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Ciel prace: Postdenie efektivity, bezpecnosti a rizikovych faktorov recidivy fibrildcie predsieni u pacientov, ktori sa podrobili hybridnej liecbe paroxyzmdinej
fibrilGeie predsieni pozostavajucej z dlohodobej farmakologickej antiarytmickej lieCby a katétrovej abldcie kavo-trikuspiddineho istmu pravej predsiene.

Metédy a vysledky: Do $tadie bolo zahmutych 76 pacientov (45 muzov a 31 Zien, priemerny vek: 63,9 + 7,4 rokov) s paroxyzmdinou fibrildciou predsient,
u ktorych sa poc¢as chronickej antiarytmickej liecby flekainidom (n = 37), propafendénom (n = 18) a amiodarénom (n = 21) vyvinul flutter predsient. U 41
pacientov (54 %) diagnostikovali §trukturdine ochorenie srdca. Vsetkym pacientom sa vykonala rddiofrekvenénd abldcia flutteru predsieni. Po Uspesnom
vykone pacienti pokracovali v pdvodnej antiarytmickej liecbe. Pocas dihodobého sledovania 24,7 + 6,7 mesiacov 49 pacientov (64,5 %) bolo v stabilnom
sinusovom rytme a zlep3enie symptomatiky uddvalo 67 pacientov (88,2 %). U zostavajlcich deviatich pacientov (11,8 %) sa nepozoroval pozitivny efekt
hybridnejliecby. Neskoré komplikécie vrdtane proarytmie neboli pri tejto lie¢be dokumentované. V multivariaénom regresnom modeli viacerych klinickych
a echokardiografickych parametrov bola velkost lavej predsiene jedingym nezdvislym prediktorom recidivy fibrildcie predsieni (Odds ratio 2,21; 95 % CI 1,51
- 3.24). Univariaénd analyza ukdzala, Ze okrem zvacsenej favej predsiene (45,0 + 2,3 vs. 41,3 £ 2,6 mm, p < 0,001) bola absencia betablokatorov dalsim
rizikovym faktorom recidivy fibrildcie predsient (29,6 % vs. 59.2 %, p < 0,05). Strukturdine ochorenie srdca (63 % vs. 49 %) a dysfunkcia lavej komory (29,6 % vs.
18.4 %) boli Castejsie pritomné u pacientov s recidivou fibrildcie predsieni, tento rozdiel bol viak Statisticky nesignifikantny.

Zavery: Hybridnd lie¢ba, pozostdvajlca z dhodobej antiarytmickej liecby a katétrovej abldcie kavo-trikuspiddineho istmu, predstavuje vysoko efektivnu
a bezpeénd lieCbu u pacientov s paroxyzmdinou fibrildciou predsieni a antiarytmikami indukovanym flutterom predsieni. Zvacsend lavd predsien (> 45
mm) je podla nasich vysledkov jedingm nezdvislym prediktorom recidivy fibrildcie predsieni u tychto pacientov. Pridanie B-blokdtorov k antiarytmikdm |.
triedy alebo k amiodarénu ma priaznivy vplyv na efektivitu hybridnej liecby, a preto treba ich podanie u pacientov podrobujlcich sa tejto terapii zvazit.
Kracové slova: fibrildcia predsieni — antiarytmikami indukovany flutter predsieni - katétrova abldcia - hybridnd liec¢ba
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Objectives: The aim of the study was to evaluate the efficacy, safety and risk factors for recurrence of atrial fibrillation in patients with paroxysmal atrial
fiorillation treated with hybrid therapy consisting of pharmacological and ablative (fargeting the inferior vena cava-tricuspid annulus isthmus) therapy.

Methods and Results: 76 patients with paroxysmal atrial fibrillation developed during pharmacological freatment with flecainide (n = 37), propafenone
(n = 18) or amiodarone (n = 21) atrial flutter that could be successfully ablated in all patients. Mean age of patients was 63,9 + 7,4 years: 45 were male and
31 female. Structural heart disease was diagnosed in 41 patients (54%). After creation of complete isthmus block all patients continued with pre-existing
antiarrhythmic drugs freatment. During mean follow-up 24,7 + 6,7 months 49 patients (64,5%) were in stable sinus rhythm and symptomatic improvement
was reported in 67 patients (88,2%). In the remaining 9 patients (11,8%) no beneficial effect of hybrid therapy was found. Proarrhythmia or any other
complications of given hybrid therapy were not documented. The only independent predictor for recurrence of atrial fibrillation was left atrial enlargement
(Odds ratio 2.21; 95% CI 1,51-3,24). Univariate analysis of different clinical and echocardiographic parameters revealed that besides left atrial size (45,0 +
2,3 vs. 41,3 £ 2,6, p <0,001) the absence of adjunctive beta blocking therapy was another significant risk factor for atrial fibrillation recurrence (29,6% vs.
59.2%, p < 0,05). Structural heart disease (63% vs. 49%) and left ventricle dysfunction (29.6% vs. 18,4%) were more frequently present in patients with atrial
fiorillation recurrences but these differences were statistically not significant.

Conclusions: Hybrid therapy consisting of ablative therapy (creation of complete inferior vena cava-tricuspid annulus isthmus block) and long-term
antiarrhythmic drug therapy appears to be very effective and safe in patients with paroxysmal atrial fibrillation and drug-induced atrial flutter. Left atrial
enlargement (>45 mm) is, according to our results, the only independent predictor for recurrence of atrial fibrillation in these patients. Addition of 8-
blocking therapy should be considered in patients undergoing this therapeutic strategy.

Key words: Atrial fibrillation — Drug-induced atrial flutter — Catheter ablation - Hybrid therapy

Fibrilacia predsieni je najCastejsie sa vyskytujicou
poruchou srdcového rytmu v klinickej praxi, ktora spdso-
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buje rozli¢né tazkosti, sprevddzané zvySenou kardiovas-
kuldrnou morbiditou a mortalitou (1). Vyskyt fibrilacie
predsieni v ostatnych desatrociach prudko stipa, ¢o ma
zévazné socialno-ekonomické dosledky zapricinené dl-
hodobou liecbou tohto chronického srdcového ochore-
nia a jeho komplikécii (2, 3).

NajpouZivanejSou lie¢ebnou stratégiou u pacientov s
fibrilaciou predsieni je farmakologicka liecba. Nedostat-
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ky tejto liecby, predovsetkym nizka efektivita a riziko pro-
arytmie, st vSeobecne zndme a podnietili vyskum a vyvoj
novych alternativnych nefarmakologickych terapeutic-
kych postupov.

NajperspektivnejSimi z nich st kurativne katétrové
ablacie. Této liecba sa dynamicky vyvija, co dokazuje po-
uzivanie neustale novych, modifikovanych postupov a
diagnostického a terapeutického inStrumentdria. Klinic-
ky vyskum je v tejto oblasti velmi intenzivny, mnohé lie-
¢ebné postupy maju charakter klinického experimentu a
na vyznamnych pracoviskach sa testuji v ramei Stadii. V
sti¢asnosti sa tato liecba aplikuje vysoko symptomatickym
pacientom rezistentnym na beznu antiarytmicku liecbu.

V ostatnom case je oblibend tzv. hybridnd liecba, za
ktoru sa v rytmoldgii vSeobecne povazuje akakolvek kom-
binécia farmakologickej a nefarmakologicke;j liecby (4).
Z praktického hladiska predstavuje hybridna liecba real-
nu moznost maximalizovat alebo prinajmensom zlepsit
efekt pouzitej monoterapie, a to bud pridanim niektoré-
ho z nefarmakologickych liecebnych postupov k medika-
mentoznej antiarytmickej liecbe, alebo naopak. Synergic-
ké posobenie pouzitych liecebnych prostriedkov je
predpokladom pre efektivitu hybridnej liecby (5). V uz-
Som slova zmysle hybridnd liecba fibrilacie predsieni je
kombindciou dlohodobe;j liecby antiarytmikami I. alebo
II1. triedy s transverzélnou ablaciou uzZiny medzi Gstim
dolnej dute;j Zily a trikuspiddlnym anulom v pravej pred-
sieni, a to u pacientov s fibrildciou predsieni, u ktorych
doslo pri medikamentdznej antiarytmickej liecbe k mo-
difikacii (konverzii) fibrildcie predsieni na flutter pred-
sieni (6).

Kedze az u 10 az 15 % pacientov s fibrildciou pred-
sieni vznikd antiarytmikami indukovany flutter predsie-
ni, pomerne velka skupina pacientov s fibrildciou pred-
sieni by mohla byt kandiddtom pre tuto formu hybridne;j
liecby (7).

Stabor chorych a metody

Subor pacientov pozostéval zo 76 pacientov, u kto-
rych vznikol flutter predsieni pocas farmakologickej lie¢-
by paroxyzmalnej fibrilacie predsieni antiarytmikami Ic.
(flekainidom alebo propafenénom) alebo III. triedy (ami-
odarénom).

Diagnoéza fluttera predsieni sa vo vicSine pripadov
stanovila pomocou 12-zvodového EKG. Pri beznom type
fluttera predsieni (kriZenie vzruchu proti smeru hodino-
vych ruciciek) to bolo vdaka typickym negativnym, zu-
bom pily podobnym, flutterovym vindm v IIL. a III. $tan-
dardnom zvode a pozitivnym vindm v prvom hrudnom

zvode. Zriedkavo iSlo o flutter predsieni s kriZenim vzru-
chu v smere hodinovych ruciciek. V tomto pripade boli
flutterové viny pozitivne v inferiérnych zvodoch. Diagno-
za fluttera predsieni sa napokon potvrdila elektrofyzio-
logickym vySetrenim srdca, a to registrciou intrakar-
didlnych elektrogramov multipolarnym katétrom pozdlz
trikuspidalneho anulu v pravej predsieni (20-polovy fle-
xibilny katéter Livewire, DAIG/St. Jude Medical). V pripade
nejasnej diagndzy bola tito verifikovand stimulacnymi
manévrami z oblasti kavo-trikuspiddlneho istmu s demon-
Strovanim tzv. concealed entrainment, ktorym sa potvr-
dil makro-reentry mechanizmus arytmie s oblastou po-
malého vedenia v istme (istmus-dependentny flutter
predsieni) (8). U vietkych pacientov sa vykonali Standard-
né neinvazivne kardiologické vySetrenia. Normélna vel-
kost lavej predsiene bola definovana diametrom d < 40 mm.
Strukturdlne ochorenie srdca a funkcia lavej komory sa
diagnostikovali nielen echokardiograficky, ale aj invaziv-
nym vySetrenim vritane koronarografie a lavokomoro-
vej angiografie.

Antiarytmika Ic. triedy sa pouzili na liecbu paroxyz-
madlnej fibril4cie len u pacientov s dobrou funkciou lavej
komory a bez ischemickej choroby srdca. U tychto pa-
cientov bol amiodarén liekom 2. volby. Na rozdiel od toho
pacienti s naruSenou systolickou funkciou favej komory a
pacienti s korondrnou chorobou srdca sa liecili vylu¢ne
amiodaronom. Nezdvisle od podaného antiarytmika Ic.
triedy alebo amiodardnu bola Cast pacientov lie¢ena kar-
dioselektivnymi betablokatormi (metoprolol, bisoprolol).
Ddvodom ich podavania bola bud kontrola komorove;j
frekvencie poCas zachvatu fibrildcie predsient, alebo tvo-
rili sucast liecby hypertenzie a srdcovej insuficiencie.

Radiofrekvencné ablicia sa vo vacSine pripadov uro-
bila pocas fluttera predsieni. Zriedkavo bolo treba flut-
ter predsieni pred vykonom ukoncit elektrickou kardio-
verziou pre rychlu frekvenciu komor, zapriCinujicu
hemodynamicku nestabilitu pacientov. V takychto pripa-
doch sa rédiofrekvencna abldcia vykonala v sinusovom
rytme, respektive pocas stimulécie z oblasti koronarneho
sinu. Ablacny vykon pozostdval z tvorby transmurélne;
linedrnej 1ézie, ktord pretinala strednu Cast GZiny medzi
ustim dolnej dutej Zily a trikuspiddlnym anulom prave;j
predsiene a bol riadeny anatomicky fluoroskopickym zo-
brazenim v lavej Sikmej projekcii (9). Radiofrekvencna
abl4cia sa vykonala bud konvencnou technikou, a to ab-
laénym katétrom s 8 mm hrotom (Cerablate plus flutter,
Dr. Osypka GmbH Medizintechnik, RF Contactr, Med-
tronic, Inc), alebo Specidlnou technikou, a to s fyziologic-
kym roztokom chladenym ablacnym katétrom, ktory
umoznoval tvorbu hlbsich 1ézii (Thermo-Cool, Cordis-
Webster). Rédiofrekvencné abl4cia sa uskutocnila s na-
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stavenou cielovou teplotou 70 °C a hornym limitom apli-
kovanej energie 75 W pocas 60 sekind (Generator HAT
300 Dr. Osypka GmbH Medizintechnik). Ablacia kavo-
trikuspidalneho istmu sa vykonala vo véicSine pripadov
kontinuélnou ,,drag technique®, pocas ktorej po dosiah-
nuti teploty 60 — 70 °C sa abla¢ny katéter pomaly presud-
val (fahal) z oblasti trikuspidalneho anulu smerom k os-
tiu vena cava inferior, pri¢om sa tvorila linedrna Iézia
kavo-trikuspidalneho istmu. V pripade, Ze vytvorena li-
nedrna lézia neviedla ku kompletnej bidirek¢nej blokdde
vedenia v istme, pacientom sa v roku 2000 urobila druha
septélna linia medzi trikuspiddlnym anulom a tstim ko-
rondrneho sinu, a to tzv. sekvencénou ,,point-by-point*
technikou. Od roku 2001 sme v takychto pripadoch pri-
stapili k zmene katétra s chladenym hrotom, ktorym sme
urobili selektivnu ablaciu ,,gapu® v oblasti ablacne;j linie,
ktory sme neboli schopni odstranift ,,konven¢nym* 8 mili-
metrovym ablacnym katétrom. Vykon sa ukon¢il a hod-
notil ako dspesny len v pripade dokézaného bidirekéného
bloku v kavo-trikuspidalnej uzine, ktory bol demonstro-
vany stimulaciou z koronarneho sinu a z dolnej, lateral-
nej Casti pravej predsiene. Uspe$nost vykonu sa napokon
potvrdila neindukovatelnostou fluttera predsieni progra-
movatelnou predsieniovou stimuldciou s jednym a dvoma
extrastimulami a predsiefiovou ,,burst* stimuléciou po-
¢as izoprenalinovej infizie.

Po ablécii vSetci pacienti bez prerusenia pokracovali
v povodnej farmakologickej antiarytmickej liecbe vrata-
ne betablokdtorov a minimalne raz za tri mesiace ich
ambulantne kontrolovali kardiol6govia. Navyse sa od nich
pravidelne telefonicky zistovali priebezné tidaje o ich kli-
nickom stave a vyskyte symptomov, ktoré by poukazova-
li na moznu recidivu fibril4cie predsieni. 24-hodinovy
Holterov monitoring sa robil pravidelne kazdé tri mesia-
ce a zakazdym, ked sa u pacientov objavili symptomy
poukazujtice na recidivu arytmie. Za recidivu sme pova-
zovali dokumentovanie fibrilacie predsieni v trvani viac
ako 30 sekudnd. Popri fibrildcii predsieni sa sledoval aj
vyskyt atrioventrikuldrneho bloku I. az III. stupna, ko-
morovej proarytmie, synkopalnych a presynkopalnych
stavov, respektive inych neziaducich tcinkov, ktoré by
mohli suvisiet s pouzitou hybridnou liecbou.

Statistickd analyza sa urobila pomocou SPSS statisti-
cal software (SPSS Inc, Chicago, USA). Variabilné para-
metre sa vyhodnocovali strednou hodnotou + smerodaj-
n4 odchylka. Univariacnd analyza rizikovych faktorov
recidivy fibril4cie predsieni sa urobila Mann-Whitney-U
testom. Dichotomické variabilné parametre sa vyhodno-
tili v percentach a porovnévali chi*-testom alebo Fishe-
rovym exaktnym testom. Variabilné parametre s p < 0,3

boli zahrnuté do multivaria¢ného logistického regresné-
ho modelu.

Vysledky

V obdobi od januara 2000 do decembra 2002 sa na
nasej klinike podrobilo ablacii antiarytmikami indukova-
ného fluttera predsieni 76 pacientov so symptomatickou
paroxyzmdlnou fibrildciou predsieni. 37 pacientov
(48,7 %) sa liecilo flekainidom (150 — 300 mg/den), 18
pacientov (23,7 %) propafenénom (450 — 600 mg/derl) a
21 pacientov (27,6 %) bolo lie¢enych amiodarénom
(200 mg/den). Zékladn4 charakteristika stiboru je zhrnuta
v tabulke 1. Priemerny vek pacientov bol 63,9 *+ 7,4 ro-
kov. 59,2 % suboru tvorili muzi. U 35 (46 %) pacientov
sa nezistilo Ziadne Strukturdlne ochorenie srdca. 22 pa-
cientov malo hypertenzni chorobu srdca, 11 koronérnu
chorobu srdca (potvrdent koronarografickym vysetrenim
srdca) a 6smim pacientom bola diagnostikovana dilata-
tivna kardiomyopatia. U 37 pacientov (48,7 %) sa liecba
antiarytmikami Ic. triedy alebo amiodarénom kombino-
vala s kardioselektivnymi betablokatormi.

Rédiofrekven¢né ablécia fluttera predsieni sa tspeSne
vykonalau vetkych pacientov. Vysledky si zhrnuté v tabulke
2. Bidirekéna blokada sa dosiahla u 90,8 % pacientov
prostrednictvom medidlne vedenej transverzlnej ablacnej
linie. U 9,2 % pacientov (v roku 2000) sme dosiahli bidi-
rekénd blokddu tym, Ze sme urobili dalSiu septalnu liniu.
U 15,8 % pacientov (od roku 2001) sme na dosiahnutie tohto
ciela pristtpili k vymene konven¢ného katétra za ablacny
s chladenym hrotom. V priemere bolo nevyhnutné 6,84 *
3,6 aplikacii rddiofrekvencnej energie na tspesné ukonce-
nie abl4cie fluttera predsieni. Elektrofyziologické diagnosti-
ka a vykonanie radiofrekvencnej ablécie antiarytmikami in-
dukovaného fluttera predsieni sa neodliSovali na naSom
pracovisku od diagnostiky a ablécie bezného flutteru pred-

Tabulka 1 Zakladna charakteristika stboru
Table 1 Clinical characteristics of patients

Pocet pacientov (vumber of patients)
Vek (roky) (Age in years)
Pohlavie (Gender)

76 (100 %)
63,9 + 7,37

Muzi (mate) 45 (59,2 %)
Zeny (Female) 31 (40,8 %)
Bez Strukturaineho ochorenia srdca Without structural heart disease) 35 (46,0 %)
Hypertenzivna choroba srdca (Hypertensive heart disease) 22 (28,9 %)
Koronarna choroba srdca (Coronary artery disease) 11 (14,5 %)
Dilatativna kardiomyopatia (Diiated cardiomyopathy) 8 (10,5 %)

Antiarytmicka lieCba (antiarrhythmic drug therapy)

Flekainid (Flecainide) 37 (48,7 %)
Propafenon (Propafenone) 18 (23,7 %)
Amiodaron (4miodarone) 21 (27,6 %)
Betablokatory (Betablockers) 37 (48,7 %)
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Tabulka 2 Radiofrekvenc¢na (RF) ablécia antiarytmikami indukovaného

fluttera predsieni
Table 2 Radiofrequency (RF) ablation of drug induced atrial flutter

Pocet pacientov (%)
(Number of patients in %)

Uspesnost (Success rate)
Ablacné linie (Ablation lines)
Medialna linia (Viedial fine)
Medialna + septalna linia (Medial + septal line)
Pouzité ablacné katétre (Used abiation catheters)
Konvencny katéter (Conventional catheter)
Katéter s chladenym hrotom (Cooled-tip catheter)

76 (100%)

69 (90,8 %)
7(9,2%)

64 (84,2 %)
12 (15,8 %)

Pocet aplikacii RF pradu (vumber of RF applications) 6,84 = 3,63
Vi¢asné komplikacie (Early complications)
Perikardialny vypotok (Pericardial effusion) 1(1,3%)

Tabulka 3 Dlhodobé sledovanie
Table 3 Long-term follow-up

Pocet pacientov (%)
(Number of patients in %)

Dihodobé sledovanie (mesiace)

[Long-term follow-up (in months)]

Neskoré komplikacie (Late complications)

Recidiva fluttera predsieni (recurrence of atrial flutter)
Reablacia (Uspesnost) [(Re-Ablation (Success rate)]

Recidiva fibrilacie predsieni (recurrence of atrial fibrillation)
Subjektivne zlepSenie (Symptoms improvement)
Zmena antiarytmickej lieCby (Change of AAD therapy)

24,7 = 6,69

0/76 (0 %)
6/76 (7,9 %)
6/6 (100 %)
27/76 (35,5 %)
18/76 (23,7 %)
9/76 (11,8 %)

sieni. Bezprostredne po vykone doSlo u jedného pacienta
k v§voju hemodynamicky irelevantného perikardialneho
vypotku, ktory nevyzadoval perikardidlnu punkciu a vymi-
zol spontdnne v priebehu niekolkych nasledujicich dni. U
ostatnych pacientov prebehla radiofrekvencna ablécia bez
komplikacii.

Pocas dlhodobého sledovania (24,7 + 6,7 mesiacov)
(tabulka 3) doslo u Siestich pacientov (7,9 %) k recidive
fluttera predsieni. U tychto pacientov sa opakovane ob-

Tabulka 4 Efektivita antiarytmik pri hybridnej lieCbe fibrilacie predsieni
Table 4 Efficacy of antiarrhythmic drugs in hybrid therapy of atrial fibrillation

Pacienti bez recidivy  Pacienti s recidivou  Efektivita
fibrilacie fibrilacie (Efficacy)
predsieni predsieni (%)

(Patients without (Patients with

atrial fibrillation recurrence)  atrial fibrillations recurrence)

Flekainid (37 pacientov) 25 12 67,6 %
[Flecainide (37 patients)]

Propafenon (18 pacientov) 10 8 55,6 %
[Propafenone (18 patients)]

Amiodaron (21 pacientov) 14 7 66,7 %

[Amiodarone (21 patients)]

novila bidirek¢énd blokdda kavo-trikuspiddlneho istmu a
definitivne odstranil flutter predsieni. Pocas sledované-
ho obdobia sa nepozorovali neskoré komplikdcie, respek-
tive neziaduce efekty, ktoré by mohli stvisiet' s vykonanou
ablaciou kavo-trikuspiddlneho istmu a pokraovanim
chronickej antiarytmickej liecby (napriklad AV-blokdda
L. az III. stupnia, komorova alebo predsiefiovd proaryt-
mia, atypické hrudné bolesti atd).

U 27 pacientov (35,5 %) nastala recidiva fibrilacie
predsieni. 18 pacientov (23,7 %) napriek tomu udavalo
zlepSenie subjektivnych tazkosti, skratenie trvania a zni-
Zenie frekvencie zéchvatov fibrilacie predsieni. Tito pa-
cienti pokracovali v povodnej antiarytmickej liecbe. De-
viati pacienti (11,8 %) boli nadalej znac¢ne symptomaticki,
a preto sme im neefektivne antiarytmikum vysadili, res-
pektive nahradili inym antiarytmikom. U jedného pacien-
ta sme liecbu amiodarénom vysadili pre vznik hypertyre-
6zy. Zo 49 pacientov, ktori boli poc¢as dlhodobého
sledovania v stabilnom sinusovom rytme, 25 pacientov sa
liecilo flekainidom (efektivita 67,6 %), desat pacientov
propafenénom (efektivita 55,6 %) a 14 pacientov amio-
darénom (efektivita 66,7 %) (tabulka 4).

Porovnali sme viaceré klinické parametre, ktoré sa
davaju do suvislosti s fibrilaciou predsieni a ktoré by mohli

Tabulka 5 Univariatné analyza rizikovych faktorov recidivy fibrilacie predsieni
Table 5 Univariative analysis of risk factors for the recurrence of atrial fibrillation

Bez recidivy fibrilacie predsieni
49 pacientov (100 %)
[Without atrial fibrillation recurrences: 49 patients (100%)]

S recidivou fibrilacie predsieni p
27 pacientov (100 %)
[With atrial fibrillation recurrences: 27 patients (100%)]

Vek (roky) (Age in years) 64,3 = 7,45 63,25 + 7,24 0,52 (ns)
Pohlavie (Gender)

Muzi (Male) 28 (57,1 %) 17 (63,0 %)

Zeny (Female) 21 (42,9 %) 10 (37,0 %) 0,62 (ns)
Bez Strukturalneho ochorenia srdca without structural heart disease) 25 (51,0 %) 10 (37,0 %)
Strukturalne ochorenie srdca (Structural heart disease) 24 (49,0 %) 17 (63%) 0,24 (ns)
Velkost favej predsiene (mm) (Left atrial size) 41,3 £ 2,57 45,0 = 2,33 < 0,001
Znizend systolickd funkcia LK (EF < 60 %) (Systolic Lv-Dysfunction) 9 (18,4 %) 8 (29,6 %) 0,26 (ns)
Antiarytmicka liecba (antiarrhythmic drug therapy)

Flekainid (Frecainide) 25 (51,0 %) 12 (44,5 %) 0,58 (ns)

Propafenon (propatenone) 10 (20,4 %) 8 (29,6 %) 0,49 (ns)

Amiodarén (amiodarone) 14 (28,6 %) 7 (25,9 %) 0,77 (ns)
Betablokétory (Betablockers) 29 (59,2 %) 8 (29,6 %) < 0,05
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mat vplyv na jej recidivu pocas dlhodobého sledovania.
Univariacnd analyza ukdzala, Ze velkost favej predsiene
(p < 0,001) a absencia liecby betablokdtormi (p < 0,05)
signifikantne vplyvali na vyskyt recidivy fibrilacie pred-
sieni v naSom subore pacientov s hybridnou liecbou. Vy-
sledky st zhrnuté v tabulke 5. Pacienti s recidivou fibrila-
cie predsieni boli CastejSie postihnuti Strukturdlnym
ochorenim srdca a znizenou systolickou funkciou lavej
komory srdca (EF < 60 %). Tento rozdiel bol viak Statis-
ticky nesignifikantny. Multivaria¢nd regresna analyza uka-
zala, Ze zvacSena fava predsient (> 45 mm) bola jedinym
signifikantnym nezavislym prediktorom (Odds ratio 2,21;
95 % Confidential interval 1,51 - 3,24) recidivy fibrilacie
predsieni v naSom subore pacientov s hybridnou liecbou.

Diskusia

Vseobecne je zndme, Ze u pacientov s paroxyzméal-
nou fibrilaciou predsieni lieCenych antiarytmikami . ale-
bo III. triedy mdZe fibrilacia predsieni konvertovat do
typického fluttera predsieni (10, 11). Tato transformacia,
ktord sa eSte donedavna povazovala za obévant kompli-
kéciu liecby antiarytmikami Ic. triedy (12, 13), identifi-
kuje skupinu pacientov, ktord moze profitovat z kombi-
novanej liecby pozostdvajicej z farmakologickej
antiarytmickej liecby a rddiofrekvencnej ablécie kavo-tri-
kuspidalneho istmu pravej predsiene (14).

Mechanizmus ucinku hybridnej liecby pri prevencii
fibrilacie predsieni nebol doposial kompletne objasneny.
Prvym predpokladom priaznivého efektu tejto liecebne;j
stratégie je postupné zablokovanie poCetnych menSich
cirkulujucich fibrila¢nych vin antiarytmikami I. alebo II1.
triedy. V pripade, Ze dojde k zruSeniu vSetkych reentry
okruhov, konvertuje fibrilacia predsieni do sinusového
rytmu. V 10 az 15 % pripadov vSak antiarytmiké nie st
schopné prerusit posledny cirkulujici okruh, najcastejsie
typicky flutter predsieni (15). Svojim elektrofyziologic-
kym ucinkom (use-dependentné predlzenie atrialnej re-
fraktérnej periddy a spomalenie vedenia predsiefiami)
dokonca antiarytmika Ic. triedy pomahaju vzniku a pre-
trvavaniu fluttera predsieni tym, Ze spdsobuju transver-
zélny blok crista terminalis a vyrazne spomaluji vedenie
vzruchu v oblasti kavo-trikuspidalneho istmu (16). Mak-
ro-reentry okruh fluttera predsieni sa za urcitych okol-
nosti moze staf nestabilnym a moZe zacat produkovat
druhotné mikroreentry okruhy, ktorych vysledkom je
opatovny vznik fibrilacie predsieni (17, 18). Takémuto
vyvoju mozeme bez vacsich problémov zabranit radiofrek-
vencnou ablaciou kavo-trikuspiddlneho istmu. Bidirek-
ciondlna blokada istmu dokon¢i modifikéciu elektrofyzio-

logického substratu predsieni, ktorti zacala farmakolo-
gickd antiarytmicka liecba. Tym sa zdroven odstrani po-
slednd prekazka, ktord branila obnoveniu sinusového ryt-
mu.
ZvySeny tonus sympatika i parasympatika sa vyznam-
nou mierou podielaji na mechanizme vzniku a udrziava-
nia fibrilécie predsieni (19). Kombinovand farmakologic-
ka a ablacné terapia moze tieto procesy ovplyvnit cez
moduldciu autondmneho nervového systému. Medikamen-
tozna liecba je vdaka betablokatorom pomerne vysoko
efektivna v blokdde zvySenej adrenergnej aktivity, ale je
menej G¢innd u pacientov so zvySenou parasympatickou
aktivitou, pretoZe antiarytmikd, ako chinidin, disopyramid
a flekainid maju iba lahky vagolyticky efekt. Na druhej stra-
ne experimentalne prace ukdzali, Ze katétrové ablacie su
schopné sposobit parasympatickd denervaciu predsieni a
tym zabrénif vzniku vagélne indukovane;j fibrilacii pred-
sienf (20). Aplikécia rddiofrekvencnej energie do oblasti
ustia dolnej dutej Zily a prilahlej spodnej a septalnej casti
pravej predsiene mdze deStrukciou pocetnych parasympa-
tickych nervovych vldkien zapriCinit parcialnu vagalnu de-
nervaciu (21, 22). Tato podla niektorych autorov redukuje
indukovatelnost fibrilacie predsieni (23). Ini autori pozi-
tivny efekt parcidlnej vagalnej denervacie nepotvrdili (24).
Napriek tymto protirecivym tdajom nie je vylucené, ze
parcidlna vagilna denervacia, zapricinena abléciou kavo-
trikuspidalneho istmu, sa podiela na antiarytmickom efekte
hybridnej liecby.

Nase vysledky potvrdili pomerne vysoku efektivitu a
bezpecnost hybridnej liecby pri prevencii recidiv fibrilé-
cie predsieni, ktord na mensich suboroch pacientov po-
zorovali aj iné pracoviské (25 - 27). U Siestich zo 76 pa-
cientov (7,9 %) doslo v priebehu Siestich mesiacov k
recidive antiarytmikami indukovaného fluttera predsie-
ni. VSetci boli uspeSne a bez komplikécii ablovani
v druhom sedeni. Podobna procedurdlna uspes$nost a
frekvencia recidiv sa udéva v literatire i pre radiofrek-
vencné ablacie bezného fluttera predsieni (28). Pocas
dvojro¢ného sledovania bolo 64,5 % pacientov v stabil-
nom sinusovom rytme a 88,2 % udévalo zlepSenie svojho
zdravotného stavu a spokojnost s aplikovanou liecbou.
Podobnu efektivitu hybridnej liecby udavaji vo svojich
publikdcich aj Huang (25) a Reithmann (29). V nasej
Stddii boli flekainid (67,6 %) a amiodaron (66,7 %) ucin-
nejSie pri prevencii recidivy fibrilacie predsieni ako pro-
pafenén (55,6%). Tento rozdiel vSak nebol Statisticky
signifikantny. Trend k zvySenej ucinnosti flekainidu
a amiodardnu v hybridne;j liecbe fibrilacie predsieni po-
zoroval vo svojom subore pacientov aj Reithmann (29).

Vek, Strukturdlne ochorenie srdca, dysfunkcia lavej
komory a zvi¢Send lava predsien su hlavné faktory, ktoré
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ovplyviiuju vyskyt fibrilacie predsieni (30 — 32). Nezavis-
lym prediktorom recidivy fibrilacie predsieni v naSom
stibore pacientov s hybridnou lie¢bou bola zvicSena lavéa
predsient (> 45 mm). U pacientov s recidivou fibrilacie
predsieni sa sice Castejsie vyskytovalo Strukturdlne ocho-
renie srdca a dysfunkcia lavej komory, tento rozdiel vSak
nebol Statisticky signifikantny. Univaria¢na analyza uka-
zala, Ze adjuvantnd terapia betablokatormi viedla u pa-
cientov s hybridnou liecbou k signifikantnej redukcii vy-
skytu recidiv fibrilacie predsieni. Betablokédtory svojim
priaznivym tc¢inkom na predsieovi hemodynamiku, vul-
nerabilitu a refraktérnost pdsobia proti vzniku a pretrva-
vaniu fibril4cie predsieni. Vyhodou je, Ze v kombindcii
s antiarytmikami L. a III. triedy maju priaznivy synergic-
ky tcinok na trvanie repolarizicie a ektopicku aktivitu
predsieni (6, 33).

Zaver

V ostatnych desiatich rokoch sa liecba fibrilacie pred-
sien{ stala agresivnejSou. Viedli k tomu nielen nové po-
znatky o tomto ochorent, ale aj dostupnost novych lie-
¢ebnych stratégii. Dnes vieme, Ze pri fibrildcii predsieni
sa stretdvame s heterogénnou arytmiou, ktorej dokladné
postdenie je nevyhnutné kvoli identifikacii skupin pacien-
tov vhodnych na uréity typ farmakologickej a nefarmako-
logicke;j liecby, respektive na kombinéciu tychto lieCeb-
nych postupov. Najvacsim prinosom ostatnych rokov je
vyvoj kurativnych ablacii fibrilacie predsieni (34). Vysled-
ky niektorych pracovisk ndm prinésaji nadej, Ze v blizkej
buddcnosti budeme moct ¢ast pacientov so symptoma-
tickou fibrildciou predsieni rutinne liecit abldciami vyko-
nanymi v oblasti [avej predsiene, ktoré zahffaju izoldciu
pulmondlnych vén a modifikdciu substritu v zadnej Casti
[avej predsiene (35). Je vak viac ako pravdepodobné, Ze
vicSina pacientov s fibrildciou predsieni bude nadalej
odkézana na paliativnu liecbu, a to predovsetkym na far-
makologicku antiarytmick liecbu a jej kombindciu s kar-
diélnou stimuldciou alebo s jednoduchsimi pravopredsie-
novymi ablaénymi vykonmi. Prikladom takejto efektivne;j
kombinovanej paliativnej liecby je hybridna liecba, kto-
rej vysledky sme prezentovali v naSej préci a ktord je ne-
pochybne slubnou lie¢ebnou metddou pre Cast pacientov
s fibrilaciou predsieni. Na dosledné posidenie jej efekti-
vity a identifikdcie vhodnych pacientov je potrebné ana-
lyza vécSieho suboru pacientov, pripadne iniciovanie
multicentrickej prospektivnej Studie.
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