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Cil studie: Arytmicka boufe u pacientd se strukturalnim srde¢nim onemocnénim je Zivot ohrozujici situace,
nepfiznivé ovliviujici prognoézu. Katetrizani ablace je mozZznou u€innou metodou v 1éEbé arytmickych boufi.
Paroxysmy polymorfnich komorovych tachykardii/fibrilace komor (pKT/FK) u nemocnych s ischemickou
chorobou srde¢ni mohou byt spousténé monomorfnimi komorovymi extrasystolami. Tyto Ize také odstranit
katetrizaCni ablaci. Cilem na$i studie bylo analyzovat akutni i dlouhodobou uG€innost této terapie.

Metody: Do souboru jsem zaradily 50 pacientl ( pramérny vék 59113 let, 8 Zzen); 38 s ischemickou chorobou
srde¢ni, 5 s idiopatickou dilataCni kardiomyopatii, 6 s arytmogenni dysplazii pravé komory a jeden nemocny
mél kombinovanou etiologii srde¢niho onemocnéni. VSichni podstoupili katetrizani ablaci z dlivodu arytmické
boufe. Primérna ejekéni frakce levé komory ( EFLK) byla 29+11 %. U 9 pacientd po infarktu myokardu (IM)
vznikla arytmicka boufe v dusledku fokalné spousténé pKT/FK. Odstup od IM byl 3dny-171 mésich. Arytmicka
boufe se objevila bud ¢asné po IM (do 1 mésice, skupina 1, n=5) nebo v del§im odstupu (vice nez 1 mésic,
skupina 2, n=4).

Vysledky: Arytmicka boufe byla potlacena v 86% pacientl. Béhem nasledného sledovani (18+16 mésicl) u
24 nemocnych nedoSlo k recidivé komorovych tachykardii (48%). Ablaéni vykon bylo nutné opakovat ve 13
pfipadech (26%). Oziejmili jsme, Ze nizkd EFLK (22+3 vs. 31+12%; p<0,001), dilatace levé komory srdecni
(end diastolicky rozmér 72+9,1 vs. 64+8,9 mm; p=0,0135) a rendlni nedostate¢nost (p<0,001) jsou univarietni
prediktory ¢asné mortality a nutnosti ortotopické srde¢ni transplantace (OTS) u takto nemocnych pacientu.
Recidiva arytmické boufe po katetrizaéni ablaci béhem nasledného sledovani se ukazuje jako rizikovy faktor
umrti nebo OTS ( p<0,05). Spoustgjici extrasystoly pochazely z mezikomorového septa (n=5), ze spodni stény
(n=3) a z lateralni stény levé komory (n=1). Primérna délka QRS komplexu byla 150+29ms, ale byl zde
statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami (130+13ms vs. 175+25ms; p<0,05). Vazebny interval ektopickych
stah( byl také delSi ve skupiné 2 (430£30ms vs. 359+35ms; p<0.05). Katetrizaéni ablace ektopie zabranila
recidivam arytmické boufe u 8/9 pacientl. BEéhem nasledujiciho sledovani dva pacienti zemfeli na progresi
srde¢niho selhani. U jednoho pacienta doSlo k pozdni recidivé komorové boufe na podkladé komorovych
ektopii jiné morfologie a byla provedena uspé&na reablace.

Zavér: KatetrizaCni ablace je u€inna metoda v akutnim FeSeni arytmickych boufi a Casto pfedstavuje zivot
zachrafiujici vykon. Z dlouhodobého hlediska zabrariuje recidivam komorovych tachykardii u témé&f poloviny
nemocnych. Arytmicka boufe na podkladé fokalné spousténych pKT/FK se objevuje nejen v subakutni fazi IM,
ale i v pozdéjSim obdobi. Spoustéci extrasystoly pfevazné vychazeji z Purkynova systému. Katetrizacni ablace

spoustéjicich komorovych extrasystol mize uspésné potlacit arytmickou boufi.

Klicova slova: arytmicka boufe, komorova tachykardie, katetrizacni ablace, ektopické stahy



Aims: Electrical storm (ES) adversely affects prognosis of patients with structural heart disease and may
become a life-threatening event. Catheter ablation (CA) has been proposed for the treatment of ES. Frequent
episodes of polymorphic ventricular tachycardias/ventricular fibrillation (VT/VF) in patients with coronary artery
disease can be triggered by monomorphic ventricular premature beats (VPBs) and thus, amenable to catheter
ablation. Our goal was to evaluate the efficacy of CA ablation both in acute and long-term suppression of ES.
Methods: Fifty consecutive patiens (age 5913 years, 8 female) with coronary artery disease (38), idiopathic
dilated cardiomyopathy (5), arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy (6), and/or with combined
aetiology (1) underwent CA for ES. Mean left ventricular ejection fraction (LVEF) was 29 + 11%. All patients
underwent electroanatomical mapping, and CA was performed to abolish all inducible ventricular arrhythmias.
Catheter ablation of electrical storm due to focally triggered polymorphic VT/VF was performed in nine patients.
All 9 patients had previous myocardial infarction (MI) (interval of 3 days to 171 months). Electrical storm
appeared either early after Ml (till 1 month, group 1, n=5) or later (more than 1 month, group 2, n=4).

Results: The ES was suppressed by CA in 86% of patients. During the follow-up of 18 £ 16 months, 24
patients had no recurrences of any ventricular tachycardia (VT; 48%). Repeated procedure was necessary to
suppress the recurrent ES in 13 cases (26%). Statistical analysis revealed that low LVEF (2213 vs. 31+12%; p
< 0.001), increased LV end-diastolic diameter (72+9.1 vs. 64+8.9 mm; p = 0.0135), and renal insufficiency (p <
0.001) were the univariate predictors of early mortality or necessity for heart transplantation. Recurrence of ES
despite previous CA procedure was associated with a higher risk of death or heart transplant during follow-up
(p < 0.05). Based on mapping data, the ectopic beats originated from scar border zone on interventricular
septum (n=>5), inferior wall (n=3), and lateral wall (n=1). The mean QRS duration was 150+29ms and there was
a significant difference between group 1 and 2 (130+13 ms vs.175+25ms; p<0,05). The mean coupling interval
of triggering beats was longer for patients in the second group (430+30ms vs. 359+35ms; p<0,05) The ablation
procedure prevented recurrence of ES in eight out of nine patients. During the follow-up, two patients died due
to progressive heart failure. One patient had late recurrence of electrical storm due to ectopic beats of different
morphology and was successfully reablated.

Conslusions: Catheter ablation is effective in acute suppression of ES and often represents a life-saving
therapy. In the long term, it prevents recurrences of any VT in about half of the treated patients. Electrical storm
due to focally triggered polymorphic VT/VF may occur not only in subacute phase of Ml but also substantially
later after index event. Triggering ectopic beats come mostly from Purkinje system. Catheter ablation of them

can successfully abolish electrical storm and become a life-saving procedure.

Key words: electrical storm, ventricular tachycardia, catheter ablation, ectopic beats



1. UVOD

1.1. Definice komorové tachykardie
Komorova tachykardie (KT) pfedstavuje organizovanou komorovou aktivitu, tvofenou vice nez 3 ektopickymi
komorovymi komplexy o frekvenci vy38i nez 100/minutu.(1) Primarné vychazi ze svaloviny komor nebo
z prfevodniho systému pod drovni Hisova svazku. Na elektrokardiogramu (EKG) se obvykle manifestuje jako

tachykardie se Sirokym komplexem QRS.

1.2. Déleni podle morfologie
Podle morfologie se KT déli na monomorfni a polymorfni, kdy v prvnim pfipadé méa arytmie uniformni charakter
a morfologie komplexu QRS na EKG se nemeéni. (obr. 1.) Tyto arytmie vychazi z jednoho mista nebo krouzi po

stale stejném okruhu.

Obr. 1. 12 svodové EKG monomorfni KT



V pfipadé druhém pozorujeme ménici se morfologii komplext QRS, neni pfitomna isoelektricka linie nebo jsou
komplexy QRS v nékolika EKG svodech asynchronni. Tyto arytmie nemaiji stabilni okruh §Sifeni ve svaloviné

myokardu.(2) (Obr. 2.)
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Obr. 2. Polymorfni komorova tachykardie

1.3. Déleni podle doby trvani a hemodynamické zavaznosti

Dle trvani a hemodynamické zavaznosti rozdélujeme KT na setrvalé a nesetrvalé. Setrvala KT (sKT) je arytmie
delSi nez 30 sekund nebo vedouci k hemodynamickému zhrouceni za krat$i dobu. Trvani nesetrvalé KT je
kratSi nez 30 sekund a nema za nasledek hemodynamicky kolaps. Terminem incesantni se oznaluji setrvalé
arytmie, které &asné recidivuji i pfes opakované Uspésné terminace nebo které jsou spontanné preruseny

sinusovym rytmem pouze na nékolik staht a nasledné opét recidivuiji.



1.4. Remodelace levé komory po infarktu myokardu

Myokardialni nekréza po IM a biochemické intracelularni procesy spoustéji a modifikuji zmény zejména
dilataci, hypertrofii a posléze i kolagenni jizvu. Remodelace srde¢ni komory mize trvat tydny nebo mésice,
dokud roztazivé sily nejsou vyrovnany taznou silou kolagenni jizvy. Tato rovnovaha je determinovana velikosti,
lokalizaci, zprichodnénim infarktové tepny a rustovymi faktory. Kardiomyocyty vytvari tah, tim Ze se
v konecné fazi zkrati. Extracelularni matrix slouZzi jako viskoelasticky skelet tvofeny kolagenem typu | a lll, ktery
spojuje myocyty a ur€uje prostorovy vztah myofilament a jejich kapilarni mikrocirkulaci. Do oblasti infarktu
migruji makrofagy, monocyty a neutrofily, coz aktivuje intracelularni signalizaci a aktivaci neurohormonalnich
kaskad.(3) Casna remodelace (do 72 hodin) mGze vyustit v rupturu komory nebo alespori v aneurysma. Pozdni
faze remodelace (po 72 hodinach od IM) zahrnuje dilataci, zmény tvaru a hypertrofii stény komory. Nakonec
dochazi k poSkozeni kontraktilni funkce komorové svaloviny.(4)(5)

Ve zdravé srdeCni svaloviné kanaly, které vytvareji spojeni mezi cytoplasmatickymi kompartmenty sousedicich
myocytl se nazyvaji gap junction. Funguji jako téliska tvofici odpor elektrickému proudu probihajici mezi
burfikami. Ve zdravém myokardu je vedeni elektrické aktivity asi 3x rychlejsi v longitudinalnim nez
v transversalnim sméru, zalezi na poméru gap junction.(6) Tyto se témér vyluéné vyskytuji v blizkosti
interkalarnich diskd.(7)(8) V komorové svaloviné ¢lovéka se v myocytu vyskytuje v praiméru 11,6 interkalarnich
diskU.(7) Distribuce interkalarnich disk uréuje rozmisténi gap junction jednak mezi buné&nym spojenim ,end
to end” ale i ,side to side“. S ohledem na rozmisténi gap junction, aktivaéni vina muze probihat mezi
sousedicimi burikami longitudindlné nebo transversalné. Aktivacni vina musi pfi stejné vzdalenosti v pfi¢ném
sméru pfekonat vice gap junction, nez v longitudinalnim sméru, coz pfedstavuje v pficném sméru vetsi odpor

a pomalejSi vedeni vzruchu. Gap junction jsou specializované utvary skladajici se transmembranovych
protein(l; connexinl. Ty jsou spojeni do hexametrickych Utvard, nazyvajici se connexony.(9)(10) Connexony
membran sousedicich myocytll jsou sefazeny za sebou a formuji kanaly spojujici cytoplazmatické
kompartmenty, umoznujici prachod iontd a malych molekul.(11) Connexiny jsou bilkoviny, které se nachazeji
v bezpodtu tkani. V srdeéni svaloviné se vyskytuje zejména connexin 40, 43 a 45.(12) Gap junction se mohou
nachazet v otevieném nebo zavfeném stavu, coz zavisi na isoformé pfitomnych connexinl tvoficich dany

kanal, coz ovliviiuje vedeni vzruchu.



Chronicka ischemie a hypertrofie svaloviny komor poskozuje organizaci gap junction a expresi vhodnych
connexinu. (7)(13)(14) Nehomogenni distribuce gap junction pfi patologii je pFi¢inou nejednotné propagace
signalu a bloku vedeni.(15) Zaroven snizeni exprese connexinu 43 zplsobuje vyrazné zpomaleni rychlosti
vedeni srdecni svalovinou.

Bé&hem prvnich hodin akutni ischemie myokardu zmény ve funkci gap junction jsou zasadni pro velmi pomalé
vedeni charakteristické pro akutni ischemii myokardu. Odpor gap junction vyrazné vzroste po 15-30 minutach
hypoxie myokardu, zaroven dochazi k jejich morfologickym zménam.(16) Po 60 minutach hypoxie dochazi

i k redukci poctu gap junction az 0 45% v bunééné membrané. (17)

U pacientu po IM prezivajici myocyty v pfechodové infarktové zéné maiji rlizny stupen poskozeni connexinu 43.
V oblasti periinfarktové jizvy pfezivaji okrsky svaloviny jak v subepikardialni tak i v subendokardialni oblasti,
zaroven prezivaji Purkyrfiova vlakna v subendokardu.(18) Tato nejizevnata tkan podporuje vznik reentry
klinickych tachykardii. Je snizen pocet side to side propojeni mezi myocyty. V pfechodové infarktové zéné se
nachazi gap junction se zménénymi connexiny 43. Mnozstvi a distribuce gap junction ve spojeni se strukturou
pfitomné tkané predstavuje zaklad anizotropnimu vedeni vzruchu a je podkladem vzniku arytmii zejména

u ischemické choroby srdec¢ni, ale i u dilatacni kardiomyopatie (DKMP), hypertrofické kardiomyopatii

a Chagasovy nemoci.

1.5. Reentry

KT po infarktu myokardu (IM) tvoii 75 % vSech komorovych tachykardii. Mechanismem vzniku KT po IM je
reentry, tedy krouzivy &i navratny vzruch. Pro vznik reentry okruhu jsou nutné tfi podminky 1) blokada vstupu
depolarizaéni viny do urcité Casti myokardu 2) jednosmérny blok vedeni elektrického vzruchu 3) moznost
depolarizace retrogradnim vedenim, tzn. s urcitym zpozdénim. Reentry mechanismus muze tedy nastat, pokud
sousedni bunky maiji rizné rychlosti vedeni a rtizné refrakterni periody. Podkladem fenoménu reentry mize byt
funk&ni zména &asti myokardu, ktera zméni jeho excitacni vlastnosti z hlediska Sifeni depolarizace, jedna se

o tzv. funkéni reentry. DalSi moznosti je morfologicka zména srdecni svaloviny napf. vznikla jizva.(19)
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1) 2) 3)

Schéma 1. mechanismus reentry

1) normalni priibéh aktivace, P- draha pomaleji vodici, s kratSi refrakternosti, R — draha rychleji vodici, s delsi
refrakternosti

2) po pfedCasné aktivaci pf. po extrasystole (ES), je draha s delSi refrakternosti blokovana, vzruch se
antegradné prevadi pomalejsi drahou s kratSi refrakternosti, mezi tim jsou jiz buriky rychlejsi drahy opét
excitovatelné a vyruch se prevadi retrogradné

3) vznik excitacni smycky, opakuje se navrat vzruchu; reentry mechanismus

Anatomickym substratem KT je oblast zasahovani zdravé svaloviny do jizevnaté tkané v srdeCni komofre, ktera
je Casto dilatovana s riznym stupném poskozeni srde¢niho svalu.(20) Jizva je charakterizovana jako
nizkovoltdZova oblast ve voltdZovych mapach s frakcionovanymi elektrogramy a neexcibilitou bé&hem
stimulace.(21) U KT po IM dochazi ke krouzeni vzruchu po rdzné velkém okruhu v myokardu. KT vznikaji
charakteristicky v jizvé po IM respektive v tzv. periinfarkové z6né, kde dochazi k prolinani fibrotické tkané,
ktera vytvafi oblasti bloku vedeni elektrické aktivity a vitalni srde¢ni svaloviny, diky této anizotropii se elektricka
aktivace Sifi abnormalnim zpusobem. Dochazi tedy ke zpomaleni vedeni elektrického vzruchu, coz spolu
s rozdily v refrakternostech sousednich skupin myocytl dava podklad ke vzniku reentry mechanismu. Krouzivy
vzruch vznikd na podkladé rozdilnych rychlosti vedeni vzruchu v okrajové z6né IM, kde se aktivace Sifi
rozdilnou rychlosti v dusledku rdzné orientovanych svalovych vlaken tzv. anizotropie, z nichZ nékteré maji
navic zménénou funkci membranovych kanall, coz zvyraziuje heterogenitu elektrofysiologickych vlastnosti

sousednich okrskd myokardu.(22) Relativni snizeni kapacity elektrickych bunéénych spoju tzv. gap junction
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hraje vyznamnou roli v arytmogenezi, nebot zpomaleni Sifeni aktivace mezi burikami a zvyraznéni anizotropie
pfispiva ke vzniku reentry. Ke spusténi reentry okruhu dojde tehdy, jestlize oblast myokardu s pomalym
vedenim nemUze byt jednim smérem depolarizovana (refrakterni faze) a k jeji depolarizaci dochazi z opa¢ného
sméru. Existence srde€nich bunék v okoli vazivové jizvy, které maji poruSené elektrické vedeni, umozriuje tedy
tento reentry okruh podmirujici setrvalou monomorfni KT. U 95% pacient( s prodélanym IM je tedy mozné KT
vyvolat a ukoncit programovanou stimulaci &i extrasystolou.(23) Okruhy obsahuji Uzky istmus, depolarizace
v tomto kanalu vytvafi elektrogramy s nizkou amplitudou, které vznikaji béhem diastoly (mezi QRS komplexy

pfi sinusovém rytmu) tzv. middiastolické potencialy, mista pomalého vedeni vzruchu.

Schéma 2. Reentry mechanismus typu osmicky

1. Vystup z centralni zény pomalého vedeni (exit)

2. Zéna pomalého vedeni vzruchu (istmus)

3. Vstup do centralni z6ny pomalého vedeni (entrance)
4. Slepa kli¢ka (bystender)

5. Vnéjsi smycka

6. Vnitfni smycka
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Pokud vzruch opusti exit istmu, tento moment odpovida zacatku QRS komplexu na povrchovém EKG. Vzruch
se vraci zpét do istmu pfes smycku, ktera vede okolo jizvy (vnéj§i smycka) nebo pfes prezivajici kardiomyocty
mezi oblastmi denzni jizvy (vnitfni smycka) viz schéma 2. Mlze existovat i nékolik riznych smycek, potom,
smycka s nejkrat§im ¢asem vedeni vzruchu ur€uje délku cyklu komorové tachykardie, a proto je dominantni
smyckou. Jakakoli smycka s delsim ¢asem vedeni se mlze pFipadné stat soucasti dals§iho nového reentry
okruhu, pokud je puvodni dominantni klicka ablovana. Istmus mulze byt obklopen regiony vodivé tkané,
ukon€enymi jizevnatou tkani, které nejsou soucasti hlavniho reentry okruhu, tzv. bystendry - slepé kli¢ky viz
schéma 2. Velmi dobfe je charakterizovan elektrofysiologicky substrat KT. Vznikaji typicky z oblasti levé
komory (LK), které jsou charakterizovany abnormalnimi intrakardialnimi elektrokardiogramy. Cassidy a kolektiv;
definoval kritéria pro normalni a abnormailni frakcionované potencialy snimané ze srdec¢niho endokardu
pacienta pfi sinusovém rytmu. Pfi mapovani LK je normalni intrakardialni elektrogram bifazicky nebo trifazicky,
s amplitudou > 3 mV a trvanim < 70 msec. Sife elektrogramu je v rozmezi povrchového QRS komplexu.
V8echny ostatni elektrogramy jsou povazovany za abnormalni. Frakciované intrakardialni kardiogramy se
vyznacuji nizkou amplitudou < 0,5 mV, dlouhou dobou trvani > 133 msec, maji nékolik komponent a pfesahuji

Sifi povrchového QRS komplexu. (24)
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Ys Bipolar Voltage

Pacing Clinical VT

Obr. 3. Normalni intrakardialni elektrogram a frakcionovany intrakardialni elektrogram. Elektroanatomicka
mapa, zobrazujici vitalni tkan, pfechodovou zénu a oblast jizvy. Vlevo je ukdzka pacemappingu a klinické

komorvé tachykardie.

Frakcionované potencialy se pfednostné nalézaji v oblastech poruch viability srde€niho svalu, coz vypovida

o souvislosti mezi elektrofysiologickym a anatomickym substratem KT.
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Obr. 4.

A) Aktivacni mapa LK pfi bézici komorové tachykardii charakteru reentry s centralni zénou bazolateralné
u mitralniho anulu. Fialové Sipky naznacuji exit tachykardie. Mista radiofrekvenéni ablace znazornuiji
hnédocervené body.

B) Zaznam povrchového a intrakardialniho EKG. Oznaceny middiastlolicky potencial byl dokumentovan

pfi bézici KT.

Mechanismem reentry Vznikaji i KT v myokardu zménéném fibrézou u DKMP, u arytmogenni dysplazie pravée
komory (ARVD), ktera je charakterizovana fibrolipomatézni infiltraci pravé komory, u sarkoidosy, Chagasové

nemoci nebo po operacich u vrozenych srdecnich vad zejména po operaci Fallotovy tetraloge.

1.6. Nahla srdeéni smrt

Pfes znacné pokroky v lécbé akutnich koronarnich syndromd je mnoho pacientl v nasledujicim obdobi
ohrozeno nahlou srde¢ni smrti (NSS). Za NSS je povazovano umrti z pfirozenych pficin, které vznikne do 1
hodiny od poc¢atku symptoma. Je-li nemocny nalezen mrtev, smrt se povazuje za nahlou, pokud byl v pribéhu
predchozich 24 hodin bez obtizi. K NSS mi{ize dojit u pacienta se znamym srdeénim onemocnénim, avSak

dalezité je, Zze okamzik a zplsob smrti jsou neocekavané.(25) Podkladem NSS je nejCastéji fibrilace komor
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(FK), predchazena ruzné dlouhou epizodou organizované KT. Toto schéma nastava az v 60% pfipadd.
Priblizné 10% je podkladem srde¢ni zastavy pfimo FK. U dalSich 30 % srdecCni zastavy se objevuje
elektromechanicka disociace a asystolie. Z dlvodu preventivnich opatfeni je dllezita zejména stratifikace NSS.
Z pacienty s pokrogilym srde¢nim selhanim, s dysfunkci LK srde¢ni, s anamnézou IM jsou jasné rizikovi ti,
ktefi jiz maligni arytmickou pfihodu prodé&lali. V téchto pfipadech neni o indikaci implantabilniho kardioverteru-
defibrilatoru pochyb. To prokazaly sekundarné preventivni studie AVID, CASH a CIDS.(26)(27) Jejich
metaanalyza prokazala konzistentné a presveédcivé vysSi ucinnost IéCby ICD, nez Ié¢ba antiarytmiky.

U mnohem vétsi populace nemocnych, dosud bez Zivot ohroZujici arytmie byly pomérné recentné dokonceny
randomizované studie, které sledovaly efekt implantace ICD z primarné preventivni indikace. Jedna se
zejména o studii MADIT Il a SCD-HeFT, kde studie SCD-Heft prokazala, Ze u pacientd symptomatickych
namahovou dusnosti NYHA Il nebo lll, s chronickym srde¢nim selhanim ejekéni frakci LK < 35 % implantace
jednodutinového ICD snizuje celkovou mortalitu o 23 % oproti Ié€bé& amiodaronem.(28) Ve studii MADIT I
vysledky potvrdily hypotézu, Ze implantace ICD zlepSuje preziti pacientl s poinfarktovou téZkou dysfunkci LK
(EF LK = 30%). V porovnani s tradi¢ni medikamento6zni terapii snizila terapie ICD riziko NSS o 31%, proto byla
tato studie pfed¢asné ukoncéena. Pacienti v obou skupinach byli Ié&eni ACE I, betablokatory, diuretiky a statiny.
V této populaci pacientt, zacal byt profit z terapie ICD evidenti zejména po 9 mésicich od implantace, kdy se
pomysiné nuzky terapie obou skupin zaaly rozevirat. (29) U pacientd se s organickym srde€nim
onemocnénim jsou KT spojeny se zvySenym rizikem NSS, snadno muze dojit k degeneraci KT do polymorfni
KT nebo fibrilace komor. Pfi dysfunkci LK je vhodné zajisténi pomoci ICD vSech pacientd se strukturalnim
srdeénim onemocnénim, nej¢astéji u nemocnych po IM, ale také u DKMP, ARVD ¢&i dalSich srdeénich

onemocnénich. ICD zachrafuje v Castych pfipadech nemocnému Zivot, ale nezabrariuje vzniku KT jako

takové. Opakujici se vyboje ICD jsou bolestivé a vyznamné zhorsu;ji kvalitu Zivota nemocného.

1.7. Arytmicka boure

Arytmicka boure je definovana jako 3 a vice epizod KT a/nebo fibrilaci komor s nutnosti Ié€ebného zasahu
béhem 24hodin. U pacientt zajisténych ICD vede arytmicka boufe k frekventnim elektrickym vybojam,

pfedstavuje Zivot ohroZujici situaci, ktera ovliviiuje jak kratkodobou tak dlouhodobou prognézu nemocnych.
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(30)(31) Dochazi k poklesu srde¢niho vydeje, ke zpétnovazebné aktivaci sympatického systému,

k hemodynamickému zhrouceni pacienta. Nemocni jsou ¢asto tlumeni, je nutna uméla plicni ventilace.
Incidence arytmické boufe se vyskytuje u 10% az 40% pacientd, ktefi jsou zajisténi ICD ze sekundarni

prevence. (25)(32) U primarni prevence je vyskyt arytmické boufe nizSi pfiblizné 3,5 %.(30)(32)(33)(34)

V posledni dobé byla katetrizaéni ablace navrzena jako metoda volby pfi feSeni arytmické boufe.(33)
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Obr.5. Zaznam z monitorace EKG u pacienta s ICHS s opakujicimi se velmi etnymi vyboji ICD

pro polymorfnimi KT pfi arytmické boufi.

Opakujici se polymorfni KT ¢i FK mohou byt také spoustény monomorfnimi ektopickymi komorovymi stahy.
Tyto ektopické stahy vétSinou pochazeji z Purkyfovych vidken v oblasti pfechodové infarktové zény(35)(36)
ojedinéle i mimo oblast Purkyrfiovych viaken. Purkyfiova vlakna mohou pfezit v pfechodové infarktové zéne,
jejich role v iniciaci pKT/FK byla nejprve studovana na zvifecich modelech (37)(38), pozdéji i v klinické praxi.
Purkyfiovy buriky pravdépodobné prezivaji ischemii z divodu své endokardialni lokalizace, kde mohou byt

okysliC¢ovany pfimo z dutiny levé komory srdeéni. Diky poSkozené funkci mohou byt mistem vzniku téchto
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ektopickych stahd. Charakteristickym znakem téchto komorovych extrasystol (KES) je uzky QRS komplex

a kratky vazebny interval (R na T). Cetna ektopie muZe spoustét polymorfni KT &i fibrilace komor.(36)

2. TEORETICKA VYCHODISKA PRACE, CiL PRACE A
PRACOVNi HYPOTEZY

Ve vlastni praci jsme vychazeli z pfedpokladu, Ze katetrizaCni ablace je u€innou metodou volby pfi
strategii terapie arytmické boufe u pacientu se strukturalnim srde¢nim onemocnénim. Hlavnim cilem nasi
studie bylo zhodnotit U¢innost katetrizaéni ablace komorovych tachykardii u téchto nemocnych zejména
u pacientl po IM. Snazili jsme se posoudit jejich kratkodobou i dlouhodobou prognézu.

V soucasnosti jsou dostupné pouze omezené zkuSenosti s timto pfistupem, nicméné se ukazuje, ze v€asné
provedeni tohoto vykonu mize byt Zivot zachrariujici. Podstudii bylo cilené sledovani nemocnych s arytmickou
boufi spousténou komorovou ektopii, kde radiofrekvenéni ablace téchto ektopickych staht mize vést

ke zruSeni paroxysmu setrvalych polymorfnich KT &i FK tzn. k potlageni arytmické boufre.

2.1. Mapovatelna komorova tachykardie

U nemocného se spontanni nebo stimulaci indukovatelnou komorovou tachykardii, ktera je hemodynamicky

i elektricky tolerovana, Ize jako mapovaci ablacni strategie vyuzit mapovani nej¢asnéjsi aktivaéni sekvence

a stimulaéni techniky entraintmentu. Béhem tachykardie mapovaci katétr probadava endokardialni povrch
srde¢nich komor s cilem identifikovat misto nej¢asnéjSi aktivace vzhledem k pfedem uréenému fixnimu bodu.
Tento bod je nej¢astéji v povrchovém EKG napf. zaCatek viny P nebo QRS komplexu, nebo mohou byt vyuZity
i vzdalené&jsi endokardialni signaly. Misto vhodné k radiofrekvenéni ablaci je takoveé, kde lokalni elektrogramy
predchazi vSechny ostatni elektrické aktivity (elektrogramy endokardialni €i na povrchovém EKG)

a intrakardialni signal pfedstavuje ostry signal s negativni vychylkou, coz znamena, Ze endokardialni aktivace
sméfuje od elektrody. U reentry tachykardie, muze byt obdobné& mapovan exit reentry okruhu, je to misto, kde
se nachazi nejCasnéjSi ostry komorovy elektrogram. Oblast pomalého vedeni vistmu b&hem komorové
tachykardie odpovida elektrogramim s nizkou amplitudou a frakcionovanymi potencialy, tzv. middiastolickymi

potencialy.(39) (Obr. 6.)
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Obr. 6. Middiastolické potencialy béhem KT

Velmi &asto se reentry okruh nemusi nachazet pouze v subendokardialni oblasti, proto mapovani aktivacni
sekvence Casto neni zcela proveditelné.

Pokud je stimulace vyuzita ke kontinualnimu znovu nastartovani reentry okruhu jedna se o tzv. resetting.
Pokud se kontinulalni resetting opakuje béhem vice srde¢nich cyklu je oznacovan jako uchvaceni tachykardie
tzv. entraintment. Pfi stimulaci o 10-20 ms kratSi, nez je délka cyklu KT v oblasti zony pomalého vedeni,
uchvati tachykardii, vnuti ji svoji frekvenci, ale nedojde ke zmé&né morfologie QRS na povrchovém EKG. Timto
zplsobem dojde k mirnému zrychleni frekvence komorové tachykardie, aniz by doSlo ke zméné jeji morfologie.
Tento fenomén se oznacuje entrainment se skrytym splynutim excitaci. Morfologie QRS komplexu neni
ovlivnéna, protoze kolize mezi ortodromni a antidromni excitaéni vinou se odehrava uvnitf jizvy, tedy izolované
od ostatniho okoli. Entrainmentu mize byt ale dosazeno i pfi stimulaci ve vzdalenéjSich mistech od zény
pomalého vedeni napf. ve slepych klickach, ablace v téchto mistech by viak nebyla efektivni. V pfipadég, Ze je
katetr v misté okruhu, kde nejsou v okoli bariery v podobé jizvy, zméni se pfi tom morfologie komplexi QRS
tzv. entrainment s fizi. K ovéfeni, Zze entrainment je skutecné v misté istmu existuji 2 metody. 1) Post-pacing

interval (PPI), 2) interval stimulus — zaCatek QRS intervalu.
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PPI je ¢asovy interval od posledniho uchvaceného stimulu k dalSi nestimulované depolarizaci v misté puvodni
stimulace, pokud tato doba odpovida délce cyklu komorové tachykardie, pak se katétr nachazi v misté istmu.
Pokud je tento interval delSi, nez délka cyklu KT, pak je misto stimulace vné pfislusného reentry okruhu.

Pokud je shodny interval stimulus — zaCatek QRS s intervalem lokalni elektrogram (EG) — zalatek QRS
komplexu, potvrzuje to, Ze katétr je umistén v misté istmu. Pokud je delSi, pak se katétr opét nachazi v misté

napf. slepé klicky. (39)(40) (Obr. 7.)

P 200ms

/t'im.- QRS middiastol.potencial /EG-QRS
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Obr. 7. Mapovani béhem komorové tachykardie, entraintment mapping,

stimulus - QRS = EG — QRS, PPI = délku cyklu; centralni zéna istmu
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2.2.Pacemapping

Pokud pfi stimulaci maji stimulované QRS komplexy stejnou morfologii jako KT na povrchovém 12 svodovém
EKG, je velmi pravdépodobné, Ze se katétr nachazi v misté exitu pfislusného reentry okruhu. Optimaini je
shoda 12/12 tzn. shodna morfologie QRS pfi stimulaci ve vSech 12 svodech EKG s 12 svody EKG s obrazem

klinické tachykardie.( Obr.8.)

=" 1 b+ v =
LV VA I e Vo e

aVR =" """~ 3R f—

aVL —" Ne— A~ aVL +——" "

aVE /T T aVE b -

V] e S ————

V2 V2 t———t——
ViV TV T v b

(e VAl VA TV T

V3 T V5 —
N TN T
V6 Ve T/~ T/~ —

Obr. 8. Ukazka pace mapping mapovani. Morfologie 12 svodového EKG se shoduje s morfologii QRS

pfi stimulaci.

2.3. Substratové mapovani pri sinusovém rytmu

Substratové mapovani definuje oblasti svaloviny pomoci anatomickych a elektrofysiologickych charakteristik,
které jsou zjiStovany béhem sinusového rytmu. Tento zplsob mapovani zjednoduSuje RF ablaci

hemodynamicky nestabilnich KT, neindukovatelnych KT, €i u nemocnych s KT vice morfologii. Dokonce
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u hemodynamicky tolerovanych KT muze voltazové mapovani pfed indukci KT usnadnit nasledné konvenéni
mapovani a ablaci. Obecné zacina substratové mapovani s definovanim jizevnaté tkané. Oblasti elektricky
neexcitabilni tkané tedy jizvy jsou definovany jako oblasti s vysokym stimulacnim prahem (>10mA pfi 2 ms
bé&hem unipolarni stimulace). Anatomické isthmy jsou definovany jako oblasti, kde je stimulaéni prah nizsi nez
10mA. Jsou lokalizovany mezi dvé oblasti neexcitabilni tkdné nebo mezi neexcitabilni tkan a anatomickou
prekazku napf. prstenec mitralni chlopné.(41)(42) Pfi voltdZzovém mapovani ma normalni endokardialni
elektrogram amplitudu > 1.53 — 1.55 mV.(42) Oblasti densni jizvy jsou charakterizovany vyrazné nizkou voltazi
< 0.5 mV.(41) Pfechodova zéna mezi viabilni tkani a jizvou je charakterizovana amplitudou signalu 0.5 — 1.5

mV.

Obr. 9. Vyjmuté srdce u pacienta po ortotopické transplantaci srdce s terminalnim srde¢nim selhanim pfi
ischemické chorobé srdec¢ni. Je patrna oblast jizvy po IM pfedni stény levé komory a substrat komorovych
tachykardii.

2.4. Elektroanatomické mapovani

Novy mapovaci systém je schopen vytvofit 3- dimensionalni (3D) mapy srde¢nich komor. Je to

uzite€ny nastroj u KT po IM. Tento systém je schopen superponovat voltazové mapy, aktivacni mapy
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i propagacni mapy. Pro vytvofeni standardni voltaZzové mapy se vyuZziva elektroanatomického mapovani, kde
jednotlivé voltazové amplitudy snimanych endokardialnich potencialtd odpovidaji uréitému barevnému koédu.

(Thl. 1. ,0br. 10.)

Tabulka 1.

Viabilni myokard 1,5mv Fialova

Vazivova jizva 0,5 mV Cervena
Pfechodova zéna 0,5-1,5mV dalSi barevna skala
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Obr. 10. Mapovani substratu komorovych tachykardii po IM pfedni stény, 4 morfologie komorové tachykardie
Substratové mapovani zménilo strategii katetrizaCnich ablaci KT a dovolilo u€innou modifikaci substratu KT

i v pfipadé elektrickych boufi.

2.5. Epikardialni mapovani

Ukazuje se, ze kriticka ¢ast arytmogenniho substratu je v nékterych pfipadech lokalizovana v epikardialnich

oblastech zejména u dilataénich KMP a ARVD.(43) Mapovani a katetrizaéni ablaci zde umoznila technika
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zavedeni katétru subxiphoidalni punkci. Epikardialni mapovani je indikovano zejména tam, kde selhal alesporni
jednou endokardialni pfistup, nebo jej nelze provést. Jedna se o 10-20%pfipadd.(21)
Nové techniky endokardialniho a epikardialniho mapovani, spolu s vyuZitim zobrazovacich metod

umoznuji presnégji definovat arytmogenni substrat a nasledné katetrizacné ovlivnit jeho kritické komponenty.

2.6. Energetické zdroje ablace
Nejbéznéji pouzivand ke katetrizacni ablaci je radiofrekvencni energie (RF). K jejimu vyuZiti se Casto pouzivaji
ablacni katétry s 4mm a 8mm hrotem za kontroly teploty ablované tkané. | pfes kontrolu teploty je v tomto
pfipadé ablace limitovana pomérné malou davkou RF a relativné malou velikosti dané Iéze. Proto byl vyvinut
specialni katétr s chlazenym hrotem, ktery se v sou€asnosti vyuziva v Siroké klinické praxi. Dovoluje pouzit
vetsi davky RF energie, kdy je poté dosazeno vétSich velikosti RF 1ézi.(44) DalSi alternativni zdroje energie

jsou v soucasnosti ve fazi vyzkumu, jedna se pfedevsim o ultrazvuk, kryoenergii, laser a mikrovinou energii.

2.7. Komplikace vykonu

V prubéhu radiofrekvenéni ablace mulze dojit k méné zavaznym i zavaznym komplikacim. Vyskyt komplikaci

u ablace KT pfi strukturalnim srde€nim onemocnéni je dle nedavno publikované multicentrické studie 8%.
Umrti pacienta bylo popsano ve 3 %.(45) V mist& zavadéni katétru, v oblasti punkce femoralni tepny &i Zily
muze dojit k cévnim komplikacim, zejména ke vzniku hematomu, k poSkozeni nebo uzavfeni cévy ¢i

k poskozeni okolnich perifernich nervd, ke vzniku pseudoaneurysmatu nebo AV pistéle. Pocet cévnich
komplikaci se odhaduje na 2%. Riziko tromboembolickych komplikaci je kolem 1,3%. Katétry s proplachem
maji nizsi riziko, ale zalezi i na prokoagulanim stavu pacienta a rozsahu abla¢niho vykonu. P¥i punkci
perikardu, pfi pohybu katétrem v srde€nich oddilech &i aplikaci energie je mozné poskozeni n. phrenicus d&i
poranéni srdeCni stény s naslednym hemoperikardem aZz tamponadou srdeéni, ta se udava kolem 1%
katetrizacnich ablaci KT. Etiologie srde¢ni tamponady mulze byt budto mechanicka perforace pfi pohybu
katétrem nebo rychlé prehfati tkané pfi aplikaci radiofrekvenéni energie s vybuchem plynd, proto je nutné
sledovat impedanci pfi ablaci a snizovat aplikovanou energii. Mezi vzacné komplikace patfi poranéni srdecni
chlopné, poskozeni koronarni tepny, srde¢ni selhani, infekce, poSkozeni pfevodniho systému, ischemie

myokardu. Tyto vzacné komplikace se vyskytuji pouze u 2% vykonl. Dale je tfeba mit na paméti radiaéni
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zatéz, k vykonu je nutna skiaskopicka kontrola. Nicméné v poslednich letech uzivani elektroanatomickych

mapovacich systému vede k vyraznému snizeni skaskopickych ¢as(.

3. STUDIE 1

3.1.Charakteristika souboru

Do studie bylo v letech 2004-2008 zafazeno 50 pacientl (8 Zen, priimérny vék pacientd 59+13 let). VSichni
nemocni podstoupili katetrizacni ablaci z davodu arytmické boufe. Pacienti byli vybrani ze 411 nemocnych,
ktefi ve sledovaném obdobi podstoupili ablaci pro komorovou tachykardii ¢i fibrilaci komor. Zakladnim
onemocnénim byla u 38 nemocnych ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) (76 %), u 5 nemocnych dilataéni
kardiomyopatie (DKMP) (10%), u 6 pacientd arytmogenni dysplazie pravé komory (ARVD) a u 1 pacienta
koincidence ICHS a DKMP (2%). U pacientl s ICHS ¢asovy interval mezi IM a arytmickou boufi dosahl
5,416,1 let. Primérna ejekeni frakce levé komory byla 29+11%. Z komorbidit, které mohly ovlivnit celkovou
mortalitu u sledovanych pacientd jsme zaznamenali diabetes mellitus u 15 nemocnych (30%), fibrilaci sini u 16
nemocnych (32%), renalni insuficienci (kreatinin = 90umol/l) u 23 pacientd (46%), ischemickou chorobu dolnich
koncetin u 23 (46%) a cévni mozkovou pfihodu u 8 nemocnych (16%). Sledovani pacienti méli dilatovanou
levou komoru srde¢ni ( end diastolicky rozmér 65,8+9,2mm) a byli symptomati¢ti namahovou dusnosti NYHA
2,4+0,8. Tfi nemocni byli zafazeni na ¢ekaci listinu transplantace srdce pred ablacnim vykonem. Arytmicka
boufe vznikla, pfestoZze nemocni byli Ié€eni antiarytmickou terapii; amiodarone u 34%, betablokatory u 84%

a sotalol u 2% pacientl. Pfed vznikem arytmické boufe jiz 33 pacientd bylo zajisténo ICD ze sekundarni
prevence (66%) a 5 pacientd z primarni prevence (10%). Primérny €asovy interval mezi implantaci pfistroje

a arytmickou boufi byl 29+33 mésicu. Nova koronarni angiografie byla provedena u 17 z 50 nemocnych
(34%), u kterych bylo podezieni na ischemii myokardu. U 4 z nich byla provedena perkutanni koronarni
intervence, ale neméla zadny efekt na vznik arytmii, coz koresponduje s faktem, Zze se ve vétsSiné pfipadu
jednalo o monomorfni KT. U 9 nemocnych podstatou arytmické boufe byla komorovou ektopii spousténa
polymorfni KT. Casovy interval mezi vznikem arytmické boufe a katetrizaéni ablaci dosahl 5,2+7,0 dni.
Arytmické boufe se nepodafilo potlacit pomoci medikamentdzni IéCby, vSichni nemocni byli v akutni fazi 1éCeni

betablokatory, 21 nemocnych navic amiodaronem ( 1,2g /den; 42%) a 5 nemocnych pomoci lidocainové infuze
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(10%). U nemocnych bylo nutné béhem arytmické boufe aplikovat 14,6+16,7 elektrickych vyboji na den. U 10

pacientl arytmicka boufe vedla k hemodynamickému zhrouceni a nutnosti podavani inotropni podpory (20%).

U 11 pacientd bylo nutné hluboké tlumeni se zavedenim umélé plicni ventilace (UPV).

Tabulka 1. Zakladni klinické a demografické charakteristiky studijni populace

Vek ( pramér = SD), roky
Pohlavi, M/Z
Ejekeni frakce LK (primér + SD), %
NYHA tfida (primér + SD)
End diastolicky rozmér LK (primér + SD), mm
Strukturalni srdecni onemocnéni, n (%)

Ischemicka choroba srde¢ni

Dilata¢ni kardiomyopatie

Koincidence ICHS a DKMP

Arytmogenni dysplazie pravé komory
Pridruzend onemocnéni, n (%)

Diabetes mellitus

Fibrilace sini

Renalni insuficience

Ischemicka choroba dolnich koncetin

Prodélana cévni mozkova piihoda
Chronicka Medikace, (%)

Amiodarone

Betablokatory

Sotalol
ICD z primarni prevence, n (%)
ICD ze sekundéarni prevence, n (%)
Elektrické vyboje na pacienta na den, (primér = SD), n
Doba od implantace ICD k arytmické boufi, (primér + SD), m

59+13
42 /8
29+ 11
2,4+£0.8
65,8+9.2

38 (76)
5 (10)
1(2)

6 (12)

15 (30)
16 (32)
23 (46)
23 (46)

8 (16)

36
84

2
5(10)
33(66)
14,6 = 16.7
29 +33

LK, leva komora

ICD, implantabilni kardioverter-defibrilator
ICHS, ischemicka choroba srdec¢ni

DKMP, dilata¢ni kardiomyopatie
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3.2. Metody — mapovani a abla¢ni strategie

Vykon byl proveden pfevazné v lokalnim umrtveni, celkova anestezie byla vyuzita pouze u 11 nemocnych se
zavedenou UPV. Pries femoralni zilu byl zaveden kvadripolarni diagnosticky katétr do hrotu pravé komory
srdecni. Pokud KT nebyly incesantni, byla provedena programovana stimulace komor (PSK; ze dvou mist do 3
extrastimuld) s cilem indukovat klinickou KT. Pfistupovou cestou do LK bylo retrogradni zavedeni katétru pres
aortalni chlopen, pouze u 1 nemocného byl pouzit transseptalni pfistup. Pfi mapovani svaloviny srde¢nich
komor byl u 48 nemocnych pouzit elektroanatomicky mapovaci systtm CARTO XP (Biosense Webster,
Diamond Bar, CA, USA) u 2 nemocnych byl pouzit systém EnSite NavX (St. Jude Medical, St Paul, MN, USA).
Jako ablagni katétr byl pouzit 3,5mm katétr s chlazenym hrotem (Navistar Thermocool, Biosense Webster
nebo Celsius Thermocool, Biosense Webster). Souasné pfi mapovani a katetrizaCni ablaci byly monitorovany
intrakardialni elektrogramy (filtrovany 50-500 Hz) a nahravano 12 svodové povrchové EKG ( Prucka Cardiolab,
GE medical Systems, Milwaukee, WL, USA).

Intravendzné byl nemocnému aplikovan bolus 5000 IU heparinu, dale nasledovaly dalSi bolusy
heparinu s cilem udrzeni aktivovany koagula¢ni ¢as nad 250 sekund. Kromé pacientl s incesantni KT, bylo
nejprve provedeno mapovani pfi sinusovém rytmu. Byla vytvofena 3-dimensiondlni voltazova mapa levé
nebo pravé komory a identifikovana jizva jako oblast s elektrogramy s amplitudou < 1,5mV.(46) Oblasti densni
jizvy byly pomoci pfisludného softwaru oznaeny Sedou barvou v mistech, kde nebyla patrnd Zadna odpovéd
pfi stimulaci 10 mA pfi 2ms.(47) Oblasti s pozdnimi potencidly a zény pomalého vedeni byly oznageny
barevnymi body. K ureni kritickych komponent reentry okruhu byl vyuzit pacemapping. Pokud byla vyvolana
hemodynamicky stabilni KT nebo vznikla spontdnné, doplnili jsme entraintment mapovani a oznaceni
middiastolickych potenciall. Tyto byly zaznamenany do voltdZzové mapy vytvofené béhem sinusového rytmu.
U pacientll s arytmickou boufi spousténou komorovou ektopii, byly tyto extrasystoly mapovany s vyuzitim
mapovani aktivaéni sekvence a mista jejich vzniku byla oznadena do elektroanatomické mapy. V pfipadég, Ze
na konci vykonu byla indukovana monomorfni KT fokalniho charakteru, identifikovali jsme misto vzniku pomoci
mapovani aktivacni sekvence.

Léze RF proudem byly vytvofeny budto béhem sinusového rytmu v oblasti, ktera byla identifikovana jako

kriticka pro vznik klinickych nebo dalSich indukovatelnych KT, a/nebo béhem hemodynamicky tolerované KT
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do oblasti od centralni zoény k exitu reentry okruhu, identifikované pomoci entraintment mapovani. U pacientu
s polymorfni KT/FK, byl RF proud aplikovan lokalné do mista nejCasnéjSi aktivace (pfevazné do oblasti
Purkyfiovych vlaken). Pfi RFA byla pouzita energie 35 W, pfi teploté 43°C a prutoku chlazenym katétrem
30ml/min. RF energie byla aplikovana maximalné 60 sekund do cilové lokalizace. U 4 nemocnych byl substrat
arytmie uloZen epikardialné, nemohl byt tedy ovlivnén ablaci z endokardialniho pfistupu a muselo zde byt
pouzito epikardialni mapovani. (43) Stejné jako u endokardialniho mapovani byl identifikovan istmus pomalého
vedeni pomoci aktivacniho a entraintment mapovani v pfipadé tolerované KT nebo pomoci pacemapping
mapovani pfi sinusovém rytmu. Pfed aplikaci RF energie epikardialné byla u v8ech nemocnych provedena
koronarni angiografie, z divodu mozného poskozeni epikardialné ulozenych véncitych tepen.

Nasledné po modifikaci substratu KT sériemi RF lézi, byla provedena PSK ve snaze zjistit, zda je
vyvolatelna klinicka KT. Pokud byla vyvolana dalsi KT znovu bylo provedeno mapovani béhem arytmie, nebo
pokud nebyla tolerovana, pacemapping mapovani pfi sinusovém rytmu. Vykon byl ukon¢en, pokud jiz zadna
monomorfni KT nebyla indukovatelna, a/nebo klinicka tachykardie nemohla byt ablovana. U nemocnych s béhy
polymorfnich KT/KF spousténych monomorfnimi extrasystolami bylo cilem ablaéniho vykonu zni¢eni
spoustéjicich ektopii. Po vykonu byli vSichni nemocni monitorovani nékolik dni na jednotce intenzivni péce,

a pokud jiz neméli ICD, byl jim implantovan pfed propusténim z nemocnice. U 13 nemocnych jsme nasadili
[é€bu amiodaronem (26%). AntiagregaCni nebo antikoagulaéni terapie byla nasazena dle odhadu rizika

tromboemboliza¢nich komplikaci.

3.3. Statisticka analyza

Srovnani spojitych veli¢in mezi skupinami bylo provedeno t-testem, pro NYHA byl pouzit Mann-Whitneyho test.
Pro diskrétni veli€iny byl pouzit chi-kvadrat test s Yatesovou korekci. Za statisticky vyznamné bylo povazovano
p< 0,05. Logisticka regrese byla pouzita pro vytvofeni modelu pro predikci skupiny zemfelych pacientd.

Do multivariabilniho modelu bylo zafazeno pohlavi, vék, EFLK, end diastolicky rozmér LK, ICHS, diabetes
mellitus, renalni insuficience, fibrilace sini, ischemicka choroba dolnich koncetin a cévni mozkova pfihoda.
KFivky prezivani byly odhadnuty pomoci Kaplan-Meierovy metody jejich shoda byla testovana pomoci log-rank

testu.
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3.4. Vysledky a nasledné sledovani

Z 50 pacientd byla béhem programované stimulace u 35 indukovana KT (70%), u 15 pacientd byla KT
incesantni (22 %). V prdbéhu programované stimulace bylo v priméru na jednoho nemocného indukovano
2,811,8 KT. Klinickou tachykardii jsme identifikovali budto podle elektrogram(i zaznamenanych v paméti ICD
nebo porovnanim s KT zachycenou na 12 svodovém EKG zaznamu. Klinicka tachykardie byla indukovana ve
26 pripadech, 22 nemocnych tuto arytmii hemodynamicky netolerovalo. Monomorfni KT byla indukovana
béhem 40 vySetfeni, polymorfni KT béhem 5 a FK b&hem 7 vysetfeni. Mapovani pouze levé komory srdecni
bylo provedeno u 43 nemocnych, pouze pravé komory u 4 pacientl a u poslednich 3 byly mapovany srde¢ni
komory obé. Celkova doba vykonu byla 197+51 min pfi skia c¢ase 15,8£15,4 min. Pocet aplikaci
radiofrekvenéni energie na vykon dosahoval 35+22 a celkova doba jedné aplikace trvala 1724+1102 s. BEéhem

vykon( nedoslo k zadnym komplikacim. Tabulka 2

Table 2. Elektrofysiologické a proceduralni charakteristiky studijni populace

KT indukovana pti PSK, n (%) nemocnych 35 (70)
Incessantni KT, n (%) pacienti 15 (22)
Primérny pocet KT vyvolanych na pacienta, (primér £+ SD) 2,8+1.8
Indukovana klinicka KT, n 26
Indukovana hemodynamicky netolerovana KT, n 22
Indikovana monomorfni KT, n 40
Indukovana polymorfni KT, n )
Indukovana komorova fibrilace, n 7
Mapovani LK, n (%) 43(86)
Mapovani PK, n (%) 4(8)
Mapovani PK+ LK, n (%) 3(6)
Celkovy ¢as vykonu (primér + SD), min 197451
Skia ¢as (prumér £ SD), min 15, 8+15, 4
Pocet aplikaci RF energie na vykon, n 35422

PSK, programova stimulace komor
KT, komorové tachykardie
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U 22 nemocnych (44%) béhem PSK nebyla vyvolana zadna KT (15 nemocnych s ICHS, 6 s ARVD a 1
s DKMP). Pouze neklinicka KT byla vyvolana u 20 sledovanych (40%). U 4 nemocnych nebylo testovani
provedeno z diivodu vyrazné hemodynamické nestability na konci katetrizaéni ablace incesantni KT.

U Sesti pacientud s recidivujicimi arytmickymi boufemi navzdory katetriza¢ni ablaci, byl srde¢ni rytmus
a stav nemocného stabilizovan budto implantaci srde¢ni podpory (Thoratec Corporation Pleasanton, California,
USA) jako preklenuti k ortotopické transplantaci srdce (OTS) (n=2), nebo pfimo OTS (n=2), nebo chirurgickou
resekci aneurysmatu LK (n=1) ¢i urgentni chirurgickou revaskularizaci myokardu (n=1).

Béhem nasledného sledovani, trvajiciho 18+16 mésicli, 24 pacientd nemélo zadnou recidivu KT
(48%). U 13 nemocnych bylo nutné k potlaceni arytmické boufe opakovani procedury (26%). Arytmicka boure
byla nakonec potlacena u 86 % ze vSech sledovanych nemocnych. U zbyvajicich 7 jsme zaznamenali recidivu
KT, ta byla terminovana bud’to antitachykardickou stimulaci (5 pacientll) nebo vybojem ICD (2 pacienti),
vzhledem k tomu, ze tyto arytmie byly bezpeéné terminovany ICD a vyskytovaly se ojedinéle, reablaci jsme
neindikovali. BEhem sledovani zemfelo 14 pacientl (28%). Dvanact zemfelo pro progresi srde¢niho selhani
(3 zemfreli béhem nasledujiciho tydne od ablace, EF LK téchto nemocnych byla 25%, béhem vykonu bylo
pouzito 985+6mL chladiciho roztoku a bylo aplikovano 35+4,5 aplikaci RF proudu). Pouze 2 nemocni zemfeli
v dusledku recidiv arytmické boufe. VSechny vySe uvedené udalosti se odehraly béhem prvnich Sesti mésict

po procedure. (Graf 1.)
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Graf 1. Obdobi preziti bez udalosti (bez smrti ¢i OTS) po prvni abla¢ni procedufe. Vyjadfeno Kaplan-

Meierovou kfivkou. Témér vdechny udalosti se objevily v prvnich 6 mésicich po RFA.
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Statisticka analyza ukazala, ze nizka EF LK ( 2243% vs. 31+12%; p < 0,001), zvétSeni end-diastolického
rozméru LK ( 7249,1mm vs. 64+8,9 mm, p=0,0135) a renalni insuficience (p < 0,001) byly prediktory ¢asné
mortality nebo nutnosti OTS. Dale recidiva arytmické boufe, ale ne pouze KT, po prodélané katetrizaCni ablaci

byla spojena s vy8Sim rizikem smrti a OTS béhem nasledného sledovani (p < 0,05). (Graf 2.)
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Graf 2. Vliv recidivy arytmické boure na kfivku preziti bez udalosti (smrt ¢i OTS). Recidiva arytmické boure

po RFA je spojena s vySSim rizikem smrti ¢i OTS.

Zajimavé je, Ze vyvolatelnost &i nevyvolatelnost KT na konci vykonu nebyla shledana prediktivni pro recidivy
arytmické boufe nebo KT, rizika smrti nebo nutnosti OTS. Mezi prediktory v ramci multivariantni analyzy ¢asné
mortality nebo nutnosti OTS patfily end-diastolicky rozmér LK [(OR: 1,18; 95%CI:(1,03;1,35)], fibrilace sini

[(OR 8,89; 95% CI: (1,0; 83,8)] a renalni insuficience [(OR: 36,8; 95% Cl:(1,64;827)].
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3.5.Diskuse

Vysledky nasi studie mizeme shrnout takto: 1) katetrizacni ablace je efektivni metoda pfi potlacovani
arytmickeé boufe v 86% pripadd, i kdyz ve 13 pfipadech bylo nutné vykon opakovat. 2) Vyrazné snizena EFLK,
dilatace LK, renalni insuficience a recidivy arytmické boufe po pfedchozi katetrizacni ablaci jsou prediktory
nepfiznivého vyvoje zdravotniho stavu nemocnych. 3) testovani vyvolatelnosti KT na konci vykonu neni
prediktivni stran recidivy arytmické boufe nebo KT béhem sledovani.

Arytmicka boufe u pacientl se strukturalnim srde¢nim onemocnénim se objevuje pomérné ¢asto
a nepredvidatelné. V literatufe je popsana jako dulezity prediktor nasledné srde¢ni smrti.(31)(36)(30)(48)
Arytmicka boufe pfimo ovliviiuje pacientovu prognézu, tim Ze vyznamné zhorSuje srdec¢ni funkci snizenim
srde¢niho vydeje, diky opakovanym elektrickym Sokim muze dochazet i k mechanickému poskozeni
kardiomyocytl (49) a také je zde nepfiznivy efekt antiarytmické terapie, proto katetrizacni ablace muze byt pro
tyto nemocné Zzivot zachrarnujicim vykonem. Nase vysledky jsou v souladu s témito tvrzenimi, ukazali jsme, ze
pokud selze ablace, pacient ma horsi zZivotni prognézu. Proto se domnivame, Ze katetrizacni ablace by méla
byt provedena ¢asné u vSech vhodnych nemocnych s cilem prevence recidiv arytmickych boufi.

Je zfejmé, Ze u podskupiny pacientl je poSkozeni srdce prilis velké a chronické srdecni selhani v tak
pokrocilém stadiu, Ze ani potlaceni KT nezajisti dobrou prognézu a nedokaze zabranit umrti nemocného
pfi progresi srdecniho selhani. U téchto nemocnych, se musi zvazovat dalSi nefarmakologické moznosti Ié¢by,
a to chirurgické feseni arytmie (50) nebo zavedeni mechanické srde¢ni podpory. (51) Tato muUze byt pouzita
jako pfemosténi k OTS nebo pouze ke stabilizaci stavu pacienta s naslednou reablaci.

Katetrizaéni ablace jako terapie arytmické boufe byla podrobné vyhodnocena italskou skupinou
Carbucicchio el al. (33) Autofi uvadi 95 pacientl se strukturalnim srdeénim onemocnénim a arytmickou boufi
refrakterni k antiarytmické 16¢bé, ktefi podstoupili KA. Potlageni klinické KT u 89% nemocnych bylo docileno
s nutnosti 1 az 3 abla¢nich vykonl. Béhem sledovani trvajiciho 22 mésicud, u 92 % pacientli nezaznamenali
recidivu arytmické boure. Dulezité je si vSimnout, Ze pokud alespori 1 KT nebyla odstranéna na konci vykonu,
arytmicka boufe recidivovala v 80% a vyrazné se zvysSila srdeCni mortalita v porovnani s pacienty, u kterych
bylo docileno odstranéni viech KT. V tomto se s Carbucicchiem liS§ime. V naSem souboru jsem vyvolatelnost
KT na konci vykonu neshledali prediktivni ani pro preziti, recidivy arytmické boufe ¢i KT. Toto mlze byt

vysvétleno napfiklad niz§im poctem nemocnych v nasi kohorté nebo limitovanym poctem extrastimulld pfi
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programované stimulaci komor ( do 2 extrastimull) z divodu hemodynamické nestability nemocnych. Nase
vysledky také ukazuji, ze u uréitych nemocnych je arytmicka boufe pouze privodnim jevem progrese
srde¢niho selhani a i uspésSna KA nemusi ovlivnit jejich dlouhodobou prognézu. Toto tvrzeni je v souladu
s pozorovanim u subpopulace nemocnych s arytmickymi boufemi ve studii AVID, ve které riziko smrti bylo vétsi

3 mésice po arytmické boufi a snizovalo se s prodluzujicim se asovym intervalem.(34)

3.6.Limitace studie

Jednou limitaci je relativné mala skupina nemocnych. Nicméné zatim neni k dispozici dostatek dat

o efektivnosti KA u arytmickych boufi a i analyza takového souboru muze zajistit hodnotné informace. Jelikoz
vSichni nasi pacienti podstoupili KA, nemuzeme vysledky daného souboru porovnat se skupinou lé¢enou
konzervativné. U 3 nemocnych, ktefi zemfeli na progresi srde¢niho selhani b&éhem nasledujiciho tydne po

vykonu, se mohlo podilet i objemové pfetizeni pfi pouziti katétru s chlazenym hrotem.

3.7. Zavér

RFA je efektivni metoda v potlaceni arytmické boufe u pacientl se strukturalnim srdeénim onemocnénimi a
¢asto mlze byt Zivot zachranujici procedurou. Proto by se méla aplikovat ¢asné od vzniku arytmické boure s
cilem zabranéni hemodynamickému zhrouceni pacienta pfi recidivujicich KT. Pfi dalSim sledovani KA
pfedchazi recidivé jakékoli KT u témérF poloviny takto 1é€enych nemocnych. Pacienti s velmi nizkou EFLK ,
dilatovanou LK, rendlni insuficienci a recidivou arytmické boufe maiji i pfes podstoupeni KA vysoké riziko smrti
zdlvodu progrese srdeCniho selhani. Tato studie by méla dat podnét k zahajeni multicentrické studie
s vyuzitim KA jako 1éCebné metody arytmické boure.

(Préace byla publikovana v roce 2011 v ¢asopise Europace, viz.pfiloha 2)
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4. Studie 2

4.1.Charakteristika souboru

V letech 2006-2008 jsme u 9 pacientl (2 Zeny, prdmérny vék 6217 let) s Cetnymi polymorfnimi KT &i KF,

které byly spoustény monomorfnimi komorovymi extrasystolami, provedli RFA. VSichni pacienti se 1&€ili s ICHS
a prodélali IM. Primérna EF LK byla 27 + 6%. Casovy interval mezi IM a vznikem komorovych arytmii
dosahoval od 3 dni do 15 let. Podle tohoto intervalu byli pacienti rozdéleni do 2 skupin. Do prvni skupiny byli
zarazeni nemocni, u kterych se arytmie objevila ¢asné, tedy béhem prvniho mésice po IM. Druhy skupina
obsahovala nemocné, u kterych se arytmie objevily v delSim odstupu od IM. Do prvni skupiny bylo zafazeno 5
pacientll a do druhé 4 nemocni. U v§ech nemocnych byly zachyceny ¢etné béhy polymorfnich KT (v priméru
15+10), splfiujici kriteria arytmické boure. VSichni sledovani byli pfed RFA podrobeni koronarni angiografii,

a pokud to bylo vhodné, byla provedena revaskularizace. K potlaeni arytmické boufe byla nejprve neuspésné
pouzita tato 1éCba: vSichni pacienti dostavali kombinaci betablokatoru s amiodaronem, over drive stimulace
snizila &asteéné recidivy KT/KF pouze u tfech nemocnych. Sest z deviti sledovanych muselo byt tlumeno
s nutnosti zavedeni umélé plicni ventilace. Casovy interval mezi arytmickou boufi a radiofrekvenéni ablaci byl

3 dny (v rozsahu od 1 do 8 dn(). Zakladni charakteristiku sledovanych nemocnych ukazuje tabulka 1.
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Tabulka 1. Charakteristika sledovanych nemocnych

Pacient 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9.
Ve&k (roky) 65 72 59 58 46 58 63 68 68
Pohlavi zena zena muz muz muz muz muz muz muz
. Antero- . "
Lokalizace Antero- Antero- Infero- oy Spodni Antero- Lateralni Antero- .
. . . septalné N . < . Inferoseptalné
IM septalné septalné  septalné¢ " sténa septalné stény septalné
inferiorné
Ejekéni frakce
LK (%) 25 25 25 20 40 20 35 25 25
Chronicy
Koronérni nalez Uzavér Uzaveér MVD/ PCIRIAa Uzaveér Chronicky  uzavér RC, M\I/_El’}cli) Adrl?fl staréPCI RCA
Jrevaskularizace RIA/PCI RIA/PCI CABG ACD/PCI  RC/PCI uzaver stenosa C]/)ABG - bez RC/rePCI RC’
RIA RIA RIA RC RIA ACD/PCI
PCI
ACD
DObangf'eM do 20 dni 8 dni 11 dni 3 dny 5 dni 12 dni 4 mésice 171 mésice 3 mésice
Interval mezi , .
bouii a RFA 9 dni 2 dny 3dny 3dny 2 dny 1den 8 dni 2 dny 4 dny
Typ arytmii pKT/mKT pKT pKT pKT/mKT pKT pKT pKT/mKT pKT pKT/mKT
Pocet epizod 31 28 6 10 23 19 7 4 6
ICD pied bouii ne ne ne ne ne ano ano ano ano
Nutnost UPV ano ano ne ano ano ano ne ne ano
Vysvétlivky:

IM - infarkt myokardu, LK - leva komora, RIA - ramus interventricularis anterior, PCI - percutanni koronarni

intervence, MVD - multi vessel disease, CABG - koronarni arteriarni bypass graft, pKT - polymorfni komorova

tachykardie, mKT - monomorfni komorova tachykardie, RC - ramus circumflexus, ACD - arteria coronaria

dextra, RFA - radiofrekvencni ablace, ICD - implantabilni kardioverter-defibrilator, UPV - uméla plicni ventilace
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4.2.Metody — mapovani a katetrizacni ablace

Kvadripolarni diagnosticky katétr byl zaveden pres femoralni zilu do hrotu pravé komory srdecni. Jako
pristupovou cestu do levé komory jsme zvolili retrogradni pfistup pres femoraini artérii. Pouze u jednoho
nemocného byl zvolen transseptalni pfistup. Pro mapovani a naslednou RFA jsme pouZili elektroanatomicky
mapovaci systém (CARTO XP, Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA) a 3,5mm katétr s chlazenym
hrotem (Navistar Thermocool, Biosense Webster). B&hem vykonu byly zaroveri nahravany intrakardidlni
elektrogramy (filtrovany od 50-500Hz) a 12 svodovy EKG zaznam (Prucka Cardiolab, GE Medical Systems,
Milwaukee, WI, USA).

Nejprve jsme vytvofili voltazovou mapu intraventrikularnihno septa a dalSich predpokladanych
lokalizaci. V ziskané mapé jsme oznadili ostré, vysokofrekvenéni potencialy pfedchazejici lokalni komorovou
aktivitu béhem sinusového rytmu, tyto potencialy byl oznadeny jako komponenty pfevodniho systému. U
pacientll, kde byly béhy polymorfnich KT/KF méné ¢asté, byla vytvofena voltaZova celé levé komory s cilem
identifikovat oblasti s nizkou voltazi (<0,5mV). U pacientd s frekventnimi béhy tachykardii a opakovanymi DC
vyboji bylo cilem rychle zmapovat oblast zadniho raménka Tawarova a identifikovat lokalizace s ostrymi,
vysokofrekvenénimi signaly pfedchazejici svalovou aktivitu béhem ektopickych stahtd. Okamzita aplikace RF
energie do téchto mist vedla ke stabilizaci srde¢niho rytmu s naslednym detailngéjSim mapovanim celé levé
komory. VSechny polymorfni tachykardie béhem vykonu byly nahravany a analyzovany. RF ablace byla
provedena v mistech nejCasnéjsi aktivity béhem spoustéjicich KES. Pokud se KES béhem vykonu vyskytovaly
sporadicky nebo Uplné chybély, k identifikaci cilt ablace jsme vyuzili pacemapping. Pfi RFA ablaci jsme pouzili
energii 30W, pfi teploté 43°C a pratok chladicim katétrem 30miI/min. RF proud byl aplikovan nejdéle 60s pfi
jedné aplikaci. DalSi Iéze byly provedeny v oblasti potenciall z pfevodniho systému v oblasti pfechodové
infarktové zony. Po zni€eni spoustéjicich KES, byla provedena programovana stimulace komor, s cilem zjistit
vyvolatelnost dalSich KT, v pfipadé vyvolatelné monomorfni KT, katetrizaCni ablace pokraCovala s cilem
modifikovat arytmogenni substrat, ktery jsme ziskali pfedchozim substratovym mapovanim.

Nemocni byli po vykonu monitorovani nékolik dni a byli eventualné zajisténi ICD pfed dimisi.

Antiagregacni nebo antikoagulaéni terapie jim byla nasazena podle jejich tromboembolizaéniho rizika.
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4.3. Vysledky

Data tykajici se QRS komplexu a spoustéjici komorové ektopie jsou shrnuty v tabulce €. 2

Tabulka 2.
Pacient 1. 2. 3. 4. 5. 6 7 8. 9.
Sife QRS 110 70 9% 150 82 110 130 150 90
komplexu (ms)
Site QRS
komplexu 120 120 120 140 150 150 200 150 200
spoustéjicich KES
(ms)
Dominantni
vazebny 340 400 360-400 240-360 350-400 440-550 440 440-520 370-400
interval (ms)
Lokalizace Dolni Horni Spodni Dolni Spodni Horni Lateralni Horni Spodni stén
spoustéjicich KES septum septum sténa septum stény septum sténa septum podni stena
Nejeasngjsi signal 52 74 133 67 130 78 70 60 60
béhem ektopie (ms)
Medikament6zni BB BB, amio BB BB, amio, BB BB, amio BB BB, amio BB, amio
terapie po RFA
Zemtel Zemfel
Sledovani (mésice) 24 za2 14 béhem 5 20 4 8 14
tydny tydne
Recidiva Recidivy
Recidivy arytmii boufe- Bez Bez mKT/pKT Bez boufe Bez Bez recidivy Bez recidivy
recidivy  recidivy recidivy recidivy
mKT pKT
Vysvétlivky:

KES - komorova extrasystola, RFA - radiofrekvenéni ablace, BB - betablokatory,amio - amiodarone,

mKT - monomorfni komorové tachykardie, pKT- polymorfni komorové tachykardie

U v8ech pacientt byly polymorfni komorové tachykardie i fibrilace komor spoustény monomorfnimi KES.

U vSech polymorfnich KT byla nalezena podobnost jednak v morfologii spoustéjicich KES, ale také

v prvnim nasledujicim QRS komplexu na za¢atku KT. (obr. 1.)
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Obr. 1. Tfi rizné epizody polymorfni KT u pacienta €. 3. Arytmie jsou spousténé identickou KES a také nékolik
nasledujicich staht ma velmi podobnou morfologii. Po 3-4 QRS komplexech se morfologie méni a arytmie

dostava polymorfni charakter.

4.3.1 Elektrofysiologické charakteristiky spoustéjicich ektopickych staht

U 3 nemocnych spoustéjici KES pochazely z horni poloviny mezikomorového septa, ve spodni casti
mezikomorového septa vznikly KES u 2 pacientd, z oblasti spodni stény pochazely KES u 3 nemocnych a u
jednoho z lateralni stény. VSechny sledované ektopické stahy byly monomorfni s minimem morfologickych
odliSnosti. Na 12 svodovém EKG u 5 ze 6 nemocnych méla ektopie positivni r kmit ve svodu V1, coz
znamena, Ze pochazela z levé komory srde¢ni. 5 nemocnych mélo osu srdecni oto€enou doleva a 4 doprava
ve frontalni roviné. Primérna délka QRS komplexu byla 150+29 ms, ale byl zde statisticky vyznamny rozdil

mezi obéma skupinami ( 130+13ms vs 175+25ms,p<0,05). Primérny vazebny interval spoustéjicich KES byl
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391+48 ms. Zajimavé je, ze se vazebny interval KES prodlouzil z 430ms na 530ms, pokud se objevil blok
levého raménka Tawarova (BLRT) v dlisledku mechanické manipulace v levé komore. (obr.2.) Podobné
prodlouzeni vazebného intervalu jsme pozorovali i u pravokomorové stimulace. Pokud porovname obé
skupiny, sledovany vazebny interval byl del§i u pacientd v pozdéjsi fazi po IM (359+35ms vs. 430+30ms,

p<0,05).
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Obr. 2. Prodlouzeni vazebného intervalu spoustéjici KES u pacienta €. 6 z ddvodu mechanicky indukované
blokady levého raménka Tawarova pfi manipulaci katétrem v levé komore.
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4.3.2 Elektrogram v misté uspésné ablace

Nejc¢asnéjsi endokardialni aktivita b&éhem ektopie pfedchazela QRS komplex v priméru o 80+28ms. V tomto
misté jsme pozorovali ostry signal s nizkou amplitudou jak u KES, tak u sinusového rytmu. U sinusového rytmu
tento potencial pfedchazel aktivitu svaloviny komory o 10-15ms, coz naznacovalo, ze pochazi z periferni Casti

prevodniho systému. (Obr. 3.)

Abl d —A/\f—wh'——’\/\/\—/—“”\j\r—«———'w

Obr. 3. Ostry, vysokofrekvenéni potencial, pfitomny jiz béhem sinusového rytmu, ktery je mnohem ¢asnéjsi u

spoustécich komorovych ektopii; 10-15ms vs. 80+28 ms

U sedmého nemocného byla spoustéjici ektopie lokalizovdna do pfechodové infarktové zény v basalni Casti
lateralni stény, nej¢asnéjsi signal s nizkou amplitudou byl spiSe frakcionovany a vidéli jsme ho pouze b&hem
KES nikoli béhem sinusového rytmu. V tomto pfipadé vztah k pfevodnimu systému nebyl zcela priikazny.

Primérny interval od stimulu ke QRS komplexu v misté nejcasnéjsi aktivace béhem ektopie byl 48+19ms.
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4.3.3 Casné vysledky ihned po vykonu

Primérna doba vykonu trvala 198+51min pfi skia ¢asu 18+10min. Celkova doba jednotlivych ablaci byla
14141633 s, RF energie byla béhem procedury aplikovana 24111 krat. U 7/9 nemocnych doslo k akceleraci
ektopické aktivity. U 3 pacientl tato akcelerovana ektopie spustila recidivujici béhy KT/KF, a proto byla nutna

pravokomorova stimulace o délce cyklu 400ms, aby umoznila aplikaci RF energie. (Obr. 4.).
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Obr. 4. Akcelerovana spoustéjici ektopie béhem aplikace radiofrekvencni energie v misté s Casnou
endokardialni aktivitou béhem predCasnych ektopickych stahd. Ektopie spousti béh polymorfni KT. Abychom
prededli spusténi arytmie, museli jsme stimulovat z diagnostického katétru v pravé komofe s vysokou
stimulaéni frekvenci (délka cyklu 400ms). Tato strategie spolehlivé pfedesSla vzniku polymorfni KT bé&hem

aplikace radiofrekvenéni energie.
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Arytmicka boufe byla potlatena u vS8ech kromé jednoho nemocného, u kterého se vyskytovalo nékolik
morfologii jak monomorfnich tak polymorfnich KT, které pfetrvavaly i po 2 ablaénich procedurach tento pacient
zemfel kratce nato na multiorganové selhani. Z diivodu aktivniho infekéniho procesu jsme u tohoto nemocného
nemohli vyuzit zavedeni mechanické srde¢ni podpory. Nasledné dal$i nemocny zemfel béhem mésice po
uspésné RFA na progresi chronického srdeéniho selhani. Nebyly u n&j v tomto obdobi zaznamenany zadné

recidivy KT.

4.3.4 Nasledné sledovani

Béhem 1317 mési¢ni doby sledovani se arytmicka boufe vratila u 2 nemocnych. U prvniho pacienta doslo
k recidivé arytmické boufe 8 mésicl po vykonu. V mezidobi byl bez polymorfnich KT. U tohoto nemocného
jsme netestovali vyvolatelnost KT na konci vykonu z ddvodu jeho hemodynamické nestability. Opakovana
RFA za pomoci substratového mapovani byla Uspé&sna, na konci bez vyvolatelné KT. Podobna situace nastala
i u druhého nemocného, kdy béhem 6 mésicli po vykonu, byl nemocny bez arytmii a poté jsme u ného
dokumentovali polymorfni KT / KF spousténé KES jini morfologie, nez pfi pfedeslé RFA. Opakovana KA téchto
KES potlacila Uuspésné recidivu arytmické boufe. Medikamentdzni |éEba nemocnych po RFA je uvedena

v tabulce 2.

4.3.5 Diskuse

Tato studie rozSifuje poznatky o charakteristice KES, které spoustéji polymorfni KT/KF, u pacientd po
prodélaném IM a demonstruje moznost terminace arytmické boufe pravé ablaci téchto KES. Nejdulezitéjsi
zjisténi mohou byt shrnuta takto: 1) NejCastéjsi lokalizace spoustéjicich KES je mezikomorovy pfevodni
systém, ackoli mohou pochazet z pfechodové infarktové zény vzdalenéjSi od prfevodniho systému. 2) Vazebny
interval spoustéjicich KES je delSi, pokud se arytmicka boufe objevi pozdéji po IM a je dale prodluzovan,
pokud je mechanicky vyvolan BLRT nebo b&hem stimulace z pravé komory. Béhy polymorfni KT/KF se zdaji
byt méné ZCasté pfi tomto vazebném intervalu. 3) Ablace v misté €asnéjsi aktivity béhem ektopie €asto vede
k akceleraci ektopie a k béhim polymorfni KT/KF. 4) Katetrizacni ablace eliminuje spousté&jici zdroj u vétSiny

pacientl, ale arytmicka boufe mdze v budoucnu recidivovat, proto je nutné zajistit vSechny nemocné pomoci
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ICD 5) Dlouhodoba prognéza u téchto nemocnych je horSi pokud se arytmicka boufe objevi v ¢asné fazi po
IM.

Klicova role prezivajicich Purkynovych viaken v infarktové oblasti myokardu v iniciaci a v udrzovani
polymorfnich KT/KF byla popsana jiz v experimentalnich studiich.(37)(38) V infarktové z6né& a pozdéji v jizvé
Purkyfiova vlakna pravdépodobné pfezivaji diky vySSi resistenci k ischemii a jejich subendokardialnimu
uloZeni. Puvod KES spoustéjici polymorfni KT/KF u pacient( po IM byl také potvrzen v klinickych studiich.(52)
Purkyfovy potencialy pfedchazejici spoustéjici KES o 126 az 160ms a normalni QRS komplex o 23 do 26ms
byly jiz pozorovany u nemocnych s arytmickou boufi v subakutni fazi IM.(36)

Pred¢asné ektopické stahy spoustéjici polymorfni KT/KF jsou asociovany se siti Purkynovych viaken.
(35)(53)(54)(55) U pacientll po IM muze byt schopnost spontanni aktivity Purkyfiovych viaken usnadnéna
pravé probihajici ischemii.(38)(56) V nasi studii také vétSina predcasnych komorovych stahl pochazi
z pfevodniho systému v pfechodové infarktové z6né, coz je demonstrovano pfitomnosti Purkyfiova potencialu
jak béhem predcéasnych stahu, tak béhem sinusového rytmu. Spoustéjici fokus mlze byt ale také lokalizovan
mimo komorové septum a mimo proximalni ¢ast pfevodniho systému napf. v lateralni sténé levé komory
srde¢ni. Takahashi a kolektiv popsal Uspé&Snou ablaci spoustéjici ektopie, ktera pochazela z pracovniho
myokardu vmezefenou mezi infarktovou zénu vné sité Purkyfiovych vlaken.(57) Podobné jako v nasi studii Sife
QRS komplexu béhem této ektopie byl mnohem SirSi nez u KES pochazejicich z pfevodniho systému.
Hypoteticky tedy heterogenni propagace a abnormalni elektrické vedeni uvnitf infarktové zény muze
napodobovat vlastnosti Purkyfovych vlaken.

Vypozorovany rozdil ve vazebném intervalu spoustéjici KES a Sifi jejiho QRS interval mezi obéma
sledovanymi skupinami pacientl pravdépodobné odpovida skute¢nosti, ze ektopie druhé skupiny pochazela
také z oblasti mimo interventrikularni septum.

Méné vime o roli vazebného intervalu spoustéjicich KES. Vime, Ze je kratSi u pacientl bez strukturalniho
srde¢niho onemocnéni nebo s idiopatickou komorovou fibrilaci, (35) nez u polymorfnich KT/KF u strukturalniho
srde¢niho postizeni. (53)(55)(58) Tato skuteénost miize odrazet fakt, Ze vedeni vzruchu od zdroje do okolni
svaloviny je pomalejSi u nemocnych se strukturalnim srde€nim onemocnénim. Vazebny interval je také delsi
pokud KES pochazi z oblasti mimo pfevodni systém. (35) Prodlouzeni vazebného intervalu béhem mechanicky

navozeného BLRT &i pravokomorové stimulace, muze byt vysvétleno tim, ze oboje vede ke zpozdéni
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a reversni aktivaci levého raménka Tawarova tj. mista spoustéjici ektopie. Toto prodlouzeni vazebného
intervalu maze ovlivnit incidenci polymorfnich KT/KF tim, Ze pfedCasné stahy nespadaji od vulnerabilni faze.
V souladu s ¢imz, byl over drive pacing popsan jako c¢aste¢né efektivni metoda v potladeni arytmické
boufe.(58) Z praktického pohledu overdrive stimulace miZze stav pacienta s arytmickou boufi stabilizovat
dokud neni mozné provést RFA.

Samoziejmé je dllezita identifikace spoustéjicich KES. Spontanni KES mohou budto zcela chybét
nebo mohou mit nékolik morfologii, coz ztéZuje identifikaci spoustéjicich KES. Spoustéjici KES jsou spiSe uzké
s kratkym vazebnym intervalem. Pokud KES nejsou pfitomny, navrhuje Marrouche a kolektiv ablovat mista
v prechodové infarktové zéné s nizkou amplitudou, ostrymi signaly, odpovidajici Purkynovym viaknim
pfi sinusovém rytmu.(54) Toto doporuceni doplfiujeme zjisté€nim, ze ablace v tomto misté vede k akceleraci
ektopie a dokonce muze spustit béh KT/KF. Tato odpovéd je vyrazné specifickd a mlze slouzit jako dalSi
potvrzeni nejoptimalnéjSiho mista k ablaci pfi absenci spoustéjici ektopie.

NasSe studie je prvni porovnavajici pacienty po IM s arytmickou boufi spousténou KES podle ¢asového
intervalu od IM. Nase data naznacuiji, ze horSi prognézu maji nemocni s arytmickou boufi ¢asné po probéhlém
IM. Tito nemocni trpi Casto extenzivnim poskozenim myokardu vedoucim k hemodynamické kompromitaci
daného nemocného. Opakované béhy KT/KF a podavana antiarytmika obvykle zhorSuji srde¢ni selhani
a katetrizani ablace muze byt Zivot zachrariujicim vykonem.(33) U nékterych nemocnych muze byt poSkozeni
myokardu tak rozsahlé, Zze ani RFA arytmické boufe nem(ize zabranit smrti nemocného, na coz jsme
poukazali, jiz v pfedchozi studii. KatetrizaCni ablace by méla byt provedena, co nejdfive, abychom pFedesli
prodluZzovani hemodynamické kompromitace nemocného, ktera je jesté potencovana podavanim antiarytmické

terapie.

4.4. Zavér

Polymorfni KT/KF vznikajici po prodélaném IM mohou byt spoustény fokalni komorovou ektopii, lokalizovanou
v pfechodové z6né nebo v oblasti jizvy. NejCastéjSim zdrojem této komorové ektopie je oblast Purkyriovych
vlaken, ackoli muze byt i myokardialniho puvodu. Katetrizacni ablace téchto KES, je metoda, ktera je schopna
potlacit arytmickou boufi na podkladé polymorfnich KT/KF, muze to byt Zivot zachrariujici vykon. Vytvoreni

BLRT a/nebo pravokomorova stimulace prodluzuje vazebny interval spoustéjici ektopie a mulze ovlivnit
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frekvenci polymorfnich KT/KF. Dlouhodoba prognéza nemocnych je horSi pokud se arytmicka boufe objevi
Casné po IM, nez v delSim ¢asovém odstupu.

(Prace byla publikovana v roce 2010 v ¢asopise Journal of Interventional Cardiology, viz.pfiloha 3.)
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