
na kvalitu zivota nemocnych, pouzili jsme dotaznik, ktery hodnotil nejtypictéjsi problémy
nemocnych s arytmii. Dotaznik obsahoval 22 otazek, nemocni odpovidali na otdzky pomoci

bodového ohodnoceni. Hodnota nula znamenala, Ze dany parametr nemocného viibec
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neomezuje, jedna udavala témét zddné omezeni, dvé spiSe neomezuje, tfi spiSe omezuje, Ctyri
omezuje a hodnota pét znamenala velmi vyznamné omezeni kvality Zivota danym
parametrem.

Dotaznik nemocni vypliiovali celkem 2x, pii zafazeni do studie, jeSt¢ pred
randomizaci, dale po 12 mésicich, kdy jsme jiZ mohli posoudit rozdily ve vysledku podle
toho, v jaké byli nemocni skupiné (A,B,C). Navratnost dotazniki byla 100%, ziskali jsme
tedy data od vSech 150 nemocnych. Otazky mély co nejvice zohlednit problémy se kterymi se

nemocni s arytmiemi, zejména s fibrilaci sini potkavaji.

Tab. 11 Otazky v dotazniku

Palpitace

Dusnost v klidu

Dusnost pfi ndmaze

Nutnost Castéji si lehnout béhem dne
ZvySena unavitelnost

Nespavost

vvvvvv

RIS N[ |W N |-

vvvvvv

10 | Bolesti na hrudniku

11 | Pocit uzkosti

12 | Nevykonnost

13 Deprese

14 | Pocit ztraty kontroly nad svym Zivotem

15 | Pobyt v nemocnici

16 | Pocit obtéZovani rodiny a piatel

17 | Presynkopy aZ synkopy (to€eni hlavy, pocit na omdleni)
18 | Finan¢ni naro¢nost (transport do nemocnice, piiplatky za léky)
19 | Obavy z progrese onemocnéni, strach ze smrti

20 | Neschopnost vykonavat spolehlivé domaci prace

21 | Bolesti hlavy

22 | Navaly
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33 Klinické, laboratorni a neinvazivni vySetieni

Jako selhani antiarytmické terapie bylo definovano neti¢inné podavani alesponi dvou
antiarytmik tiidy IC a III, véetn& alespoit mé&si¢niho podavami amiodaronu. Zadny nemocny
nebyl v dobé vstupu do studie ve stadiu klinického srdecniho selhdvani. Nemocni byli pfi

vstupu do studie standardné klinicky vySetteni.

3.3.1 Zakladni biochemické a hematologické vySetieni

U vsech nemocnych bylo provedeno zakladni biochemické vySetfeni zahrnujici
vySetfeni mineralogramu, urey, kreatininu, glykémie, transaminéz. Dale byl proveden rozbor
krevniho obrazu. Vzhledem ke znamé vazb¢ vzniku fibrilace sini na funkci $titné Zlazy bylo
provedeno vysetfeni hormonti §titné zlazy ( T3, T4, TSH, volné frakce FT3, FT4). Nemocni,
ktefi vykazovali hormonélni dysfunkci, nebyli do studie zafazeni. Nemocni také méli

provedeno kompletni vySetieni koagulace.

3.3.2 Elektrokardiogram

Vsem nemocnym bylo pii vstupu do studie natoceno dvanictisvodové EKG se
zapisem rychlosti 25 mm a s automatickym hodnoceni, intervalii a délky trvani QRS. U
nikoho jsme také nezaznamenali znamky akutni ischémie. Nebyly detekovany patologické
intervaly jako je prodlouzeny QT interval, stejné tak nebyla diagnostikovana delta vlna, ktera

by ukazovala na pfitomnost piidatné drahy.
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3.3.3 Echokardiografické vySetieni

Vsem nemocnym bylo vstupné provedeno echokardiografické vySetfeni. Ejekcni
frakce levé komory (EF LK) byla hodnocena dvourovinnou Simpsonovou metodou sumace
diskti. Tato metoda vychazi z telediastolickych (EDV) a telesystolickych (ESV) objemii LK
vypoctenych z ploch levé komory stanovenych manudlnim obtazenim z apikalni ¢tyrdutinoveé
(A4CH apical-four-chamber) a apikalni dvoudutinové (A2CH apical-two-chamber) projekce.
Pacienti s vyznamnou dysfunkeci LK (EF > 35%) byli ze studie vyfazeni. Pfedpokladem
tohoto hodnoceni byla dobré kvalita echokardiografického zobrazeni.

Dale byl méfen rozmér levé siné v M-zpiisobu i v dvojrozmérném zobrazeni (z
A4CH projekce). Soucasné byl posuzovan chlopenni aparat. Ze studie byli vyfazeni vSichni
nemocni s vyznamnou chlopenni vadou, ktera byla déale feSena chirurgickou cestou.
V dvojrozmérném zobrazeni jsme hodnotili perikard s ohledem na eventuelni pfitomnost
vyznamného perikardidlniho vypotku. Také byla posuzovana ptfitomnost hypertrofie levé

komory.

3.3.4 Echokardiografické vySetreni jicnovou sondou

U vSech nemocnych jsme provedli echokardiografické vySetteni jicnovou sondou. U
nemocnych ze skupiny A jsme toto vySetfeni provadéli 8 tydni po implantaci
kardiostimulatoru. Nemocni ze skupiny B a C byli vySetfeni 4 tydny po implantaci
kardiostimulatoru, pfed provedenim radiofrekvencni katetrizacni ablace.. Dalsi vySetfeni
jicnovou sondou bylo provedeno u téchto nemocnych (B,C) 4 tydny po katetrizatnim

vykonu. Cilem tohoto vySetieni bylo vyloucit nitrosrde¢ni tromby.
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34 Implantace kardiostimulatoru a popis jeho preventivnich funkci

Po randomizaci do jednotlivych skupin jsme vSem nemocnym implantovali
kardiostimulator Selection 9000 (Vitatron) s moznosti aktivace preventivnich stimulacnich
funkci. Jednd se o dvoudutinovy systém, vlastni preventivni stimulaéni rezimy jsou
realizovany na sinové elektrodé. Tyto takzvané preventivni funkce umoziiuji pomoci
programovatelnych algoritml detekovat zvySenou ektopickou aktivitu pfedchézejici epizodé
fibrilace sini, nebo  kratce po vzniku zachvatu fibrilace sini tuto arytmii spravné
diagnostikovat a antitachykardickou stimulaci paroxysmus ukon¢it. VSem nemocnym byl
implantovan stejny typ stimuldtoru. Nemocnym, kteti byli antikoagulovani, byl pfed vykonem
vysazen Warfarin a implantace byla provadéna po dosaZeni hodnot protrombinového ¢asu
INR <1,7. U jedinct, kteti méli v dobé implantace fibrilaci sini jsme po pfedchozim TEE
vySetieni k vylouceni nitrosrde¢nich trombl provadéli elektrickou kardioverzi, aby bylo
mozno piesné méfit stimulacni parametry. 30 min pfed implantaci jsme jako profylaxi infekce
aplikovali i.v. Cefazolin v davce 2g u nemocnych s hmotnosti do 90 kg a vdavce 3 gu
nemocnych véazicich nad 90 kg.

Poté po desinfekci a zarouSkovéani operacniho pole byla lokalné znecitlivéna prava
(resp. leva) podklickova krajina a byl proveden 5-7 cm fez v této oblasti. Po vytvofeni kapsy
v subfascialni vrstvé, urené k umisténi stimulatoru byly zavedeny stimulacni elektrody
s aktivni fixaci tipu elektrody: Cristalline™ ActFix 52 (Vitatron) do ouska pravé sing,
Cristalline™ ActFix 58 (Vitatron) do pravé komory. Tento typ elektrod ma vzdalenost T-R
(tip-ring, tj hrot-prstenec) 10 mm. Tato kratka vzdalenost zabraiiuje chybnému snimani
vzdalenych potencidlti. Elektrody byly zavedeny pfednostné cestou v. cephalica, pfii
nemoznosti zavést elektrody touto cestou byla pouzita punkéni metoda a zavedli jsme
elektrody cestou v. subclavia. Po zavedeni elektrod a jejich ukotveni byl méfen potencial
v misté uloZeni tipu obou elektrod a aktualni stimulacni prah. Za uspokojivy jsme povazovali
potencial v sini > 2 mV pfi sinusovém rytmu, u komorové elektrody > 5 mV. Za optimalni
stimulacni prdh ( tedy minimalni energie, kterd jesté je schopna spustit U€inny stah ) jsme
povazovali energii < 1V. U nemocnych, ktefi méli v dobé& implantace stimulatoru fibrilaci sini
jsme provadéli elektrickou kardioverzi, jak stanovoval protokol studie. Uvedené hodnoty

potencidlu a stimula¢niho prahu odpovidaji doporu¢enym hodnotdm pro dané elektrody. Pfi
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umisténi siflové elektrody jsme zvlast dbali, na to aby nebyl sniman vzdaleny potencial
komorového stahu. Po fixaci elektrod stehem jsme pfipojili na elektrody kardiostimulator,

poté byla operacni rana sesita po vrstvach.

3.4.1 Diagnostické funkce stimulatoru Selection 9000

Diagnostické i preventivni funkce stimuldtoru byly ponechany prvni ¢tyfi tydny po
implantaci kardiostimuldtoru neaktivni. Preventivni funkce jsme aktivovali u skupiny A po
osmi tydnech od implantace kardiostimulatoru. Ctyfi tydny po implantaci byla u skupiny B a
C provedena radiofrekvencni katetrizani izolace plicnich zil, preventivni funkce byly i
nadale vypnuty. Po dalSich c¢tyfech tydnech po ablaci jsme aktivovali preventivni funkce u
nemocnych skupiny C.

U jednotlivych nemocnych jsme programovali algoritmy individudlng, podle
snasenlivosti jednotlivych preventivnich rezim@ a podle individualnich potfeb kazdého
jedince. V jakych kombinacich byly jednotlivé stimulaéni terapie programovéany uvadim ve

vysledcich.

1. Histogramy arytmii

Zaznamenavaji zacatek arytmie, urcuji vznik arytmie v pribéhu dne.

2. Diare arytmii
Rozlisuji typ arytmie, datum, ¢as zacatku a konce arytmie
Podavaji podrobné informace o zacatku arytmie: trend frekvence piedchdzejici vzniku

arytmie, trend poctu silovych extrasystol, grafické znazornéni obou téchto parametrti.

3. Citage arytmii

Ukazuji celkovy pocet arytmii prekracujici pfedem nastavenou frekvenci detekce
arytmie a celkové trvani arytmie. Sleduje se pocet arytmii prekracujici nastavenou frekvenci
za Casovou jednotku (den nebo mésic) a celkovy pocet sifiovych extrasystol, pocet téchto

extrasystol za hodinu ( resp. den).
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3.4.2 Preventivni funkce stimulatoru Selection 9000

1. Podminéna (vynucena ) stimulace ( Pace ConditioningTM ) - PC

Ma za cil vytvofit stabilni refrakterni periodu v sini prostfednictvim sifiové
stimulace. Pfi této siflové stimulaci je sifi aktivovdna stdle ze stejného mista, stabilni
frekvenci, coz vede k ustdleni refrakterity v sini a vytvofeni stabilni vodivé drdhy .Tato
funkce pracuje tak, Ze neustdle upravuje stimulacni frekvenci t€sné nad spontanni vlastni
frekvenci, aby byla sift stimulovana 95% celkového ¢asu. Aby se zabranilo zbytecné vysokym
stimulaénim frekvencim, zvy3eni frekvence zagina o 15 min" a pfi nasledujici udalosti jiz jen

0o2min"! .

2. Potlaéeni sitiovych extrasystol (PAC Supression’ ") - PS

Tato funkce umoziuje zabranit CastéjSimu vzniku siiovych extrasystol. Pokud je
néjakd udalost detekovdna a vyhodnocena jako siflova extrasystola, pak se stimula¢ni
frekvence zvysi o 15 min” nad aktualni zékladni frekvenci. Trvani této takzvané stabilni
stimulované periody je zavislé na frekvenci. Cim vyssi je frekvence, tim kratsi dobu trva
stimulovana (stabilni) perioda. Pokud je naptiklad frekvence 60 min" pak trva 10 min, pii
frekvenci 120 min trva jen 5 min. Stabilni perioda konéi v situaci, kdy je detekovéna sifiova

tachyarytmie.

3. Odpovéd’ po sifiové extrasystole ( Post-PAC response'™) - PPR
Slouzi k zabranéni vzniku pauz po sinové extrasystole. Po detekci takové
extrasystoly tento algoritmus snizuje nestabilitu silového rytmu pomoci postupného

ptiblizovéani vazebného intervalu smérem k sinnové frekvenci ptredchézejici extrasystole.

4. Odpovéd’ po zatéZi ( Post-Excercise Response' V') - PER
Je ur€ena k zabranéni pftili§ rychlého poklesu frekvence po ukonceni zatéze. Tato

funkce umozni postupny pokles az k fyziologické tepové frekvenci.

5. Vyhlazeni frekvence (Rate Smoothing) - RS
Pfistroj neustale detekuje spontanni frekvenci a tato funkce umoziiuje nastaveni
stimula¢ni frekvence tésné nad tuto aktivitu o 3 min' a pomoci postupného ménéni

stimulacni frekvence zabraiiuje vyraznému kolisani frekvence sinové aktivity
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6. Odpovéd’ po AF (Post AF response) - PAFR
Je urcena k zabranéni ¢asné¢ho navratu epizod siflové tachyarytmie. Pomoci zvySené
sinové stimulacni frekvence ihned po ukonceni epizody FS zabraiuje jejimu opakovani.

Stimulac¢ni frekvence se sniZzuje postupné k fyziologické hranici.

7. Stabilizace komorové frekvence (Ventricular rate stabilization) — VRS
Redukuje symptomy fibrilace nebo flutteru sini zpravidelnénim komorové frekvence.

Stimulaci nad vlastni primérnou frekvenci eliminuje kolisani R-R intervala

8. Zména rezimu (Mode switch) - MS
Je zakladni funkci dvoudutinovych systémt, které umoziluji automatickou zménu

rezimu z dvoudutinového na jednodutinovy pokud je detekovana fibrilace nebo flutter sini

3.5 Radiofrekvenc¢ni katetriza¢ni ablace

Skupina nemocnych, kterd byla randomizovdna k RF ablaci (B,C) podstoupila
katetriza¢ni ablacni vykon, ktery jsem provadéli za pomoci elektroanatomického mapovaciho
systtmu CARTO™. Tato radiofrekvencni ablace byla provedena minimalné 4 tydny po
pfedchozi implantaci kardiostimulatoru, aby bylo minimalizovdno riziko dislokace
implantovanych elektrod béhem manipulace s katétry v srde¢nich oddilech.

Pted katetrizaénim vykonem jsme u vSech nemocnych provadéli echokardiografické
vySetfeni jicnovou sondou k vylou€eni pfitomnosti nitrosrdecnich trombl. Nemocné jsme
pfed vySetienim zajistili zavedenim transuretralniho mocového katetru a to jak z ohledem na
pohodlné sledovani diurézy béhem vykonu, tak vzhledem k predpokladané délce trvani
vykonu. Mocovy katetr byl rovnéz vhodny i proto, Ze béhem vykonu jsme ablacni aplikace
provadéli s otevienym chlazenym katétrem, kdy mize byt nemocnému dodano parenteralné
podle poctu aplikaci az 2 1 tekutiny (fyziologicky roztok)  VSichni nemocni byli pted

vykonem nejméné 4 hodiny nalac¢no.
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Po ulozeni na vySetiovaci stil byl kazdy nemocny standardné pfipraven k
elektroanatomickému mapovani — adhezivni referenéni elektrody pro CARTO™ systém jsme
umistili na zdda nemocného v misté, kam se promita srdecni stin, dale adhezivni defibrilacni
elektrody na ptedni stranu hrudniku, standardni elektrody ke sniméni povrchového EKG na
hrudnik i na konéetiny. Mapovaci systém CARTO™ umoziuje trojrozmémé piesné
znazornéni mapované srdecni dutiny. Tento systém urcuje polohu mapovaciho katetru
v prostoru trojuhelnikovité umisténych zdroji magnetického pole (0,02-0,5G). Dilezitou
podminkou mapovani je stabilni poloha nemocného, bez odchyleni vzdjemné polohy fixné
umisténé adhezivni referen¢ni elektrody a trojuhelnikového systému magneti. Tento
mapovaci systém pracuje velikou ptesnosti a umoziuje 3D rekonstrukci mapované dutiny
v redlném cCase. Znazornéni je umoznéno pomoci grafického pocitacového systému Silicon
Graphics O°. Poté jsme cestou pravé a levé femorélni Zily postupné zavedli Seldingerovou
metodou 7 a 8 F zavadéce - celkem 4 (pro CS katetr, cirkularni Lasso katetr, sonda
intrakardidlniho echa, mapovaci-abla¢ni katetr). Ke kontinudlnimu méfeni arteridlniho TK
jsme pouzili a. femoralis 1 dx.

V dal§im prib&hu byla provedena dvojita transseptalni punkce. Béhem transseptalni
punkce a nasledné po celou dobu vykonu byl standardn€ invazivné monitorovan krevni tlak.
Transseptalni punkci jsme provadéli za kontroly intrakardidlniho echa, sonda tohoto zatizeni
byla zavedena cestou levé femoralni zily az do oblasti mezisinové piepazky. Dale byl
zaveden cirkularni duodekapolarni Lasso'™ katetr, umoZiiujici pfesné mapovani elektrickych
signali z oblasti Usti plicni Zily. U vétSiny nemocnych slouZzil jako referencéni katetr
desetipolarni katetr umistény v CS. Po radiofrekvencni ablaci jsme u vSech nemocnych
kontrolovali echokardiograficky perikard, abychom vyloucili pfitomnost vyznamného
perikardiadlniho vypotku, vzniklém jako reakce po vykonu, nebo v disledku perforace stény
LS.

Pokud nebyl vyznamny perikardidlni vypotek pfitomen, bylo pokracovano
v antikoagulacni 1é€bé minimalné po dobu 6 tydnli od provedeni RF ablace. Déle byli
nemocni byli standardn& antikoagulovani Warfarinem podle doporuéeni Ceské kardiologické
spole¢nosti (77). Nemocnym, kteti neméli béhem sledovéni evidenci o fibrilaci sini po dobu
6 mésici jsme antikoagulaci vysazovali.

Mapovani ( a naslednou RF ablaci ) jsme provadéli pomoci katetru Navistar™
(Cordis Webster), chlazeny fyziologickym roztokem, 3,5 mm tip . Behem celého vykonu byli
nemocni kontinualn¢ antikoagulovani Heparinem tak, aby bylo dosazeno uc¢inné

antikoagulace s ACT okolo 300s ( 250-350s) Mapovaci katetr byl zaveden do levé sing,
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v elektroanatomické mapé€ byly znazornény plicni Zily a jejich visténi do LS . Poté byla
postupné provedena extraostidlni izolace plicnich Zzil, aplikaci radiofrekvencni energie,
v idedlnim ptipadé s cilem dosazeni kompletni elektrické izolace. V né€kterych indikovanych
piipadech byly realizovany linedrni linie vlevé sini, stejné¢ tak jako linearni 1éze na

kavotrikuspidalni ismus.

Obr.2 3D znazornéni levé siné s viasténim plicnich Zil a abla¢ni linie
Znazornéni z riznych projekei

Stage: Baseline " Stage: Baseline 2
Display: LA LA il Display: LA AT M2

Stage: Baseline StagezRemap 4 LAT: M1 - M2

LAT: M1 - M2

Display: LA Display: LA
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3.6  Ambulantni sledovani nemocnych

Nemocné jsme ambulantn€ kontrolovali po tfech, Sesti, dvanacti a patnacti mésicich.
Kromé toho bylo v priibéhu sledovani provedeny ambulantni kontroly navic u nemocnych,
ktefi béhem sledovaciho obdobi méli potize, nebo bylo nutno u nich provést elektrickou
kardioverzi. Dale jsme nemocnym pravideln¢ kontrolovali urovenn antikoagulace
(protrombinovy ¢as-Quick). Pfi planované kontrole jsme standardné odebrali anamnesticka
data, natocili EKG, provedli klinické vySetfeni, zhodnotili pamét kardiostimulatoru.
Z pamétovych funkei pfistroji jsme u téchto nemocnych mohli zaznamenat podil
(v procentech) AV synchronizace, podil patologické sinové frekvence, pocet epizod a
celkovou dobu zaznamu. Déle pamét’ stimulatoru umoznila zaznamenat podil doby po kterou
mél nemocny fyziologicky rytmus ( SR ). Pfi kontrole po 15 mésicich bylo u vSech
nemocnych provedeno holterovské monitorovani. Pfi kontrole po 6 mésicich bylo provedeno

transthorakalni echokardiografické vySetfeni.

3.7 Statisticka analyza

Pro statistickou analyzu jsou pouzity zdékladni nastroje z popisné statistiky,
pravdépodobnosti, matematické statistiky a regrese, nebo-li analyzy zavislosti. Popisna
statistika je aplikovana prakticky v celé praci. Jednd se zejména o zékladni charakteristiky
polohy, mezi néz patii primér (aritmeticky vazeny, prosty), modus (nejcastéjsi hodnota) a
kvantity (hlavné median — stfedni hodnota). Dale charakteristiky variability, které jsou
zastoupeny rozptylem, resp. jeho odmocninou — smérodatnou odchylkou a variaénim
koeficientem (pomér smerodatné odchylky a priméru).

Nejcastéji pouzivanym nastrojem matematické statistiky jsou zcela urcité testy
statistickych hypotéz. Testy statistickych hypotéz maji za kol ovéfit, nebo naopak vyvratit

urcity pfedpoklad. Tento predpoklad se vétSinou tyka rozdéleni zakladniho souboru a muze
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byt ve form¢ tvrzeni konkrétné¢ o tvaru rozd€leni (tzv. neparametrické testy), nebo o
parametrech téchto rozdé€leni (tzv. parametrické testy).

V préci jsou pouzity jak parametrické tak neparametrické testy. Z parametrickych
byly pouzity testy o jednom parametru (tedy zjednoho vybéru) i testy o shodé¢ dvou
parametrii. Konkrétné se jednd o testy o stfedni hodnoté v zdkladnim souboru, o test
parametru 7 binomického rozdéleni (Casto oznaCovany jako test o relativni Cetnosti). Pfi
testech o shodé dvou parametra se podobné jedna o hypotézy o shodé¢ stfednich hodnot dvou
vybérti a o shodu dvou relativnich ¢etnosti (nékdy oznacovany jako test homogenity dvou
binomickych rozdéleni).

VSechny testy byly provadény na rlznych, béZzné¢ pouzivanych hladinach
vyznamnosti. Pro lepsi ndzornost byly n¢které hodnoty testii uvedeny jako p-value. P-value je

V nékterych piipadech byla provedena 1 analyza rozptylu (ANOVA), jejimz
pfedmétem je testovani hypotézy o rozdilnosti stfednich hodnot v jednotlivych souborech.
Konkrétné to bylo pti hodnoceni doby monitorovani jednotlivych pacientt.

Na zéavér vysledkové casti byla také pouzita metoda analyzy zavislosti
prostiednictvim kontingen¢ni tabulky a naslednym chi-kvadrat testem o nezavislosti rozdéleni
hodnot v kontingen¢ni tabulce. Kontingenéni tabulka slouzi pro uttidéni statistickych souborti
podle dvou znaki, v naSem ptipad¢ podle zptsobu lécby a hodnoty FS. Zakladnim principem
testu je porovnani téchto realnych dat s hodnotami hypotetickymi (spoctenych za predpokladu

nezavislosti hodnoty FS na typu 1écby).
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4 Vysledky

4.1 Anamnesticka data

Nemocni vypliiovali dotaznik tykajici se ovlivnéni jejich Zivota arytmii ihned pii
vstupu do studie, jest¢ ptfed randomizaci do jednotlivych skupin. Po dvanacti mésicich
odpovidali na tytéz otazky. Aby bylo mozné jednoduchym zplsobem hodnotit nakolik
vnimali nemocni zlepSeni kvality Zivota vlivem nékterého typu nefarmakologické 1écby tak,
jak byla aplikovana v jednotlivych skupinach, povazovali jsme ohodnoceni 0,1,2 jako
nepiitomnost omezeni, odpovédi 3,4,5 (viz metodika) jako jeho pfitomnost. Navratnost
dotaznikli byla 100% pii vstupu do studie, po dvanacti mésicich odevzdalo dotaznik 145
nemocnych, tedy 97%. P¢t pacientl ze skupiny B a C bylo ze studie vyfazeno pro nemoznost
provést RF ablaci. Jednalo se o jednoho nemocného ze skupiny B a 4 nemocné ze skupiny C
(viz kapitola 4.4).

V tabulce ( Tab. 12) jsou uvedeny pocty nemocnych (v procentech), ktefi udavali
v odpovédi na jednotlivé otazky omezeni zivota stupném 3 az 5. JelikoZ nebylo mozné
z diivodu rtizného poctu pacientii pouzit absolutni pocty je nutné pouzit relativni vyjadreni.
Pro lepsi nazornost, jestli se hodnoty po 1é¢bé (rozdelené i podle jednotlivych zptisobii 1éCby)
lisily od hodnot pted léCbou, byly provedeny testy rozdilu téchto relativnich cCetnosti.

Testy byly provadény na dvou hladinach vyznamnosti 5% a 1%. Hodnoty, které
se signifikantné na 5% hladiné¢ vyznamnosti nelisi jsou oznafeny proloZené a Cervené. Ty,
které jsou vyznaCeny tucéné se signifikantné nelisi i na hladin€ vyznamnosti 1%, tedy pfti
ptisn¢jSim kritériu, lisi se ale na 5% hladiné¢ vyznamnosti. Hodnoty, které pfed lécbou
nedosahovaly 5% byly z testovani vytazeny z divodi mozného vlivu ndhody u takto nizkych
hodnot. Srovnavali jsme pocty nemocnych ( v procentech), ktefi udavali omezeni v Zivoté
vlivem arytmie pied 1é€bou a po 12 mésicich od randomizace.

Z vysledki je patrné, ze nejvyraznéjSiho rozdilu bylo docileno u skupiny C, zde se
neprokazal rozdil pouze u jedné otdzky, a to jeSt¢ na hladiné vyznamnosti 1%. Pii vySsi

hlading, tedy mén¢ piisném testu udavali nemocni zlepSeni u vSech otazek. Nejhtlife naopak
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dopadla skupina pacientll zatfazenych do skupiny A. Zde na hladiné vyznamnosti 5% nebyl
prokéazan rozdil u 13 otdzek z celkového poctu 22 a celkové 14 hodnot neproslo na hodnoté
1%. U skupiny B nebyl zjiStén signifikantni rozdil na hladin€ vyznamnosti u 6 otazek a na

hladin€ 1% dokonce u 10 otdzek. Nejvyraznéjsi zlepseni tedy vykazovala skupina C.

Tab. 12 Pocty nemocnych, kteri udavali zasadni omezeni v Zivoté vlivem FS

Otazka | Pied Po 12 mésicich | Po 12 mésicich | Po 12 mésicich
¢islo | randomizaci|ve skupiné A | ve skupiné B | ve skupiné C
1 83% 61% 33% 2%
2 47% 43% 27% 9%
3 65% 47% 27% 9%
4 17% 6% 0% 2%
5 5% 4% 0% 0%
6 9% 12% 4% 0%
7 29% 33% 18% 7%
8 19% 25% 14% 4%
9 23% 18% 12% 2%
10 21% 24% 12% 2%
1 5% 8% 2% 0%
12 11% 14% 12% 2%
13 10% 12% 2% 0%
14 9% 4% 0% 0%
15 41% 22% 14% 0%
16 18% 18% 18% 2%
17 5% 6% 2% 0%
18 5% 8% 4% 0%
19 41% 16% 6% 2%
20 29% 20% 10% 2%
21 15% 10% 4% 0%
22 14% 12% 4% 0%

Pozn.: proloZené a ¢ervené jsou uvedeny hodnoty, které jsou NS na hladin€ vyznamnosti 0,05

a tuén€ NS 1 na hladin€ vyznamnosti 0,01
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Graf 5  Kbvalita Zivota v celém souboru pired randomizaci a po 12 mésicich sledovani- pocty
nemocnych s vyraznym omezenim
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B Po 12 mésicich ve skupiné A

OPo 12 mésicich ve skupiné B

B Po 12 mésicich ve skupiné C
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4.2 Elektrické kardioverze pro FS ve sledovaném obdobi

Od vstupu do studie aZz do konce sledovani ( tedy za patnact mésici ) bylo
provedeno u nasich pacienti celkem 143 elektrickych kardioverzi pro fibrilaci sini. Cast
nemocnych jsme elektricky vertovali béhem implantace kardiostimuldtoru (48 nemocnych),
abychom mohli pfesné¢ méfit parametry pii umistovani sinové elektrody. U Sesti nemocnych
se nepodafilo nastolit sinusovy rytmus ani na kratkou dobu, parametry byly tedy méfeny pii
fibrilaci sini. Téchto 48 kardioverzi nebylo do celkového poctu kardioverzi ve sledovaném
obdobi zapocitavano. Dalsi nemocni méli provedenu kardioverzi béhem ablacniho vykonu.
Jednalo se o 27 kardioverzi, jedenact ve skupiné B a Sestnact ve skupiné¢ C. Tyto kardioverze
jsme do sledovaného obdobi také nezapocitavali, zpisobovalo by to umélé nadhodnoceni

poctu u skupin B a C. Ostatni kardioverze, (Tab. 13) v celkovém poctu 68, byly provedeny
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pro vyrazné obtize béhem paroxysmu FS. Tato indikace ke kardioverzi byla ¢astd zejména u
nemocnych s persistujici formou FS. Podle stanovenych podminek studie provedeni vice nez
tii kardioverzi znamenalo vyfazeni ze studie. Ani jeden pacient nedosahl poctu tii takovych
intervenci.

Ve skupiné A to bylo Sestnact kardioverzi ( 24%), ve skupiné B 24 kardioverzi
(35%) a ve skupiné¢ C celkem 28 kardioverzi (31%). U celé¢ skupiny byl primér 0,45

kardioverzi na pacienta, ve skupiné A 0,31, ve skupin¢ B 0,48 a ve skupiné C 0,57.

Tab. 13 Pocty kardioverzi (KV) ve sledovaném obdobi podle randomizaénich skupin

Skupina Pocet Absolutni pocet pocet Prumér na
nemocnych kardioverzi kardioverzi(%o) nemocného
A 51 16 24% 0,31
B 50 24 35% 0,48
C 49 28 31% 0,57
Celkem 150 68 100(%) 0,45

Mohlo by se zdat, Zze primérny pocet kardioverzi na jednoho pacienta se mezi
vSak neni objektivni. Je nutné porovnat tyto primérné pocty kardioverzi v jednotlivych
skupinach s pocty kardioverzi pted vstupem do studie. Je zfejmé, zZe hodnoty nelze srovnéavat
v absolutnim vyjadfeni (studie trvala 15 meésicti a pocty kardioverzi pred vstupem je za
obdobi mnohem delsi). Lze vSak vyjadfit relativné podil kardioverzi béhem studie v poméru

k poctu kardioverzi pted vstupem. Viz nésledujici tabulku (Tab 14).
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Tab. 14 Porovnani poctu kardioverzi pred zarazenim do studie a béhem studie

Pocet kardioverzi
Skupina Prumérny pocet kardioverzi pied vstupem /
pred vstupem béhem studie po vstupu do studie
A 2,05 0,31 0,15
B 2,28 0,48 0,21
C 2,71 0,57 0,21

JestliZe otestujeme rozdily mezi t€mito relativnimi Cetnostmi zjistime, Ze rozdil mezi

hodnotami neni signifikantni, tedy je dle testu spiSe zptisoben ndhodou, nez zplisobem lécby.

Je otdzkou, zda pocty kardioverzi u skupin B a C nejsou, i pfes vyfazeni kardioverzi béhem

vykonu ( ablace), vys$$i pravé diky tomuto zakroku. Rozdilny pocet kardioverzi u pacientli by

bylo vhodné zkoumat za del$i casové obdobi.

Béhem kontrol, které probéhly po tiech, Sesti, dvanacti a patnacti mésicich po

randomizaci jsme zaznamendavali také dvanactisvodové EKG. Nésledujici tabulka (Tab.15)

ukazuje pocty nemocnych, ktefi meli v dobé kontroly sinusovy rytmus. Z tohoto ukazatele

nelze nic usuzovat, protoZze nemocni mohli mit v dobé kontrol SR a kratce nato FS, kterd jiz

nebyla zaznamenana a naopak.

Tab.15

pri kontrolach v 3, 6, 12, 15 mésicich

Pocéty nemocnych se sinusovym rytmem (SR) v jednotlivych skupinach

skupina | SR 3 mésice | SR 6 mésicti | SR 12 mésicti | SR15 mésicu | HolterSR/15més
A 22 25 22 24 28
B 29 32 34 35 37
C 37 42 43 36 42
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Tyto hodnoty je také dobré vyjadtit v relativni podobé ( Graf 6 ). Lze zde pozorovat
stoupajici trend s pfiblizn€ stejnym sklonem u vSech skupin, ale Groven, kde se jednotlivé
skupiny nachazeji se mezi skupinami li§i. Nejvyssi podil osob se sinusovym rytmem ma

skupina C, a to v celém obdobi, a nejmensi naopak skupina A.

Graf 6 Relativni po¢ty nemocnych se sinusovym rytmem v jednotlivych skupiniach v zavislosti
na case
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Pii pravidelnych kontrolach, jak je ptredepisoval protokol studie bylo u kazdého
nemocného zaznamendvano 12 svodové EKG, pii zadvérecném hodnoceni jsme méli také
k dispozici vysledek holterovského monitorovani (15 mésicli od pocatku studie). Pokud jsme
posuzovali pfitomnost sinusového rytmu u nemocnych pii planovanych kontrolach, méli jsme
moznost posoudit, zda se liSily pocty nemocnych podle toho, zda pfi vstupu do studie méli
permanentni nebo persistujici typ fibrilace (Tab.16). V prezentovanych ( K.H.Kuck,
H.Kottkampf R Cappato aj. ) kohortaich nemocnych se posuzovani efektivity RF ablace
fibrilace sini FS standardné hodnotilo podle EKG kfivek zaznamenédvanych v riznych
intervalech po provedeném ablacnim vykonu. Pokud jsme 1 my pouzili toto méné piisné

kritérium, nez je kontinualni monitorace rytmu, zjistili jsme ze ve vSech skupinach doslo ke
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zlepSeni. Relativni zlepSeni je vZzdy vyznamnéjsi pro skupinu s perzistujici formou, nejlepsi

pak ve skupiné C, kdy doslo k relativnimu zlepSeni 0 95% , resp. 0 63% u permanentni formy.

Tab.16 Pocty nemocnych se SR pri 15 mési¢ni kontrole v zavislosti na typu FS

Pocet

FS Pii vstupu

FS-holter/15

SR ve skupiné

Skupina | nemocnych Typ FS do studie mésict relat zleps.
Perzistujici 36(70%) 11(22%) 69%

A 51
Permanentni 15(30%) 12(23%) 23%
Perzistujici 39(78%) 7(14%) 82%

B 50
Permanentni 11(22%) 6(12%) 45%
Perzistujici 36(73%) 2(4%) 95%

C 49
Permanentni 13(27%) 5(11%) 63%

4.3 Implantace kardiostimulatoru

U vsech nemocnych byly jsme dosahli tspé$Sného zavedeni komorové elektrody,

s pfedem definovanymi hodnotami méfeného potencidlu i stimula¢niho prahu. (viz metodika).

Ze 150 nemocnych se nepodafilo nastolit sinusovy rytmus béhem vykonu na dostate¢né

dlouhou dob, abychom provadéli metfeni na sinové elektrodé béhem sinusového rytmu u Sesti

nemocnych.

Ve 144 ptipadech jsme pii sinusovém rytmu dosahli stanovenych hodnot potencialu i

stimula¢niho prahu, u uvedenych Sesti (4%) nemocnych jsme pozici sifiové elektrody testovali
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pii fibrilaci sini, pfesné¢ bylo tedy moZzno zméfit pouze potencidl v misté uloZeni tipu
elektrody. V téchto ptipadech jsme povazovali za uspokojivy potencidl 1 mV. Komorova
elektroda byla zavedena cestou v. cephalica v 96 (64%), po punkci v. subclavia u 54(36%)
nemocnych. Siflova elektroda byla zavedena cestou v. cephalica u 88 (59%) nemocnych,
cestou v subclavia u  62(41%) nemocnych. V osmi (5%) piipadech byly pouzity oba tyto

piistupy pro anatomické poméry

Tab.17 Cesta zavedeni elektrod

v. cephalica | v.subclavia

A elektroda 88(59%) 62(41%)

V elektroda | 96(64%) 54(36%)

4.4 Radiofrekvenc¢ni katetriza¢ni ablace

Radiofrekvenéni ablace byla provedena u 94 nemocnych. U péti nemocnych
z celkového poc¢tu nemocnych randomizovanych do skupin B a C pfed RFA nebyla RF ablace
provedena. Byl to jeden nemocny za skupiny B a ¢tyfi nemocni ze skupiny C. Dva nemocni
odmitli vykon tésné€ pted jeho provedenim ( jeden ve skupin€ B - nemocny €. 19 a jeden ve
skupiné¢ C- nemocny ¢. 42). Jeden nemocny v obdobi od implantace kardiostimuldtoru do
terminu, kdy byl planovan k radiofrekvenc¢ni ablaci, prodélal akutni infarkt myokardu a byl
tedy ze studie vytazen (C skupina, nemocny €. 8) . U jednoho nemocného se pro tromboticky
uzaveér v. femoralis starého data nepodafilo umistit zavadéce a tedy ani katetry (skupina C,

¢.117). Posledni nemocny byl vdobé& kdy byla planovdna radiofrekvencni ablace
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hospitalizovan na chirurgii a byla mu provedena operace z nekardiologickych divodi —
cholecystektomie. ( nemocny ze skupiny C, ¢. 145)
Béhem radiofrekvencni ablace nebylo u vSech nemocnych mozné dosédhnout uplné izolace
plicnich zil, vétSinou z anatomickych diivodi. Izolace vSech ¢Etyf plicnich zil jsme dosdhli
73% nemocnych. U 27% nemocnych nebyla tedy alesponi jedna plicni zila dokonale
izolovana, prokazovali jsme prunik elektrické vodivosti z oblasti plicni zily do levé siné
(Obr.3 a Obr.4).

Lineéarni ablace kavotrikuspidalniho istmu ( TCH-IVC ismus) byla aplikovéna u 46
nemocnych, zejména téch, u kterych byla dokumentovand koincidence fibrilace sini

s flutterem sini. Jednalo se 0 49% ze vSech ablovanych nemocnych.

Tab. 18 Souhrn vysledkii RF izolace plicnich Zil u 94 nemocnych

Cislo Randomizace | LSPV LIPV RSPV RIPV TCH-IVCistmus
8 B + + + + +
9 B - - - - -
10 B - - - - +
14 B - - - - +
16 B + + + + +
20 B + + + + -
23 B + + + + -
26 B + + + + +
27 B + + + + -
28 B + + + + -
34 B + + + + -
37 B + + - - -
39 B + + + + +
40 B + + + + -
45 B + + - - +
46 B + + + + +
48 B + + + + -
49 B + + - - -
51 B + + + + -
53 B + + + + +
59 B + + + + +
60 B + + + + +
65 B + + + + -
69 B + + + + -
73 B + + + + +
74 B + + + + -
79 B + + + + +
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Cislo Randomizace | LSPV LIPV RSPV RIPV TCH-IVCistmus
82 B + + + + +
83 B + + + + -
84 B + + + + +
85 B + + + + +
88 B + + + + +
92 B + + + + +
96 B + + - + -
97 B + + + + +
106 B - + - - -
109 B - - - - -
110 B + + - - +
112 B + + + - +
116 B + + + + -
118 B + + + + +
125 B - - - - -
132 B + + + + -
137 B + + + + -
141 B - - - - -
144 B + + - - +
147 B + + - - -
148 B - - + + _
150 B + + + + -
1 C - - - - +
6 C + + + + +
7 C + + + + -
12 C + + + + +
13 C + + - - -
18 C + + + + +
22 C + + + + +
24 C + + + + +
25 C + + + + -
29 C + + + + +
30 C + + + + -
32 C + + + + -
36 C + + + + -
45 C + + + + -
47 C + + + + -
52 C + + + + -
56 C + + + + +
58 C + + + + +
61 C - - + + _
62 C + + + + +
64 C + + + + +
67 C + + + + -
70 C + + - - +
75 C + + + + -
81 C + + + + +
86 C + + + + +
89 C + + + + -
94 C + + + + -
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Cislo Randomizace | LSPV LIPV RSPV RIPV TCH-IVCistmus
95 C - + - - +
99 C + - + + +
103 C - - - - -
104 C + + - - -
108 C + + + + -
111 C + + + + +
114 C + + + + -
115 C - - - - -
119 C + + + + +
121 C + + + + -
123 C + + + + +
124 C + + + + +
126 C + + + + +
130 C + + + + +
134 C + + + + +
138 C + + + + -
139 C + + + + +

Obr.3 3D aktivaéni mapa. Znazornéni elektrické vodivosti v lokalizovaném misté z plicni Zzily

na levou sii.

183ms

1.45 om
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Obr 4 3D propagacni mapa. Znazornéni elektrické vodivosti v lokalizovaném misté z plicni

Zily na levou sin

Stage: Remap 4
Display: LA

LAT: i1 - 42
193ms

1.45 cm

—

Obr.5  Ukazka potenciali z cirkularniho Lasso katetru umisténého v LIPV pied izolaci
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Obr. 6 Ukazka potenciali z cirkularniho Lasso katetru umisténého v LIPV po izolaci
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Shrneme-1i vysledky ablace pro vSechny nemocné, bez ohledu na to, do jaké skupiny
byli zatazeni, konstatujeme, Ze u 25 nemocnych nebylo dosaZeno Uplné izolace vSech

zobrazovanych plicnich Zil: 0,1,2 a 3 izolované PZ . (Tab.19)

Tab. 19 Pocty izolovanych plicnich Zil u v§ech nemocnych — skupina B a C

Pocet kompletné izolovanych Pocet nemocnych Relativni
plicnich zil pocet%
0 9 10%
1 2 2
2 11 12
3 3 3
4 69 73
94 100

55



V nasledujicim grafu ( Graf 7 ) je zndzornén pocet uplné€ izolovanych plicnich zil, u
69 nemocnych jsme na konci vykonu prokazovali kompletni pferuseni vodivosti mezi vSemi
(Ctyfmi) zndzornovanymi plicnimi Zzilami a silovym myokardem. Pocty nemocnych

s izolovanymi 0,1,2,3 Zilami jsou uvedeny také v procentech.

Graf 7 Pocty izolovanych plicnich Zil pro v§echny nemocné — skupina B a C

Skupina B+C

10%

12% .
A O Izolované PZ0
O Izolované PZ 1
B Izolované PZ2
O Izolované PZ3
W Izolované PZ 4

3%

Pokud jsme vztahli UspéSnost izolace na to, do jaké skupiny byli nemocni
randomizovani, prokazujeme nejvétsi podil nemocnych s Gpln€ izolovanymi plicnimi Zilami
ve skupiné C. Uplné izolace bylo v této skupind dosazeno u 80% nemocnych (n=36).
V piipadé, Ze se pokusime testovat rozdil hodnot mezi skupinami, zejména podil Uplné
izolovanych PZ, zjistime, Ze tyto hodnoty se signifikantné neliily (hladina vyznamnosti

p=0,05).
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Tab. 20 Pocty izolovanych plicnich Zil pro skupinu B

Pocet kompletné Pocet nemocnych %
izolovanych plicnich zil

0 6 12

1 1 2

2 7 14

3 2 4

4 33 68
49 100

Abychom znazornili pocty plicnich zil zcela elektricky izolovanych od sifilového
myokardu, pak tplné izolace jsme ve skupin€ B dosdhli u 33 nemocnych. Po¢ty nemocnych
s upln¢ izolovanymi zilami ( 0,1,2,3 ) jsou znazornény v grafu, v procentech z celkového

poctu. (Graf 8)

Graf 8  Uspé&nost izolace plicnich Zil pro skupinu B

Skupina B

12%

2%

@ Izolované PZ 0

14% OIzolované PZ 1

B Izolované PZ 2

4% OIzolované PZ 3

68% B Izolované PZ 4
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Ve skupiné C, tedy u nemocnych, u kterych byly po provedené RF ablaci aktivovany
preventivni funkce stimulatoru bylo u nejvétSiho poctu nemocnych dosazeno uplné izolace
vSech plicnich Zil. Vodivost mezi plicnimi Zilami a sitovym myokardem jsme neprokazovali

u 36 nemocnych z této skupiny. ( Tab. 21, Graf 9)

Tab. 21  Pocty izolovanych plicnich Zil pro skupinu C

Pocet kompletné

izolovanych plicnich Zil Pocet nemocnych %

0 3 7

1 1 2

2 4 9

3 1 2

4 36 80
45 100

Graf 9  Uspé&nost izolace plicnich Zil pro skupinu C

Skupina C

7%
2%

9%
2%

D Izolované PZ 0
O1Izolované PZ 1
B Izolované PZ 2
O1Izolované PZ 3
M Izolované PZ 4

80%
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4.5 Vysledky zaznami z paméti stimulatoru

V zavéru studie jsme u nékterych nemocnych nebyli schopni analyzovat data, ktera
byla zazamendna pomoci pamétovych funkci stimuldtoru. Divodem ztraty dat byla
v nékterych ptipadech dislokace siiové elektrody. U ¢asti nemocnych jsme nemohli hodnotit
tato data, protoZe pii jakémkoli zasahu do programace, naptiklad pfi zméné stimulacniho
rezimu, jak byva bézn€ ménén pied operacemi, doslo ke ztrat€ zaznamul z holterovskych
funkei. Témto zméndm v programaci, které byly provedeny na jinych pracovistich, jsme ptes
pouceni nemocnych nemohli v n&kterych piipadech zabranit. Jini nemocni nedodrzeli
pfedepsany termin posledni kontroly, podle rozvrzeni studie jiz nebylo moZno tato data brat
v potaz. Protoze doba sledovani byla celkem 15 mésict, tedy pomérné dlouhd, §lo celkem o
40 nemocnych, tedy 27% z celkového poctu, u kterych jsme nemohli zpracovat data z paméti
stimuléatoru.

PIné¢ hodnotitelna tedy byla pamét’ KS u 110 nemocnych. Nemohli jsme zpracovat
data u sedmi nemocnych pro dislokaci siflové elektrody, pét nemocnych bylo vyfazeno ze
studie ptfed RF ablaci ( viz kapitola 4.4 ), u 23 nemocnych jsme ztratili data v disledku
inadekvatni programace zakladniho stimulacniho rezimu, data zaznamenana v pfistrojich péti
nemocnych jsme ztratili pro nedodrZeni terminu posledni kontroly, kdy jsme wuzavirali celé
sledovani. Jednalo se o Sestnact nemocnych skupiny A, tfinact nemocnych skupiny B a

jedenact nemocnych skupiny C

Tab.22  Nemocni, u kterych jsme nemohli hodnotit pamét’ové zaznamy stimulitoru

Skupina Nemocni ¢. Celkem
A 21,35,41,63,66,87,98,107,128,133,135,140,142,143,146,149 16
B 10,14,19,74,78,92,106,116,118,125,127,137,147 13
C 8,22,30,36,42,61,62,108,117,134,138,145 11
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Tab. 23 Celkova doba ziznamu v paméti stimulitoru

A B C
Randomizovano 50 51 49
Analyzovano 34 38 38
Doba sledovani (dny) 310 283 274

Doba sledovani je ve vSech skupiniach shodna. Na zaklad€ analyzy rozptylu se neprokazala

rozdilnost primérmé doby sledovani ani u jedné ze sledovanych skupin ( na hladiné

vyznamnosti = 0,05).

Obr.7a Priklad vypisu z paméti stimulatoru Selection 9000
- Main settings at start of session
A Y 4
v Vitatron Printed: 05-03-1515:34 | | Mode DDDR | Tachy Fallback Rate OFF
Filename: A:\31011003.03V Saved: 03-11-06 11:00 Lower Rate 60 min-1 | Pace Conditioning OFF
- Mode switching AUTO | PAC Suppression OFF
Patient LECHNYR PETR | System : Atrial blanking 150 ms | Post-PAC Response OFF
YY-MM-DD | Pacemaker Selection 9000 Atrial sensitivity 0.70mV | Post-Exercise Response OFF
Birth 51-02-25 | Serial number 0216234 189 Maximum tracking rate 130 min-1
Implantation date 03-09-19 | Time since last Maximum sensorrate 120 min-1
follow-up 20.8 days Flywheel OFF
AR Storage period 20.8 days ASP interval 300 ms
Arrhythmia Counters Arrhythmia Recording Settings
Storage Period 20.8 days V - beats to detect onset 6
V - beats to detect end 30
Arrhythmia detection rate 200 min-1
Number of episodes 92
4.4 per day
Total duration 000-22:35:54 5%AF (above arrhythmia
4.5% detection rate)
Additional detection rate OFF
Number of episodes
PACs 18043
36.1 per hour .
49% Atrium paced
AF pacing therapy counters
PAC Suppression therapy -
Tachy onset after PAC Suppression therapy -
Post PAC Response therapy ----
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Obr.7b

Priklad vypisu z paméti stimulitoru Selection 9000

Main settings at start of session
\ YV 4
A4 Vitatron Printed: 05-03-1515:42 | | Mode DDDR | Tachy Fallback Rate OFF
Filename: A:\06814440.05V Saved: 0503-09 14:44 | | Lower Rate 60 min-1 | Pace Conditioning OFF
- Mode switching AUTO | PAC Suppression ON
Patient LECHNYR PETR | System : Atrial blanking 150 ms | Post-PAC Response ON
] YY-MM-DD | Pacemaker = Seledion 9000 AF3.0 | | Atial sensitivity 0.70mV | Post-Exercise Response ON
Brh 51-02:25 | Serial number 0216234 189 | | Maximum tracking rate 130 min-1 | Rate Soothing OFF
Implantation date 03-09-19 | Time since last Maximum sensorrate  120min-1 | Recurr. Prev. Rate OFF
Plowup M81days | | Fyyheel OFF | V Rate Stabilization OFF
AR Storage period ~ 118.1days | | ASPinterval 300ms | MaxAF Therapy Rate 100 min-1
Arhythmia Counters Arrhythmia Recording Settings
Storage Period 118.1 days V - beats to detect onset 6
V - beats to detectend 30
Arhythmia detection rate 200 min-1
Number of episodes 0
0.0 per month
Total duration 000-00:00:00 0%AF (above arrhythmia
0.0% detection rate)
Additional detection rate OFF
Number of episodes
PACs 409
1.4 per hour .
79% Atrium paced
AF pacing therapy counters
PAC Suppression therapy 3055
Tachy onset after PAC Suppression therapy 2
Post PAC Response therapy 4059

Vsichni nemocni méli nastaven zakladni stimula¢ni rezim, minimalni frekvenci a
maximalni stimulacni frekvenci podle individualnich potfeb. Ve skupiné A a C jsme
aktivovali preventivni rezimy dle tolerance a individudlniho chovani arytmie. U skupiny B
jsme ponechavali aktivovany pouze pamétové funkce kardiostimulatoru, preventivni
stimulac¢ni funkce ziistaly vypnuté po celou dobu sledovani. Automaticka funkce zmény
rezimu Vv pifipadé¢ paroxysmu fibrilace sini nebo flutteru sini byla u vSech nemocnych

aktivovéana. Pfesné nastaveni parametrd u jednotlivych nemocnych uvadim v tabulce (Tab.24)

Tab. 24 Nastaveni preventivnich parametrii KS u jednotlivych pacienti

Randomizace S:clo Datum Rezim | Min.frekv. | Max.frekv | PC PS PPR | PER | RS PAFR VRS
1 C 1 4.5.2005 DDDR | 65 130 OFF | ON ON | ON |OFF |ON ON
2 A 2 2.2.2005 DDDR | 65 140 OFF | ON ON | ON | OFF | OFF OFF
3 A 3 27.4.2005 | DDDR | 65 140 OFF | ON ON | OFF | OFF | OFF OFF
4 C 4 13.4.2005 | DDDR | 65 140 STD. | ON ON |ON | OFF | OFF ON
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Cislo

Randomizace | pac. Datum Rezim | Min.frekv. | Max.frekv | PC PS PPR | PER| RS PAFR VRS
5 A 5 2.2.2005 DDDR | 70 120 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
6 C 6 9.2.2005 DDDR | 65 140 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
7 B 7 2.2.2005 DDD |65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
8 B 9 23.2.2005 | DDDR | 65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
9 A 11 15.2.2005 | DDDR | 60 140 STD. | ON ON ON | OFF | OFF OFF
10 C 12 27.9.2004 | DDDR | 65 140 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
11 C 13 15.3.2005 |DDD |60 130 OFF | ON ON ON | OFF | OFF ON
12 A 15 9.2.2005 DDDR | 65 140 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
13 B 16 9.3.2005 DDDR | 65 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
14 A 17 9.2.2005 DDDR | 65 130 STD. | ON ON ON | OFF | OFF OFF
15 C 18 9.2.2005 DDD |75 120 STD. | ON OFF | OFF | OFF | ON ON
16 B 20 2.2.2005 DDDR | 65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
17 C 22 3.2.2005 DDDR | 60 140 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
18 B 23 2.2.2005 DDDR | 65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
19 C 24 9.3.2005 DDD |65 140 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF ON
20 C 25 16.2.2005 | DDDR | 65 130 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
21 B 27 23.2.2005 |DDD |60 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
22 B 28 9.2.2005 DDD |65 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
23 C 29 14.2.2005 | DDI 65 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
24 A 31 23.2.2005 | DDDR | 65 130 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
25 C 32 9.3.2005 DDDR | 65 140 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
26 A 33 23.2.2005 | DDDR | 65 130 OFF | ON ON ON | OFF | ON OFF
27 B 34 18.4.2005 |DDIR |65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
28 B 37 13.4.2005 | DDDR | 70 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
29 A 38 23.2.2005 | DDDR | 60 120 STD. | ON ON ON | OFF | ON ON
30 B 39 27.4.2005 |DDIR |60 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
31 B 40 16.3.2005 | DDDR | 65 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
32 A 43 5.10.2005 |DDD |50 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
33 A 44 9.3.2005 DDD |65 130 OFF | ON ON ON | OFF | OFF ON
34 C 45 9.3.2005 DDDR | 65 130 OFF | ON ON ON | OFF | OFF ON
35 B 46 9.3.2005 DDDR | 60 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
36 C 47 16.3.2005 | DDDR | 50 130 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
37 B 48 13.4.2005 | DDDR | 60 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
38 B 49 13.4.2005 |DDD |60 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
39 A 50 6.4.2005 DDI 65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
40 B 51 20.4.2005 |DDD |65 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
41 C 52 30.3.2005 |DDD | 50 120 STD. | ON ON ON | OFF | OFF ON
42 B 53 20.4.2005 | DDDR | 65 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
43 A 54 9.3.2005 DDI 60 120 OFF | OFF |ON ON | OFF | OFF OFF
44 A 55 9.3.2005 DDDR | 65 130 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF ON
45 C 56 16.3.2005 | DDI 65 110 ON OFF | OFF | OFF |ON | OFF OFF
46 A 57 13.4.2005 |DDD |60 110 OFF |OFF |OFF |ON |OFF |ON OFF
47 C 58 13.4.2005 |DDD | 60 120 OFF | ON OFF | OFF | OFF | OFF ON
48 B 59 13.4.2005 | DDDR | 65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
49 B 60 13.4.2005 |DDD |65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
50 C 64 21.2.2005 | DDDR | 70 120 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF ON
51 B 65 4.5.2005 DDD | 50 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
52 C 67 20.4.2005 |DDD |60 120 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
53 A 68 27.4.2005 | DDDR | 50 120 OFF | ON ON OFF | OFF | ON OFF
54 B 69 14.3.2005 | DDDR | 75 150 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
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Cislo

Randomizace | pac. Datum Rezim | Min.frekv. | Max.frekv | PC PS PPR | PER| RS PAFR VRS
55 C 70 21.2.2005 |DDD |60 120 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
56 A 71 27.4.2005 | DDDR | 70 150 OFF | ON ON ON | OFF | ON OFF
57 A 72 11.5.2005 |DDD | 60 110 OFF | ON ON OFF | OFF | ON OFF
58 B 73 27.4.2005 | DDDR | 65 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
59 C 75 18.5.2005 | DDDR | 65 120 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
60 A 76 11.5.2005 | DDDR | 65 120 OFF | ON ON ON |ON |ON OFF
61 A 77 27.4.2005 | DDDR | 60 120 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
62 B 79 22.4.2005 |DDD |50 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
63 A 80 20.4.2005 |DDD |60 110 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
64 C 81 20.4.2005 | DDDR | 65 120 OFF | ON ON ON | OFF | ON ON
65 B 82 27.4.2005 | DDDR | 60 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
66 B 83 7.10.2005 |DDD |65 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
67 B 84 11.5.2005 | DDI 60 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
68 B 85 20.4.2005 | DDDR | 60 110 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
69 C 86 14.2.2005 |DDD |50 120 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
70 B 88 4.5.2005 DDDR | 60 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
71 C 89 5.10.2005 |DDD |65 120 ON ON OFF | OFF | OFF | OFF OFF
72 A 90 11.5.2005 |DDD |65 120 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
73 A 91 4.5.2005 DDD |60 130 STD. | OFF | ON OFF | OFF | ON OFF
74 A 93 8.4.2005 DDI 50 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
75 C 94 18.5.2005 |DDD |55 130 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
76 C 95 4.5.2005 DDD |50 120 ON ON OFF | OFF | OFF | OFF OFF
77 B 96 4.5.2005 DDDR | 60 110 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
78 B 97 11.5.2005 |DDD |60 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
79 C 99 11.5.2005 |DDD |60 120 OFF | ON ON ON | OFF | OFF ON
80 A 100 11.5.2005 |DDD |65 140 OFF | OFF |ON ON | OFF | ON OFF
81 A 101 18.5.2005 |DDD |55 120 OFF | ON ON ON | OFF | OFF OFF
82 A 102 4.5.2005 DDD |55 120 STD. | ON ON ON | OFF | ON ON
83 C 103 18.5.2005 |DDD |55 120 OFF | ON ON ON | OFF | ON ON
84 C 104 21.6.2005 | DDDR | 60 120 OFF | ON OFF | OFF | OFF | ON OFF
85 A 105 18.5.2005 | DDI 65 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
86 B 109 18.5.2005 |DDD | 60 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
87 B 110 18.5.2005 |DDD |65 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
88 C 111 11.5.2005 | DDI 40 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
89 B 112 25.5.2005 |DDD |65 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
90 A 113 18.5.2005 |DDD |65 120 OFF |OFF |OFF |ON |OFF |ON ON
91 C 114 9.6.2005 DDD |65 140 OFF | ON ON ON | OFF | OFF ON
92 C 115 5.10.2005 |DDD |60 130 OFF | ON ON ON | OFF | ON OFF
93 B 116 5.10.2005 |DDD | 60 130 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
94 C 119 18.7.2005 |DDD |70 120 OFF | ON ON ON | OFF | ON ON
95 A 120 26.10.2005 | DDD | 60 120 OFF | OFF |OFF | OFF |ON | OFF ON
96 C 121 26.10.2005 | DDD | 50 120 SMO. | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF ON
97 A 122 5.10.2005 |DDD | 60 140 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF ON
98 C 123 5.10.2005 |DDD |60 120 OFF | ON OFF | OFF | OFF | OFF OFF
99 C 124 2.11.2005 |DDD |50 120 OFF | ON OFF | OFF | OFF | OFF ON
100 C 126 5.10.2005 |DDD |60 120 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
101 A 129 28.11.2005 | DDD | 60 140 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF ON
102 C 130 23.11.2005 | DDD | 50 120 OFF | ON ON OFF | OFF | OFF OFF
103 A 131 16.11.2005 | DDDR | 65 120 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF ON
104 B 132 20.7.2005 |DDD |75 140 OFF | OFF | OFF | OFF | OFF | OFF OFF
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Randomizace s:::lo Datum Rezim | Min.frekv. | Max.frekv | PC PS PPR | PER| RS PAFR VRS
105 | A 136 | 14.12.2005 | DDD | 65 140 STD. | OFF | OFF | OFF | OFF |OFF | OFF
106 | C 139 |16.11.2005 | DDI | 50 140 OFF |ON |ON | OFF |OFF |OFF | OFF
107 |B 141 |26.10.2005 | DDD | 60 130 OFF | OFF |OFF |OFF |OFF |OFF _ |ON
108 |B 144 | 16.11.2005 | DDI | 60 140 OFF | OFF |OFF | OFF |OFF |OFF | OFF
109 |B 148 |23.11.2005 | DDD | 40 120 OFF | OFF |OFF | OFF |OFF |OFF | OFF
110 |B 150 | 16.11.2005 | DDD | 65 120 OFF | OFF |OFF | OFF | OFF |OFF | OFF
Pozn: PC = Pace conditioning, PS = Pace supression, PPR = Post-PAC response

PER = Post-Excercise Response, RS = Rate smoothing, PAFR = Post AF response

VRS = Ventricular rate stabilization ( viz metodika)

Podstatné bylo hodnoceni celkové doby, po kterou meli nemocni vyssi frekvenci nez

nastavenou frekvenci detekce (u vSech nemocnych to bylo vice nez 200/min ). Tuto dobu

detekce umoznuji pamétové funkce vyjadfit také v %. Déle byl zaznamendn podil AV

synchronizace, celkova doba zidznamu, pocet epizod. Udaje z pamétovych zdznamii u

jednotlivych nemocnych uvadim v nasledujici tabulce (Tab 25). Uvadim jen data, ktera jsou

dilezitd pro hodnoceni uspéSnosti terapie FS ( at’ jiz samostatné stimulacni, nebo

kombinované s katetrizacnim vykonem ).

Tab.25 Zaznamenané epizody v paméti KS u jednotlivych pacienti

Celkova
] doba
Cislo | Frekv. AV Patol.sif.frekv | zaznamu | # Celkova doba | Celkova doba
Randomizace | pac. | detekce synchron.% | (%) (min) epizod | >Frekv.detekce(s) | >Frekv.detekce(%)

1 C 1 200 99 1 813774 |0 0 0
2 A 2 200 93 7 682812 | 2 49 0
3 A 3 200 3 97 803742 |1 48289144 100,1
4 C 4 200 99 783684 | 213 628622 1,3
5 A 5 200 100 682782 |1 160 0
6 C 6 200 100 823962 |0 0 0
7 B 7 200 100 682848 113 0
8 B 9 200 17 83 712968 | 27 13962053 32,6
9 A 11 200 99 1 701196 | 39 281310 0,7
10 C 12 200 100 629376 |1 47 0
11 C 13 200 100 41586 0 0 0
12 A 15 200 100 571572 |0 0 0
13 B 16 200 77 23 733218 | 3814 2890127 6,6
14 A 17 200 71 29 571992 | 706 4397331 12,8
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Celkova

Cislo | Frekv. AV Patol.sin.frekv ggg:amu # Celkova doba | Celkova doba

Randomizace | pac. | detekce synchron.% | (%) (min) epizod | >Frekv.detekce(s) | >Frekv.detekce(%)
15 C 18 200 4 95 692724 | 129 36483776 87,8
16 B 20 200 94 5 491142 | 1078 327273 1,1
17 B 23 200 48 51 622386 | 4596 20992267 56,2
18 C 24 200 99 541488 | 12 571 0
19 C 25 200 100 511302 |0 0 0
20 C 26 200 100 563148 |0 0 0
21 B 27 200 0 97 652482 | 64 39051773 99,8
22 B 28 200 31 69 632322 | 1863 18053138 47,6
23 C 29 200 100 0 310344 |0 0 0
24 A 31 200 15 85 652482 | 1046 28558478 72,9
25 C 32 200 98 0 541602 |0 0 0
26 A 33 200 99 652446 | 50 147613 0,4
27 B 34 200 26 71 598848 | 1101 31676006 88,2
28 B 37 200 100 0 723144 | 90 36893 0,1
29 A 38 200 89 10 521466 | 153 2901390 9,3
30 B 39 200 85 12 481116 | 2940 6340498 22
31 B 40 200 93 0 420780 |2 52 0
32 A 43 200 1 99 239484 |1 14384653 100,1
33 A 44 200 100 0 551736 | 33478 | 4073394 12,3
34 C 45 200 100 0 551676 |0 0 0
35 B 46 200 97 0 170064 | O 0 0
36 C 47 200 97 2 561774 | 16 422 0
37 B 48 200 100 0 591876 |0 0 0
38 B 49 200 61 38 594570 | 9422 8112501 22,7
39 A 50 200 1 99 574788 |1 34529642 100,1
40 B 51 200 86 14 613482 | 3159 4099748 11,1
41 C 52 200 52 48 214188 | 1576 5483307 42,7
42 B 53 200 61 30 390630 | 9684 12139167 51,8
43 A 54 200 32 64 340182 | 3944 10055681 49,3
44 A 55 200 98 1 410820 |1 14 0
45 C 56 200 87 9 420648 | 95 23029 0,1
46 A 57 200 83 17 380388 | 247 2183246 9,6
47 C 58 200 2 95 182556 | 1 10971629 100,2
48 B 59 200 100 0 511374 |0 0 0
49 B 60 200 94 0 380394 |0 0 0
50 C 64 200 98 2 438354 | 156 365300 1,4
51 B 65 200 100 0 233400 |0 0 0
52 C 67 200 98 1 521520 |0 0 0
53 A 68 200 100 0 531600 |0 0 0
54 B 69 200 100 0 468396 |0 0 0
55 C 70 200 100 0 286704 |0 0 0
56 A 71 200 77 8 380496 | 1624 532892 2,3
57 A 72 200 90 10 531738 | 588 2637111 8,3
58 B 73 200 100 0 380370 |25 4164 0
59 C 75 200 100 0 410724 | 0 0 0
60 A 76 200 1 99 400350 24050366 100,1
61 A 77 200 100 0 376140 |1 19 0
62 B 79 200 100 257136 | 19 4009 0
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Celkova

Cislo | Frekv. AV Patol.sin.frekv ggg:amu # Celkova doba | Celkova doba

Randomizace | pac. | detekce synchron.% | (%) (min) epizod | >Frekv.detekce(s) | >Frekv.detekce(%)
63 80 200 100 0 370314 |0 0 0
64 C 81 200 100 0 501396 |0 0 0
65 B 82 200 57 40 330024 | 2694 9291374 46,9
66 B 83 200 100 0 241938 |1 27 0
67 B 84 200 67 33 174438 | 2608 2133486 20,4
68 B 85 200 100 0 272118 |0 0 0
69 C 86 200 100 0 176202 | 0O 0 0
70 B 88 200 100 0 289668 | 0 0 0
71 C 89 200 100 0 208776 | 0 0 0
72 A 90 200 100 0 673914 | 55 16505 0
73 A 91 200 54 45 289686 | 2794 4407569 254
74 A 93 200 2 97 253272 |1 15218801 100,1
75 C 94 200 100 309720 |0 0 0
76 C 95 200 9 208890 |42 35256 0,3
77 B 96 200 50 48 259422 | 2121 8239898 52,9
78 B 97 200 98 299826 | 83 61212 0,3
79 C 99 200 99 491448 |4 2228 0
80 A 100 | 200 45 27 390516 | 5129 2652325 11,3
81 A 101 | 200 99 1 289674 | 4002 264259 1,5
82 A 102 | 200 97 3 259452 | 433 334490 2,1
83 C 103 | 200 56 44 158634 | 1132 4092570 43
84 C 104 | 200 95 5 217524 | 91 661227 5,1
85 A 105 | 200 8 91 161178 |1 9682062 100,1
86 B 109 | 200 6 93 158568 | 2937 8290277 87,1
87 B 110 | 200 100 158604 | 0 0 0
88 C 111 | 200 100 154044 |0 0 0
89 B 112 | 200 100 161334 |0 0 0
90 A 113 | 200 5 94 168270 |1 10113433 100,2
91 C 114 | 200 98 200082 | 247 142262 1,2
92 C 115 | 200 99 360240 |0 0 0
93 B 116 | 200 100 360318 |0 0 0
94 C 119 | 200 26 63 246456 | 2754 14092804 95,3
95 A 120 | 200 5 94 360246 | 937 21198574 98,1
96 C 121 | 200 100 360186 |0 0 0
97 A 122 | 200 100 329952 |0 0 0
98 C 123 | 200 100 292326 |0 0 0
99 C 124 | 200 3 94 332730 |3 19988398 100,1
100 | C 126 | 200 99 322542 |0 0 0
101 |A 129 | 200 100 400392 | 543 85170 0,4
102 | C 130 | 200 99 352890 |55 40547 0,2
103 |A 131 | 200 2 98 319920 |1 19218238 100,1
104 |B 132 | 200 29 71 171330 | 10112 | 5125885 49,9
105 |A 136 | 200 100 0 340152 |0 0 0
106 | C 139 | 200 1 99 279612 |1 16796503 100,1
107 | B 141 | 200 99 360150 | 56 66063 0,3
108 |B 144 | 200 99 0 281280 |2 42 0
109 |B 148 | 200 75 25 330144 | 77 24028 0,1
110 |B 150 | 200 99 1 319974 | 20 169207 0,9
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V tabulce (Tab. 26) jsou uvedeny hodnoty sledovanych parametri u nemocnych

skupiny A, ve které méli nemocni pouze aktivovany preventivni funkce kardiostimulatoru.

Tab.26 Zaznamenané epizody v paméti KS u pacienti skupiny A

Patol. | Patol sin Patol.sin

sif rytmus SR .rytmus
] AV frekv | >max >max. <max. Celk. doba | # Celkova doba | Celkova doba
Cislo synchron | (%) frekv(min) | frekv([min) | frekv.(min) | zdznamu(min) | Epizod | >Frekv.detekce(s) | >Frekv.detekce(%)
2 93 7 503 0 9856 682812 2 49 0
3 3 97 301986 0 928 803742 1 48289144 100,1
5 100 0 2 0 3 682782 1 160 0
11 99 1 2411 0 240 701196 39 281310 0,7
15 100 0 0 0 2 571572 0 0 0
17 71 29 64263 11540 157 571992 706 4397331 12,8
31 15 85 329628 3272 1207 652482 1046 28558478 72,9
33 99 1 891 77 2058 652446 50 147613 0,4
38 89 10 35130 1 134 521466 153 2901390 9,3
43 1 99 238333 2 124 239484 1 14384653 100,1
44 100 0 16090 0 266 551736 33478 | 4073394 12,3
50 1 99 310747 0 684 574788 1 34529642 100,1
54 32 64 157289 0 72761 340182 3944 10055681 49,3
55 98 1 1854 2588 404 410820 1 14 0
57 83 17 27719 68 343 380388 247 2183246 9,6
68 100 0 0 0 0 531600 0 0 0
71 77 8 8038 0 9705 380496 1624 532892 2,3
72 90 10 11446 252 108 531738 588 2637111 8,3
76 1 99 31560 68 2 400350 1 24050366 100,1
77 100 26 55 41 376140 1 19 0
80 100 50 470 34 370314 0 0 0
90 100 0 0 5 673914 55 16505 0
91 54 45 64874 0 3088 289686 2794 4407569 254
93 2 97 178605 0 1796 253272 1 15218801 100,1
100 45 27 27878 0 9859 390516 5129 2652325 11,3
101 99 1 5680 6 833 289674 4002 264259 1,5
102 97 3 5240 58 207 259452 433 334490 2,1
105 8 91 152102 0 1670 161178 1 9682062 100,1
113 5 94 67746 0 786 168270 1 10113433 100,2
120 5 94 325478 0 19495 360246 937 21198574 98,1
122 100 0 0 6 329952 0 0 0
129 100 28 0 3 400392 543 85170 04
131 2 98 318502 0 222 319920 1 19218238 100,1
136 100 0 32 0 214 340152 0 0 0
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Nemocni skupiny B méli preventivni funkce pfistroje vypnuty. Tabulka (Tab.27)

ukazuje sledované parametry u jednotlivych nemocnych.ktefi byli randomizovani do této

skupiny.

Tab. 27 Zaznamenané epizody v paméti KS u pacientii skupiny B

Patol. | Patol sin Patol.sir

sif rytmus SR .rytmus
) AV frekv | >max >max. <max. Celk. doba Celkova doba | Celkova doba
Cislo synchron | (%) frekv(min) | frekv([min) | frekv.(min) | zdznamu(min) | # Epizod >Frekv.detekce(s) | >Frekv.detekce(%)
7 100 0 46 0 84 682848 1 113 0
9 17 83 196791 4 1172 712968 27 13962053 32,6
16 77 23 31606 4669 10356 733218 3814 2890127 6,6
20 94 5 4534 8 439 491142 1078 327273 1,1
23 48 51 180244 6786 7115 622386 4596 20992267 56,2
27 0 97 350201 25 3154 652482 64 39051773 99,8
28 31 69 219091 658 1598 632322 1863 18053138 47,6
34 26 71 323632 0 19688 598848 1101 31676006 88,2
37 100 0 3838 0 90 723144 90 36893 0,1
39 85 12 30337 0 3036 481116 2940 6340498 22
40 93 6 0 17 420780 2 52 0
46 97 2 0 36 170064 0 0 0
48 100 182 24 30 591876 0 0 0
49 61 38 133151 542 6656 594570 9422 8112501 22,7
51 86 14 26970 4 615 613482 3159 4099748 11,1
53 61 30 39604 29 9035 390630 9684 12139167 51,8
59 100 0 0 1 1 511374 0 0 0
60 94 0 4 217 380394 0 0 0
65 100 0 1 11 233400 0 0 0
69 100 0 2 4 468396 0 0 0
73 100 0 68 387 24 380370 25 4164 0
79 100 0 84 0 57 257136 19 4009 0
82 57 40 159648 9666 7099 330024 2694 9291374 46,9
83 100 0 154 193 302 241938 1 27 0
84 67 33 31388 0 7456 174438 2608 2133486 20,4
85 100 0 0 0 272118 0 0 0
88 100 25 7 65 289668 0 0 0
96 50 48 117921 21178 1490 259422 2121 8239898 52,9
97 98 0 336 9 193 299826 83 61212 0,3
109 6 93 142352 414 3715 158568 2937 8290277 87,1
110 100 5 202 5 158604 0 0 0
112 100 64 47 40 161334 0 0 0
116 100 0 35 1 360318 0 0 0
132 29 71 87035 0 20527 171330 10112 5125885 49,9
141 99 1 641 36 366 360150 56 66063 0,3
144 99 0 5 28 281280 2 42 0
148 75 25 72439 0 1 330144 77 24028 0,1
150 99 1 2021 48 56 319974 20 169207 0,9
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v pamét'ovych funkcich kardiostimulatoru, jak uvadi souhrnné tabulka (Tab.28)

Také pro skupinu nemocnych C jsme byli schopni vyjadfit parametry zaznamenané

Tab. 28 Zaznamenané epizody v paméti KS u pacienti skupiny C

Patol  sin Patol.sin Celk. Celkova Celkova doba

rytmus SR .rytmus doba doba >Frekv.detekce(%)
3 AV Patol. >max >max. <max. zdznamu >Frekv.detek
Cislo |synchron |sifi frekv|frekv(min) |frekv(min) [frekv.(min) |(min) # Epizod |ce(s)

0

1 99 (1&) 851 183 1727 813774 0 0 0
4 99 1 1157 0 565 783684 213 628622 1,3
6 100 0 10 0 31 823962 0 0 0
12 100 0 0 0 0 629376 1 47
13 100 0 0 0 1 41586 0 0 0
18 4 95 180384 4 492 692724 129 36483776 87,8
26 100 0 0 0 1 563148 0 0 0
24 99 1 823 0 1226 541488 12 571 0
25 100 0 1 0 2 511302 0 0
29 100 0 113 0 1 310344 0 0
32 98 0 2 4 36 541602 0 0
45 100 0 20 7 51 551676 0 0
47 97 2 13585 124 7258 561774 16 422 0
52 52 48 90740 3051 1317 214188 1576 5483307 42,7
56 87 9 16215 0 1532 420648 95 23029 0,1
58 2 95 118687 0 1041 182556 1 10971629 100,2
64 98 2 6608 696 998 438354 156 365300 1,4
67 98 1 4490 0 1170 521520 0 0 0
70 100 0 28 0 22 286704 0 0 0
75 100 0 177 1641 14 410724 0 0 0
81 100 0 4 4 5 501396 0 0 0
86 100 0 7 32 24 176202 0 0 0
89 100 0 5 44 208776 0 0 0
94 100 0 1 38 309720 0 0 0
95 9 0 0 0 208890 42 35256 0,3
99 99 0 14 35 22 491448 4 2228 0
103 56 44 68622 75 2615 158634 1132 4092570 43
104 95 5 10642 124 29 217524 91 661227 5,1
111 100 0 1 0 4 154044 0 0 0
114 98 2 2276 0 1249 200082 247 142262 1,2
115 99 0 39 0 122 360240 0 0 0
117 99 0 186 8 343 322542 0 0 0
119 26 63 166062 5 7072 246456 2754 14092804 95,3
121 100 0 3 0 6 360186 0 0 0
123 100 0 119 12 177 292326 0 0 0
124 3 94 318642 4 2989 332730 3 19988398 100,1
130 99 1 1376 276 261 352890 55 40547 0,2
145 1 99 277428 0 882 279612 1 16796503 100,1
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Shrnuti celkového poctu epizod, doby AV synchronizace, celkové doby zdznamu a

celkové doby detekce arytmie pro celou skupinu skupiny A,B,C uvadim postupné v tabulkach

(Tab. 29,30,31 )

Tab. 29 Souhrn zaznamenanych epizody v paméti KS u pacientii skupiny A

Celkova doba | Celkova doba
SKUPINA A AV synchronizace | Doba zaznamu (min) | #Episod >Det. Frekv.(s)] | >Det.Frekv (%)
Pocet 34 34 34 34 34
Pramér 63,27777778 446033,8235 | 1640,617647 7653350,559 | 32,87058824
Smérodat. Odchylka 42,49478026 167942,7359 | 5776,055239 11760399,18 | 43,40113481
Median 89,5 395433 20,5 2410178,5 8,8
FS=0 |10 nemocnych
FS>90% | 9 nemocnych

Tab.30 Souhrn zaznamenanych epizody v paméti KS u pacientt skupiny B

Celkova doba | Celkova doba
SKUPINA B AV synchronizace | Doba zaznamu (min) | #Episod >Det. Frekv.(s)] | >Det.Frekv (%)
Pocet 38 38 38 38 38
Pramér 77,60526316 408212,6842 1542 5028717,921 18,38421053
Smérodat.odchylka 30,68632892 183475,5488 | 2759,765873 9096268,057 |  28,81682623
Median 95,5 370344 41,5 49052,5 0,2
FS=0 17 nemocnych

FS >90%

1 nemocny

Tab. 31 Souhrn zaznamenanych epizody v paméti KS u pacientt skupiny C

Celkova doba | Celkovéa doba
SKUPINA C AV synchronizace | Doba zaznamu (min) | #Episod >Det. Frekv.(s)] | >Det.Frekv (%)
Pocet 38 38 38 38 38
Pramér 82,02631579 395127,1579 | 171,7894737 2889697,316 | 15,23157895
Smérodat.odchylka 34,47559798 195855,5603 | 530,123706 7465597,135 | 33,59475591
Median 99 356538 0 0 0
FS=0 |24 nemocnych

FS >90%

4 nemocni

Jestlize jsme srovndvali vysledky rozdélené podle zpiisobu 1écby bylo nutné se

soustfedit zejména na ukazatele pomerové, tedy ty, které nejsou ovlivnény rozdilnym poctem
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pacientll v jednotlivych skupindch. Je patrné, ze nejlepsich vysledkii u témét vSech ukazatela
dosahuje skupina C. U AV synchronizace je primérnd hodnota nejvyssi pravé u skupiny C.
Problémem, ktery ndm branil v lepSim srovnani je vysokd mira variability, kterd vyjadfena
prostiednictvim variacniho koeficientu (podil smérodatné odchylky a priméru) dosahovala
hodnot pfesahujicich 0,5, coz byla jiz vysoka variabilita. Jestlize jsme srovnali primérné
hodnoty AV synchronizace prostfednictvim analyzy rozptylu zjistili jsme, Ze na hladiné
vyznamnosti 10% maji hodnoty tendenci se od sebe lisit (p-value 0,08). Srovnanim doby
zdaznamu jsme se zabyvali jiz vySe, kde jsme zjistili, Ze se od sebe doby pozorovani mezi
skupinami neliSily.

U poctu epizod byl vyrazny rozdil mezi jednotlivymi skupinami. Tato rozdilnost je
déna opét existenci tzv. odlehlych pozorovéani, hodnot, které se velmi odliSuji. Napi. ve
skupiné¢ A jsme nalezli jedince s poctem epizod pies tficet tisic. Pfi vynechani téchto pfilis
odlehlych pozorovani jsme dostali signifikantni vysledek (opét prostfednictvim anovy piip =
0,001), ze se primérné hodnoty od sebe lisi. Pti srovnani ukazatele Celkova doba det. Frekv.
(v %) jsme dosli ke stejnym vysledktim jako u hodnot AV synchronizace.

Podstatnym métitkem UspéSnosti metody — tedy radiofrekvencni izolace plicnich zil,
aktivace preventivnich funkei stimulatoru ¢i kombinace obou zpiisobii 1écby - bylo hodnoceni
tzv. FS zatéze, neboli celkové zatéze fibrilaci sini. Zde jsou rozeznavany dva zdkladni stavy a
to FS =0 a FS > 90%. Tedy uplné odstranéni a neuspé$né odstranéni (zddouci je
samoziejmé FS = 0).

Pokud porovnavame stav skupiny A se stavem na pocatku studie, vidime ze u 10
nemocnych (29%) se podafilo potladit pocet FS na nejniz$i moznou hodnotu. Druhym
ukazatelem byl pocet pacientli ve stadiu chronické FS. Téch bylo v této skupin€ na zacatku
studie 15 (30%), Po ukonceni 1écby mélo celkovou zatéz FS ( FS zatéz > 90%) 9
nemocnych, tedy 17%. Pocet nejhlife postizenych pacientll se tedy snizil o 43%. Presné

vyjadreni celkové zatéze fibrilaci sini pro jednotlivé nemocné ukazuje graf (Graf 10).
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Graf 10 Celkova zatéZ FS u nemocnych skupiny A
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Abchom lépe znazornili efekt RF ablace u této skupiny, dal$i obrazek ukazuje graf,
bez ohledu na potadi pacienta ve studii, nemocni jsou setazeni vzestupné podle celkové doby

po kterou méli dle paméti kardiostimulatoru FS (Graf 11).

Graf 11 Nemocni skupiny A, vzestupné fazeni dle celkové zatéze FS
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KdyZ jsme porovnali stav po 1ébé s pocatecnim stadiem, kdy bylo v této skupiné 11
nemocnych ve stadiu permanentni FS, pak relativni zlepSeni pro tento parametr byl témét
90%. Pokud byl stejny parametr hodnocen u nemocnych, ktefi byli zatazeni do skupiny B
(ablace, bez aktivace preventivnich funkci KS) pak po zhodnoceni vypist ze zaznamovych
funkci stimulatoru u 38 nemocnych jsme dosli k nasledujicimu: sedmnéact nemocnych nemélo
v zdznamu evidenci o FS ( tedy celkova zatéz FS = 0), coz je 45%. (Graf 12). Zhodnotili
jsme tedy, Ze v této skupin€ je celkova zatéz arytmii nizsi, nez pro pfedchdzejici skupinu.
Celkovou zatéz FS vyssi nez 90% sledovaného Casu jsme zaznamenali pouze u jednoho
nemocného. Pokud jsme tyto vysledky porovnali s pocatecnim stadiem, kdy bylo v této
skupiné jedendct nemocnych ve stadiu permanentni FS, pak relativni zlepSeni pro tento

parametr je témét 90%.

Graf 12 Celkova zatéZ FS u nemocnych skupiny B
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K lepSimu vyjadieni zatéZe FS u nemocnych skupiny B, opét jsme nemocné sefadili

bez ohledu na portadi, vzestupné podle celkové doby, po kterou méli FS (Graf 13)
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Graf 13 Nemocni skupiny B, Frazeni dle celkové doby trvani FS
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Pti hodnoceni posledni skupiny — C, tedy pacientii u kterych byla provedena RF
ablace a byly aktivovany preventivni funkce stimuldtoru po ¢tyfech tydnech od ablace jsme
nalezli nejmensi zaté¢z FS. Hodnotili jsme 38 nemocnych, u kterych bylo moZzno ziskat
kvalitni data ze zaznamovych funkci stimulatoru. (Graf 14).

V této skupiné mélo po ukonceni 1écby 24 nemocnych nulovou zatéz FS. Tedy 63%
z celkového poctu nemocnych v této skupin€ nemélo zaznamenanu Zadnou epizodu FS ve
sledovaném obdobi.V této skupiné je tedy nejvyssi podil nemocnych, ktefi byli na konci
sledovan¢ho obdobi zcela bez arytmie. Tento trend nejlépe zobrazuje graf, ve kterém jsme
op¢t fadili nemocné vzestupné podle pomérné doby trvani arytmie. (Graf 15) Pfi vstupu do
studie, bylo ve stadiu permanentni FS tfinact nemocnych (27%), po ukon€eni 1é€by byli v této
skupiné jiz jen Ctyfi nemocni (10%), kteti méli celkovou zatéz FS > 90%. Doslo tedy

k relativnimu poklesu poctu nemocnych s permanentni FS o 63%.
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Graf 14 Celkova zatéZ FS u nemocnych skupiny C
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Graf 15 Nemocni skupiny C, Fazeni dle celkové doby trvani FS
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Pro lepsi piehlednost 1ze vyjadfit pocty nemocnych s nulovou zatézi FS a s prakticky
stalou arytmii v souhrnném grafu. Je zde patrny nejvyssi podil osob s FS = 0 u skupiny C.
Naopak oba dva ukazatele FS = 0 1 FS > 0,9 vychazeji nejhtie u skupiny A. Skupina B ma
velky pokles osob s FS > 0,9, ale podil osob s FS = 0 neni zas az tak vysoky. Graf 16
ukazuje podil nemocnych v hlavnich kategoriich ( FS 0 a FS 90 )

Graf 16  Celkova zatéZ FS ve vSech skupinach ( kategorie FS 0 a FS 90 )
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Jestlize jsme rozdélili pacienty v kazdé skupiné do dalSich skupin, kde prvni bude FS
= 0, druhd FS > 0,9 a tfeti skupina zahrnovalaostatni pacienty, tedy ty, ktefi dosahovali
hodnot FS vétsi nez 0 a mensi nez 0,9, pak jsme mohli tyto hodnoty sefadit do kontingen¢ni
tabulky (Tab 32) a zde testovat, zda existuje zavislost mezi typem lécby a poctem osob

v jednotlivych skupinéch.

Tab. 32 Kontingen¢ni tabulka testujici zavislost poétu nemocnych v kategorii na typu lécby

Kategorie zatéze FS
Skupina Celkem
FS=0 |FS>0,9 FS>0a<0,9
A 10 9 15 34
B 17 1 20 38
C 24 4 10 38
Celkem 51 14 45 110
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Na zaklad¢ Chi-kvadrat testu nezavislosti v kontingen¢ni tabulce jsme prokazali, ze
pocty nemocnych v jednotlivych kategoriich jsou zavislé na zptsobu 1é¢by a to i na velmi

ptisné urovni hladiny vyznamnosti 0,01%.
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5 Diskuze

Vyvoj nefarmakologické 1écby fibrilace sini probihd dramaticky, zvlasté
v poslednich letech.

Role plicnich Zil a v nich uloZenych fokusii na vznik paroxysmalni fibrilace sini je
zndma a vysledky mnoha studii prokazuji efektivitu RF izolace plicnich Zil (62, 63).
Nejnovéjsi elektrofyziologické skudie prokazuji, Ze paroxysmalni FS byva nejcastéji
spousténa salvou extrasystol (tachykardie plicnich zil, PV tachykardie). Zda se tedy, Ze nejen
existence fokusu v plicnich Zilach, ale pravé schopnost takového fokusu vysilat salvy
impulsii, vedoucich k tachykardii méa vliv na spusténi fibrilace sini (64). Zatimco tedy
elektrofyziologické mechanismy paroxysmalni formy FS jsou jiZ zndmy pomérné podrobné,
stale neexistuje jednoznacny ndzor, jak nejlépe terapeuticky ovlivnit persistujici FS. Ackoli se
vSeobecné usuzuje, Ze izolace plicnich Zil ma vyznam i u fibrilace sini pfechazejici do svého
chronického stadia (65), neni vyznam fokust v plicnich Zilach tak zjevny jako u paroxysmalni
formy.

Elektrofyziologické a nasledné¢ i anatomicka remodelace se objevuje pomérné Casné,
jak uvadi Allessie (66, 67) a vlastnosti levé sin¢ samy o sob¢ staci k udrzeni fibrilace, aniz by
byla potieba né¢jakych dalsich spoustéct. Fibrilace sini se tedy v tomto stadiu stava nezavislou
na jakémkoli fokalnim spusténi. K tomu, aby se mnohocetnd reentry v sini udrzela, je nutna
kriticka masa tkdné sifového myokardu (68). C. Pappone, uvadi, ze cirkumferentni
extraostidlni ablace ma pravdépodobné vliv i zmenSenim této kritické masy (69). Byla
publikovana studie G.Stabile (84), ve které bylo 74 nemocnych. Autofi prokazuji pouze u 5%
pacienti kompletni izolaci, pfesto v 13 mési¢nim sledovani 70% z nich nemélo rekurenci
fibrilace sini. R. Cappato naopak zastavd nazor, podlozeny prospektivni studii se 43
nemocnymi (85), Ze uplnd izolace plicnich zil je pro dlouhodobou efektivitu vykonu
nezbytna. Dokladd pozdni obnoveni vedeni u az u 80% nemocnych, u kterych byla pfi
prvnim vykonu prokazovana kompletni izolace plicnich zil. Toto pozdni obnoveni vedeni
dava do souvislosti s rekurenci fibrilace sini u téchto nemocnych.

Z naSich vysledkii je patrna efektivita RF ablace, pfesto Ze nebylo ve vSech
ptipadech dosazeno Uplné izolace plicnich Zil. Dlouhodoba efektivita abla¢niho vykonu se

jesté zvysila u nemocnych, ktefi méli aktivovany preventivni funkce kardiostimulatoru.
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Ackoli panuje vétSinovy nazor o nutnosti prikazu Uplné izolace plicnich zil od
sintového myokardu, na nckterych pracovistich (C. Pappone) (81) referuji o klinickém
uspéchu 1 takového katetrizaéniho vykonu, pii kterém neni Gplnd izolace na konci vykonu
prokazovana.

Pokud je u nemocného nastolen sinusovy rytmus, dochazi ke zméndm ve funkéni
struktufe sifové svaloviny, které maji za nasledek prodlouzeni efektivni refrakterni periody.
Dochazi k takzvané reverzni remodelaci, mizi disperze vedeni v sini, kterd umoziovala
udrzeni mnohocetnych okruhti (71). Mame tedy za to, Ze jsme u nemocnych, ktefi méli
dlouhodobé fibrilaci sini, at’ jiz trvale, nebo vétSinu casu, dosdhli nastolenim sinusového
rytmu této reverzni remodelace. Tuto svoji hypotézu ale nemlzeme potvrdit
elektrofyziologickymi vysledky, nebot jsme kontrolni elektrofyziologické vySetfeni
s detailnim méfenim parametrii v sini neprovadéli.

V dob¢, kdy jsme planovali na$i studii, nebyl jesté vytvoren koncept piistupu k RF
ablaci chronictéjSich forem FS. Stejn¢ tak v souCasnosti neexistuje v tomto sméru absolutni
shoda. K na$i strategii provadéni katetrizacni RF ablace jsme tedy pfistoupili na urovni
soucasnych znalosti. U kazdého nemocného jsme se snazili izolovat plicni Zily, coz je
povazovano za klicové u paroxysmalni FS. Zda se, ze uplnd izolace elektrického vedeni mezi
plicnimi Zilami a sini je nejdalezitéjSim faktorem uspéSnosti také u chronickych forem
fibrilace sini (72). Jak potvrzuji nékteré préace, jiz samo extraostidlni vedeni linii izolujici
plicni zily mize byt modifikaci substratu (81). U nékterych nemocnych jsme dale vedli linie
v levé sini, spojujici pfirozené anatomické bariéry. Bylo tieba pfistupovat piisn€ individualné,
s nutnosti identifikovat nemocné, ktefi budou mit ztohoto ptistupu prospéch. Pokud je
takovato léze inkompletni, mlize se naopak stat proarytmogennim substratem. Vytvoienim
takovéto nekompletni linie se otevird prostor pro rozvoj levostranného flutteru sini (59).
Stejné tak je aplikace linii v levé sini spojena s vétSim poctem komplikaci, jako miZze byt
riziko perforace stény levé sin€ s nasledou tamponadou, vyssi riziko embolizace a nasledna
ztrata spravné kontraktility levé siné se vSemi nasledky, které s tim souvisi - vznik trombu
vlivem stazy krve (59). Jsou publikované vysledky RF ablace chronické fibrilace sini se
srovnatelnymi vysledky, at’ jiz byly aplikovany linearni linie v levé sini, nebo byla provedena
katetrizacni RF ablace bez aplikace téchto linii (86). Existuje tedy nejednoznacny nazor na
intervencni 1écbu. V nasi studii jsme se priklonili ke konceptu pouhé izolace plicnich zil.

CARTO™ je systém, ktery umoziiuje detailni znizornéni struktur, mohli jsme tedy u
jednotlivych nemocnych pouzit nejvhodngjsi piistup, odpovidajici anatomii levé sin€¢ . Byly

pouzity tyto linie: linedrni linie na mitralni istmus, vedena od komorového okraje mitralniho
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anulu smérem k Usti levé dolni plicni Zily. Bidirekcionalni blok byl prokazovan po dokonceni
linie stimulaci z obou stran linearni 1éze. Dalsi linii, kterou jsme v indikovanych ptipadech
provadéli byla tzv. ,roof linie®, tj. linie propojujici horni levou a horni pravou plicni Zilu,
resp. jejich visténi (ostia).

V praci jsme neprokazovali kompletni izolaci plicnich Zil u vS§ech nemocnych, jak
vyplynulo z naSich vysledkl. Pro jednoduchost jsme schematicky uvazovali o pfitomnosti 4
plicnich zil. V na$i praci, ale 1 pfedchozich zkuSenostech, podobné jako ostatni autofi, jsme
prokézali daleko slozitéjsi anatomii vasténi plicnich Zil (73). Z analyzy velkych soubori ma
Ctyfi vusténi 81% nemocnych, 3% nemocnych mé tyto vusténi tfi a a pét vusténi bylo
nalezeno u 16% nemocnych ( 73). Problém této anatomie neni jen v poctu visténi plicnich
zil. Takeé velikost jejich usti kolisa od tii do patnacti mm (74) , stejné tak thel ktery se st€nou
levé sin¢ sviraji, nejcastéji byva Sikmy zatimco kolmy nebo vertikdlni je méné Casty. (74)
Pochopiteln¢ ani morfologie jejich vasténi neni piisné cirkuldrni, Castéji je vertikalni rozmér
vétsi nez horizontalni, coZ znesnadiiuje pouziti kruhovych resp balonovych abla¢nich katetr
(75).

Tyto faktory jsou vyznamné z hlediska stability a spravné pozice abla¢niho katetru.
Vsechna tato znama fakta znamenala, Ze nebylo moZno dosahnout hlavné z anatomickych
diivodl Gplné izolace vSech plicnich Zil. Pfesto jsme dosahovali i ve skupiné, u které byla
provedena jen RF ablace  pomérné vysokého uspéchu, ktery je srovnatelny s vysledky
publikovanymi riznymi autory ( 53,57,63,69 ). Navic jsme jako uspéch hodnotili signifikantni
snizeni celkové =zatéze fibrilaci sini u naSich nemocnych, zatimco vétSina dosud
publikovanych praci neméla moznost tak precizniho sledovani. Vétsina elektrofyziologickych
pracoviSt pii referencich svych kohort nemocnych uvadi dobu sledovani 5-12 mésict a
omezuji se na zhodnoceni subjektivniho vnimani arytmie, poptipad¢ maji autofi k disposici
holterovské monitorovani, které zahrnuje maximaln€ 48 hodinovou monitoraci. (65,69,70)

Na zjevné efektivité terapie se podle naSeho nazoru podilelo detailni mapovani
struktur levé siné, umoZznéné mapovacim =zafizenim, déle individudlni planovani
substratovych linii, kdy zplsob modifikace byl navrhovan podle chovéani pfi provokacnich
manévrech, ptipadné inducibility fibrilace sini po provedené izolaci a priikazu uplného bloku
vedeni pfes realizované linearni linie. U ¢asti nemocnych jsme provadéli také linearni linii
v pravé sini v oblasti trikuspidalniho istmu, zejména tam, kde byla evidence o soucasné
ptitomnosti flutteru sini.

Nazor na strategii RF ablace chronickych forem fibrilace sini se stale vyviji,

v posledni dobé Jackmanni jini autofi zvetejnili prvni vysledky RF ablace autonomnich
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ganglii (83), ¢i efektivitu RF ablace nejrychlejSich aktivaci na zadni sini u chronické fibrilace
sini. Bude tedy pfedmétem dalSiho zkoumani, prospektivné vedenych dat, nakolik je tato
strategie , kterd v soucasné dob¢ vykazuje slibné vysledky, spravna.

Efektivita preventivnich stimula¢nich rezimii byla jiz publikovand (82). Nelze
srovnavat nami hodnocenou efektivitu, protoZe publikovana data se jednak vzdy vztahuji
k definovanému stimulacnimu algoritmu, dale nelze srovnavat kohorty pacientli, protoze se
liSily v souCasné medikamentosni terapii atd. V na$i praci jsme prokazali dobrou efektivitu
preventivnich funkci. Jedinym moznym méfitkem efektivity této 1é€by je pro nas srovnani dat
z dotazniku kvality Zivota a porovnani anamnestickych dat, protoZe pfesnd data o trvani
paroxysmi,, o poctu 1 asymptomatickych zachvati jsme =ziskali az po implantaci
kardiostimulatoru. Neméli jsme tedy piesnd data o existenci fibrilace sini a jejim pfesném
trvani v dobé pred implantaci.

Argumentem proti implantaci KS by mohlo byt, Ze v sou¢asné dob& v CR existuji
indikacni kritéria (76), kterd zahrnuji jen indikace pro symptomatické bradykardie. U naseho
fibrilace sini, jejich historie tedy trvala delsi dobu, byli vyznamné symptomaticti a byli
postupné léCeni antiarytmiky casto v kombinaci. Tato antiarytmickd terapie vedla
k bradykardii. Takovi nemocni by se tedy v budoucnu k zajisténi uspokojivé tepové frekvence
implantaci kardiostimulatoru nevyhnuli.

Vzhledem k tomu, Ze v dosud publikované literatufe jsme nenalezli zminky o pouZziti
kombinace obou nefarmakologickych ptistupii k terapii FS, povazujeme dosazené¢ vysledky
nasi prace za inspirujici a ukazujici na moznou cestu v terapii chronickych forem FS.
Efektivita kombinovaného pfistupu je nasi praci prokdzana, lze jen namitnout Ze svym
rozsahem ( 150 nemocnych celkem ) jde spiSe o mensi a tudiz pilotni studii. Tento efekt by
bylo zapotiebi prokazat na vét§sim poctu nemocnych. Nicméné nase vysledky povazujeme za
slibné.

V posledni dobé se na mnoha odbornych symposiich, tykajici se problematiky
fibrilace sini, neustale zdlraziiuje nutnost precizniho sledovani nemocnych po vykonech, tak
aby bylo mozno srovndvat metodiky a strategie jednotlivych ablacnich pfistupl. ( Natale,
Packer, 6™Atrial Fibrillation Symposium, March 2007, Prague). Moznosti sledovéani se
omezuji na opakované holterovské monitorace, anamnestickd data, opakované zdznamy
dvanactisvodového EKG. Dosud vSak neexistovala data z kontinudlni monitorace srde¢niho
rytmu u nemocnych po katetrizacnim vykonu pro fibrilaci sini. V nasi praci jsou tato data

kvalitn€ zachycena a zhodnocena u vétSiny pacientl zafazenych do studie.
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Existuji samoziejmé 1 zdznamova zafizeni umoznujici diagnostiku rytmu ( Reveal®,
Medtronic), ale udaje zaznamenané v téchto dlouhodobych implantabilnich monitorech
nejsou presné, zaznamenavaji napiiklad kiivku jen pokud dojde k pozitivnimu nebo
negativnimu vychyleni frekvence od nastavenych hranic, nedokazi ale zaznamenat
patologicky rytmus. Navic maji omezenou kapacitu paméti a udaje by musely musely byt
pravidelné a  pomérné casto extrahovany. Navic implantaci pouze zaznamového
zafizeni ( kterd je sice jednodussi a provazena prakticky nulovymi komplikacemi ) bychom
pfichdzeli o mnespornou vyhodu preventivnich stimulac¢nich funkci sofistikovaného

kardiostimulatoru.
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6  Zavéry

6.1 Hlavni zavér

Vysledky nasi studie ndm umoziiuji odpov&dét na hlavni cil studie:
Pomoci pamétovych zdznaml z kardiostimulatoru jsme prokazali nejvétsi efektivitu na
potlaceni FS kombinovanou terapii, tedy radiofrekven¢ni katetrizacni ablaci a aktivovanymi
preventivnimi funkcemi kardiostimulatoru. Hodnoceni celkové zatéze FS, které jsme méli
umoznéné diky pamétovym funkcim KS prokézalo vyrazné lepsi vysledky u skupiny C, 63%
vylécenych ( FS=0), proti skupiné B, ktera méla tspésnost 1écby 45% ( FS=0) a skupina A
pouze 30% ( FS=0).

6.2  Vedlejsi zavéry

Ad1 Do nasi studie byli zatazeni nemocni s chronickymi typy FS, ze 150 nemocnych
bylo 39 nemocnych ( 26%) ve stadiu permanentni FS, 111 nemocnych (74%) m¢élo
persistyjici FS, vyZzadujici pro vyrazné potize a hemodynamicky dopad opakované
kardioverze. Ve vSech skupinach jsme prokazovali vyznamné zlepSeni ( ve skupiné A mélo
v zavéru studie deveét nemocnych permanentni FS. Ve skupiné B to byl jeden nemocny a ve
skupiné v C méli Ctyfi nemocni permanentni. Ve skupiné¢ C bylo nejvice nemocnych

s nulovou zat¢zi FS ( celkem 24 nemocnych).

Ad 2 Posouzeni kvality Zivota-srovnani dotaznikli pfed randomizaci a po dvandcti
mésicich ukazuje nejlepsi vysledek u skupiny C, i kdyZ u celého souboru doslo vlivem 1écby

ke zlepSeni kvality Zivota.
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Ad 3 V celém pribéhu studie od aktivace preventivnich algoritmil po ukonceni studie
jsme nezaznamenali zadny proarytmogenni efekt této terapie. Preventivni rezimy nevedly
k Zddné komorové arytmii. Povazujeme tedy algoritmy stimuldtoru Selection 9000 za

bezpetné

Ad 4 V detekcei dalSich siflovych arytmii jsme se soustfedili zejména na moZznost vzniku
levosiniovych reentry tachykardii, v disledku provedenych linearnich linii v levé sini. Po dobu
sledovani jsme nezaznamenali ani jednu takovou arytmii, stejné tak jsme neprokazovali
typicky flutter sini (u ¢asti nemocnych jsme provedli linii na kavotrikuspidalnim istmu) .

Podle ocekavani jsme nenalezli u Zadného nemocného Zadnou arytmii typu AV reentry
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Seznam zkratek

FS - fibrilace sini

SR- sinusovy rytmus

RF — radiofrekvencni

F — french, francouzsky palec, délkova mira, 0,3 mm

ACT- aktivovany koagulacni ¢as

CS - koronarni sinus

LS —leva sin

TdP- torsade des pointes

ATP- antitachykardicka stimulace, stimulace vyssi frekvenci, nez je frekvence tachykardie
CL — délka cyklu

NYHA- New York Heart Association (zkratka pro obecné piijatou klasifikaci stupné
srdecniho selhani dle NewYorkské kardiologické spole¢nosti)
ICD- implantabilni kardioverter-defibrilator

EDV- enddiastolicky objem

ESV — endsystolicky objem

EF — ejekeni frakee

LK — leva komora

TEE - echokardiografické vysetfeni jicnovou sondou, transesofageédlni echokardiografie
KS — kardiostimulator

LSPV —leva horni plicni Zila ( left superior pulmonary vein)
LIPV- leva dolni plicni zila ( left inferior pulmonary vein)
RSPV- pravé horni plicni zila ( right superior pulmonary vein)
RIPV prava dolni plicni Zila ( right inferior pulmonary vein)
INR- protrombinovy €as, index

TK — krevni tlak

AV —sinokomorovy

3D — tfidimenziondlni, prostorovy

BMI — body mass index

PZ - plicni zily

CHOPN- chronicka obstrukéni nemoc plic

DM — diabetes mellitus

IM — infarkt myokardu
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ICHS — ischemicka choroba srde¢ni

KS - kardiostimulator
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