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Cil studie: Arytmicka boufe u pacientl se strukturalnim srde¢nim onemocnénim je Zivot ohroZujici situace, nepfiznivé
ovliviujici progndzu. Katetriza¢ni ablace je moznou uc¢innou metodou v 1é€bé 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 naSi studie bylo analyzovat

akutni i dlouhodobou u€innost této terapie.

Metody: Do souboru jsem zaradily 50 pacientd ( pramérny vék 59113 let, 8 Zen ); 38 s ischemickou chorobou srde¢ni, 5 s
idiopatickou dilata¢ni kardiomyopatii, 6 s arytmogenni dysplazii pravé komory a jeden nemocny mél kombinovanou etiologii
srdec¢niho onemocnéni. VSichni podstoupili katetrizacni ablaci z ddvodu arytmické boufe. Primémna 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 mésica. 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: Arytmickd boufe byla potlatena v 86% pacientd. Béhem nasledného sledovani (18116 mésicl) u 24
nemocnych nedoSlo k recidivé komorovych tachykardii (48%). Ablaéni vykon bylo nutné opakovat ve 13 pfipadech (26%).
Ozfejmili jsme, ze nizkd EFLK (22+3 vs. 31£12%; p<0,001), dilatace levé komory srde¢ni (end diastolicky rozmér 72+9,1
vs. 641+8,9 mm; p=0,0135) a renalni nedostateCnost (p<0,001) jsou univarietni prediktory ¢asné mortality a nutnosti
ortotopické srdecni transplantace (OTS) u takto nemocnych pacientll. Recidiva arytmické boufe po katetrizacni ablaci
bé&hem 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 lateraini 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 staht byl také del$i ve skupiné 2 (430+30ms vs. 359+35ms; p<0.05). Katetriza¢ni ablace
ektopie zabranila recidivam arytmické boufe u 8/9 pacientl. Béhem nasledujiciho sledovani dva pacienti zemreli na
progresi srde¢niho selhani. U jednoho pacienta doslo k pozdni recidivé komorové boufe na podkladé komorovych ektopii

jiné morfologie a byla provedena Gspésna reablace.

Zaveér: Katetrizacni ablace je u¢inna metoda v akutnim feSeni arytmickych boufi a ¢asto pfedstavuje zivot zachrariujici
vykon. Z dlouhodobého hlediska zabrafiuje recidivdm komorovych tachykardii u téméF poloviny nemocnych. Arytmicka
boufe na podkladé fokalné spousténych pKT/FK se objevuje nejen v subakutni fazi IM, ale i v pozdéjSim obdobi. Spoustéci
extrasystoly prevazné vychazeji z Purkyriova systému. Katetriza¢ni ablace spoustéjicich komorovych extrasystol mlze

uspésné potlacit arytmickou boufi.

Klicova slova: arytmicka boufe, komorova tachykardie, katetrizaéni 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 59+13 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. 641£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. Uvob
1.1. Definice komorové tachykardie

Komorova tachykardie (KT) pfedstavuje organizovanou komorovou aktivitu, tvofenou vice nez 3 ektopickymi komorovymi
komplexy o frekvenci vy$$i nez 100/minutu.(1)

1.2. Déleni podle morfologie

Podle morfologie se KT déli na monomorfni a polymorfni, kdy v prvnim pfipadé ma arytmie uniformni charakter
a morfologie komplexu QRS na EKG se neméni. V pfipadé druhém pozorujeme ménici se morfologii komplexd QRS, neni
pfitomna isoelektricka linie nebo jsou komplexy QRS v nékolika EKG svodech asynchronni.(2)

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 del$i nez 30
sekund nebo vedouci k hemodynamickému zhrouceni za kratSi dobu. Trvani nesetrvalé KT je krat$i nez 30 sekund a nema
za nasledek hemodynamicky kolaps.

1.4. Remodelace levé komory po infarktu myokardu

Myokardialni nekréza po infarktu myokardu (IM) a biochemickeé intracelularni procesy spoustéji a modifikuji zmény zejména
dilataci, hypertrofii a posléze i kolagenni jizvu. Remodelace srde¢ni komory mlze trvat tydny nebo mésice, dokud roztazivé
sily nejsou vyrovnany taznou silou kolagenni jizvy. Casna remodelace (do 72 hodin) mlze vyustit v rupturu komory nebo
alespon v aneurysma. Pozdni faze remodelace (po 72 hodinach od IM) zahrnuje dilataci, zmény tvaru a hypertrofii stény
komory. Nakonec dochazi k poSkozeni kontraktiini funkce komorové svaloviny.(3)(4) Ve zdravé srdecni svaloviné kanaly,
které vytvareji spojeni mezi cytoplasmatickymi kompartmenty sousedicich myocyt se nazyvaji gap junction. S ohledem na
rozmisténi gap junction, aktivaéni vina maze probihat mezi sousedicimi burikami longitudinalné nebo transversainé.
Aktivacni vina musi pfi stejné vzdalenosti v pficném sméru prekonat vice gap junction, nez v longitudinalnim sméru, coz
predstavuje v pficném sméru vetsi odpor a pomalej$i vedeni vzruchu. Gap junction jsou specializované Utvary skladajici se
z transmembranovych proteind; connexinli. Ty jsou spojeni do hexametrickych utvarli, nazyvajici se connexony.(5)(6)
Connexony membran sousedicich myocytld jsou sefazeny za sebou a formuji kandly spojujici cytoplazmatické
kompartmenty, umoznujici prachod iontd a malych molekul.(7) Gap junction se mohou nachazet v otevieném nebo
zavieném stavu, coz zavisi na isoformé pfitomnych connexind tvoficich dany kanal, coz ovliviiuje vedeni vzruchu.
Chronicka ischemie komor poskozuje organizaci gap junction a expresi vhodnych connexind. (8)(9)(10) Nehomogenni
distribuce gap junction pfi patologii je pfi€¢inou nejednotné propagace signalu a bloku vedeni.(11) Po 60 minutach hypoxie
dochazi i k redukci po¢tu gap junction az o 45% v buné¢né membrané. (12) U pacientd po IM prezivajici myocyty

v pfechodové infarktové z6né maji rlzny stupen poskozeni connexinll. V oblasti periinfarktové jizvy prezivaji okrsky



svaloviny jak v subepikardialni tak i v subendokardialni oblasti, zaroven pfezivaji Purkynova vlakna v subendokardu.(13)
Tato nejizevnatéd tkan podporuje vznik reentry klinickych tachykardii. MnoZstvi a distribuce gap junction ve spojeni se
strukturou pfitomné tkané predstavuje zéklad anizotropnimu vedeni vzruchu a je podkladem vzniku arytmii zejména u
ischemické choroby srdecni, ale i u dilatacni kardiomyopatie (DKMP), hypertrofické kardiomyopatii a Chagasovy nemoci.
1.5. Reentry

KT po IM tvofi 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 depolariza¢ni viny do urcité ¢asti myokardu 2)
jednosmérny blok vedeni elektrického vzruchu 3) moznost depolarizace retrogradnim vedenim, tzn. s ur€itym zpozdénim.
Reentry mechanismus muze tedy nastat, pokud sousedni buriky maji rizné rychlosti vedeni a rtzné refrakterni periody.
Podkladem fenoménu reentry mdze byt funkéni zména ¢asti myokardu, ktera zméni jeho excitatni vlastnosti z hlediska
Sifeni depolarizace, jedna se o tzv. funkéni reentry. Dal§i moznosti je morfologicka zména srdeéni svaloviny napf. vznikla

jizva.(14)

1) 2) 3)

Schéma 1. mechanismus reentry

1) normalni pribéh aktivace, P- draha pomaleji vodici, s kratSi refrakternosti, R — draha rychleji vodici, s delSi refrakternosti
2) po pfedc¢asné 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 rychlej$i drahy opét excitovatelné a vyruch se prevadi
retrogradné

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

Jizva je charakterizovana jako nizkovoltdZzova oblast ve voltazovych mapach s frakcionovanymi elektrogramy a
neexcibilitou béhem stimulace.(15) KT vznikaji charakteristicky v jizvé po IM respektive v tzv. periinfarkové zéné, kde
dochazi k prolinani fibrotické tkané, ktera vytvari oblasti bloku vedeni elektrické aktivity, a vitalni srde¢ni svaloviny, diky

této anizotropii se elektricka aktivace Sifi abnormalnim zpisobem. Dochazi tedy ke zpomaleni vedeni elektrického vzruchu,



coz spolu s rozdily v refrakternostech sousednich skupin myocyti dava podklad ke vzniku reentry mechanismu. Relativni
snizeni kapacity elektrickych bunécnych spoju tzv. gap junction 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 nem(Ze byt jednim smérem depolarizovana (refrakterni faze) a k jeji
depolarizaci dochazi z opa¢ného sméru. U 95% pacientll s prodélanym IM je tedy mozZzné KT vyvolat a ukongit
programovanou stimulaci & extrasystolou.(16) Okruhy obsahuji Uzky istmus, depolarizace vtomto kanalu vytvari
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

QRS

b4

Pokud vzruch opusti exit istmu, tento moment odpovida zacatku QRS komplexu na povrchovém EKG. Vzruch se vraci zpét

1. Vystup z centralni zé6ny pomalého vedeni (exit)

2. Zéna pomalého vedeni vzruchu (istmus)

3. Vstup do centralni zény pomalého vedeni (entrance)
4. Slepa klicka (bystender)

5. VnéjSi smycka

6. Vnitfni smycka

do istmu pfes smycku, ktera vede okolo jizvy (vnéjsi smycka) nebo pfes pfezivajici kardiomyocty mezi oblastmi denzni jizvy
(vnitfni smycka) viz schéma 2. Istmus m0ze byt obklopen regiony vodivé tkané, ukonéenymi jizevnatou tkani, které nejsou
soucasti hlavniho reentry okruhu, tzv. bystendry - slepé klicky viz schéma 2. Velmi dobfe je charakterizovan
elektrofysiologicky substrat téchto KT. Vznikaji typicky z oblasti levé komory (LK), které jsou charakterizovany
abnormalnimi intrakardialnimi elektrokardiogramy. PFfi 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. Véechny
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. (17) Frakcionované potencialy se pfednostné nalézaji v oblastech poruch viability srde€niho svalu, coz vypovida

o souvislosti mezi elektrofysiologickym a anatomickym substratem KT.

1.6. Nahla srdec¢ni smrt
Pfes znacné pokroky v I1é¢bé akutnich koronarnich syndroml je mnoho pacientd v nasledujicim obdobi ohrozeno nahlou

srde¢ni smrti (NSS). Za NSS je povazovano umrti z pfirozenych pfi€in, které vznikne do 1 hodiny od poc¢atku



symptom0.(18) Podkladem NSS je nejcastéji fibrilace komor (FK), pfedchazena rizné dlouhou epizodou organizované KT.
Z diivodu preventivnich opatfeni je dllezita zejména stratifikace NSS. Z pacientd s pokrocilym srde¢nim selhanim,
s dysfunkci LK srdecni, s anamnézou IM jsou jasné rizikovi ti, ktefi jiz maligni arytmickou pfihodu prodélali. V téchto
pfipadech neni o indikaci implantabilniho kardioverteru-defibrilatoru (ICD) pochyb. To prokazaly sekundarné preventivni
studie AVID, CASH a CIDS.(19)(20) U mnohem vétSi populace nemocnych, dosud bez Zivot ohrozujici arytmie byly
pomeérné recentné dokon&eny randomizované studie, které sledovaly efekt implantace ICD z primarné preventivni indikace.
Jedna se zejména o studii MADIT Il a SCD-HeFT.Ve studii MADIT Il vysledky potvrdily hypotézu, ze implantace ICD
zlepSuje preziti pacientl s poinfarktovou téZkou dysfunkci LK (EF LK < 30%). V porovnani s tradi¢ni medikamentézni
terapii snizila terapie ICD riziko NSS o 31%, pacienti v obou skupinach byli na optimalni farmakologické lé¢bé. U pacientt
se s organickym srde¢nim onemocnénim jsou KT spojeny se zvySenym rizikem NSS, snadno mize dojit k degeneraci KT
do polymorfni KT nebo fibrilace komor. ICD zachrariuje v mnohych pfipadech nemocnému Zzivot, ale nezabrariuje vzniku KT
jako takové. Opakujici se vyboje ICD jsou bolestivé a vyznamné zhorSuiji kvalitu zivota nemocného.
1.7. Arytmicka boure

Arytmicka boure je definovana jako 3 a vice epizod KT a/nebo fibrilaci komor s nutnosti 1é€ebného zasahu béhem
24hodin. U pacientd zajisténych ICD vede arytmicka boufe k frekventnim elektrickym vybojuim, pfedstavuje Zivot ohrozujici
situaci.(21)(22) Incidence arytmické boufe se vyskytuje u 10% az 40% pacient(, ktefi jsou zajiSténi ICD ze sekundarni
prevence. (18)(23) U primarni prevence je vyskyt arytmické boufe nizsi pfiblizné 3,5 %.(21)(23)(24)(25) V posledni dobé
byla katetrizaCni ablace navrzena jako metoda volby pfi FeSeni arytmické boure.(24) Opakujici se polymorfni KT &i FK
mohou byt také spoustény monomorfnimi ektopickymi komorovymi stahy. Tyto ektopické stahy vétSinou pochazeji z
Purkyriovych viaken v oblasti pfechodové infarktové zény.(26)(27) Purkynovy buriky pravdépodobné prezivaji ischemii
z ddvodu své endokardialni lokalizace, kde mohou byt okysliCovany pfimo z dutiny levé komory srde¢ni. Diky poSkozené
funkci mohou byt mistem vzniku téchto ektopickych stahu.. Charakteristickym znakem téchto komorovych extrasystol
(KES) je uzky QRS komplex a kratky vazebny interval (R na T). Cetna ektopie miZe spoustét polymorfni KT &i fibrilace

komor.(27)

2. TEORETICKA VYCHODISKA PRACE, CiL PRACE A PRACOVNIi HYPOTEZY

Ve vlastni praci jsme vychazeli z pfedpokladu, ze katetrizacni ablace je u¢innou metodou volby pfi strategii terapie
arytmické boufe u pacientl se strukturalnim srde¢nim onemocnénim. Hlavnim cilem nasi studie bylo zhodnotit i¢innost
katetriza¢ni ablace komorovych tachykardii u téchto nemocnych zejména u pacientl po IM. V soucasnosti jsou dostupné
pouze omezené zkusenosti s timto pfistupem, nicméné se ukazuje, ze v€asné provedeni tohoto vykonu muize byt Zivot

zachranujici. Podstudii bylo cilené sledovani nemocnych s arytmickou boufi spousténou komorovou ektopii, kde



radiofrekvencni ablace téchto ektopickych stahi maze vést ke zru$eni paroxysmu setrvalych polymorfnich KT ¢&i FK tzn.
k potlaceni arytmické boure.

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 nejcasnéjsi aktivacni sekvence a stimulani techniky
entraintmentu. Béhem tachykardie mapovaci katétr probadava endokardialni povrch srde¢nich komor s cilem identifikovat
misto nejCasnéjsi aktivace vzhledem k pfedem uréenému fixnimu bodu. Tento bod je nej¢astéji v povrchovém EKG napf.
zaCatek viny P nebo QRS komplexu. Misto vhodné k radiofrekvenéni ablaci je takové, kde lokalni elektrogramy pfedchazi
vSechny ostatni elektrické aktivity a intrakardialni signal pfedstavuje ostry signal s negativni vychylkou, coZ znamen4, Ze
endokardialni aktivace sméfuje od elektrody. U reentry tachykardie, mize byt obdobné mapovan exit reentry okruhu.
Oblast pomalého vedeni vistmu bé&hem komorové tachykardie odpovida elektrogramim s nizkou amplitudou a
frakcionovanymi potencialy, tzv. middiastolickymi potencialy.(28) Velmi €asto se reentry okruh nemusi nachazet pouze
v subendokardidlni oblasti, proto mapovani aktivaéni sekvence €asto 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 cykll je oznacovan jako uchvaceni tachykardie tzv. entraintment. Pfi stimulaci o 10-20 ms krat$i, nez
je délka cyklu KT v oblasti zény pomalého vedeni, uchvati tachykardii, vnuti ji svoji frekvenci, ale nedojde ke zméné
morfologie QRS na povrchovém EKG. Tento fenomén se oznacuje entrainment se skrytym splynutim excitaci. K ovéreni,
Ze entrainment je skute¢né v misté istmu existuji 2 metody. 1) Post-pacing interval (PPI), 2) interval stimulus — zacatek
QRS intervalu. PPI je Casovy interval od posledniho uchvaceného stimulu k dalSi nestimulované depolarizaci v misté
plvodni stimulace, pokud tato doba odpovida délce cyklu komorové tachykardie, pak se katétr nachazi v misté istmu.
Pokud je shodny interval stimulus — zacatek QRS s intervalem lokalni elektrogram (EG) — zacatek QRS komplexu,
potvrzuje to, Zze katétr je umistén v misté istmu. (28)(29)

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. Optimalni je shoda 12/12 tzn. shodna
morfologie QRS pfi stimulaci ve vSech 12 svodech EKG s 12 svody EKG s obrazem klinické tachykardie.

2.3. Substratové mapovani pfi sinusovém rytmu

Substratové mapovani definuje oblasti svaloviny pomoci anatomickych a elektrofysiologickych charakteristik, které jsou
zjistovany béhem sinusového rytmu. Tento zplUsob mapovani zjednoduSuje RF ablaci hemodynamicky nestabilnich KT,
neindukovatelnych KT, ¢i u nemocnych s KT vice morfologii. U hemodynamicky tolerovanych KT mdze voltaZové mapovani

pred indukci KT usnadnit nasledné konvenéni mapovani a ablaci. Obecné zacina substratové mapovani s definovanim
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jizevnaté tkané. Oblasti elektricky neexcitabilni tkané tedy jizvy jsou definovany jako oblasti s vysokym stimulaénim prahem
(>10mA pfi 2 ms b&éhem unipolarni stimulace). Anatomické isthmy jsou definovany jako oblasti, kde je stimulaéni prah nizsi
nez 10mA. Jsou lokalizovany mezi dvé oblasti neexcitabilni tkdn& nebo mezi neexcitabilni tkan a anatomickou pfekazku
napf. prstenec mitralni chlopné.(30)(31) Pfi voltazovém mapovani ma normalni endokardialni elektrogram amplitudu >
1.53 — 1.55 mV.(42) Oblasti densni jizvy jsou charakterizovany vyrazné nizkou voltazi < 0.5 mV.(30) Pfechodova z6na
mezi viabilni tkani a jizvou je charakterizovana amplitudou signélu 0.5 — 1.5 mV.

2.4. Elektroanatomické mapovani

Novy mapovaci systém je schopen vytvofit 3- dimensiondlni (3D) mapy srde¢nich komor. Tento systém je
schopen superponovat voltdZzové mapy, aktivaéni mapy i propagacni mapy. Pro vytvofeni standardni voltdZové mapy se
vyuziva elektroanatomického mapovani, kde jednotlivé voltaZzové amplitudy snimanych endokardialnich potenciall

odpovidaji ur€itému barevnému kodu. (Tbl. 1., Obr. 10.)

Tabulka 1.

viabilni myokard 1,5mv fialova

vazivova jizva 0,5 mVv Cervena
pfechodova zéna 0,5-1,5 mVv dal8i barevna Skala

e e~

Obr. 10. Mapovani substratu komorovych tachykardii
po IM predni stény, 4 morfologie komorové tachykardie.
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Ukazuje se, Ze kriticka €ast arytmogenniho substratu je v nékterych pfipadech lokalizovadna v epikardialnich oblastech
zejména u dilatatnich KMP a ARVD.(32) Mapovani a katetrizani ablaci zde umoznila technika zavedeni katétru
subxiphoidalni punkci. Epikardialni mapovani je indikovano zejména tam, kde selhal alespon jednou endokardialni pfistup,
nebo jej nelze provést. Jedna se o 10-20%pfiipadu.(15)

2.6. Energetické zdroje ablace

Nejbéznéji pouzivana ke katetrizani ablaci je radiofrekvenéni energie (RF). K jejimu vyuziti se Casto pouzivaji ablaéni
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 soulasnosti vyuziva v Siroké klinické praxi. Dovoluje pouzit vétSi davky RF energie, kdy je poté
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dosazeno vétsich velikosti RF 1ézi.(33) DalSi alternativni zdroje energie jsou v soucasnosti ve fazi vyzkumu, jedna se
predevsim o ultrazvuk, kryoenergii, laser a mikrovinou energii.

2.7. Komplikace vykonu

V prubéhu radiofrekvenéni ablace mize dojit ke komplikacim. Vyskyt komplikaci u ablace KT pfi strukturalnim srde¢nim
onemocnéni je dle nedavno publikované multicentrické studie 8%. Umrti pacienta bylo popsano ve 3 %.(34) Jedna se
zejména o cévni komplikace, poskozeni okolnich perifernich nervl, vzniku pseudoaneurysmatu nebo AV pistéle,
tromboembolie, poskozeni n. phrenicus &i poranéni srde¢ni stény s naslednym hemoperikardem az tamponadou srdecni.
Mezi vzacné komplikace patfi poranéni srde¢ni chlopné, poSkozeni koronarni tepny, srde¢ni selhani, infekce, poSkozeni
prevodniho systému, ischemie myokardu.

3. _STUDIE1

3.1. Charakteristika souboru
Do studie bylo v letech 2004-2008 zarazeno 50 pacientd se strukturalnim srde¢nim onemocnénim. Zaklani charakteristiku
shrnuje tabulka 1. VSichni nemocni podstoupili katetriza¢ni ablaci z dlivodu arytmické boure. U pacientll s ICHS ¢asovy
interval mezi IM a arytmickou boufi dosahl 5,416,1 let. Tfi nemocni byli zafazeni na €ekaci listinu transplantace srdce pfed
ablaénim vykonem. Arytmicka boufe vznikla, pfestoze nemocni byli Ié€eni antiarytmickou terapii. Nova koronarni
angiografie byla provedena u 17 z 50 nemocnych (34%), u kterych bylo podezfeni na ischemii myokardu. U 4 z nich byla
provedena perkutanni koronarni intervence, ale neméla zadny efekt na vznik arytmii, coz koresponduje s faktem, Ze se ve
vétsiné pfipadd jednalo o monomorfni KT. U 9 nemocnych podstatou arytmické boufe byla komorovou ektopii spousténa
polymorfni KT. Casovy interval mezi vznikem arytmické boufe a katetriza&ni ablaci dosahl 5,2+7,0 dni. Arytmické boufe se
nepodafilo potlacit pomoci medikamentdzni 1€¢by, vSichni nemocni byli v akutni fazi 1éCeni betablokatory, 21 nemocnych
navic amiodaronem ( 1,2g /den; 42%) a 5 nemocnych pomoci lidocainové infuze (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 pacientl bylo nutné hluboké tlumeni se zavedenim umélé

plicni ventilace (UPV).
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Tabulka 1. Zakladni klinické a demografické charakteristiky studijni populace

Vék ( praimér + SD), roky 59+ 13
Pohlavi, M/Z 4218
Ejekeni frakee LK (pramér = SD), % 29+11
NYHA tfida (pramér + SD) 24+£0.8
End diastolicky rozmér LK (primér + SD), mm 65,8+9.2
Strukturalni srdecni onemocnéni, n (%)
Ischemicka choroba srde¢ni 38 (76)
Dilata¢ni kardiomyopatie 5 (10)
Koincidence ICHS a DKMP 1(2)
Arytmogenni dysplazie pravé komory 6 (12)
Pridruzend onemocneéni, n (%)
Diabetes mellitus 15 (30)
Fibrilace sini 16 (32)
Renalni insuficience 23 (46)
Ischemicka choroba dolnich konéetin 23 (46)
Prodélana cévni mozkova piihoda 8 (16)
Chronicka Medikace, (%)
Amiodarone 36
Betablokatory 84
Sotalol 2
ICD z primarni prevence, n (%) 5(10)
ICD ze sekundarni prevence, n (%) 33(66)
Elektrické vyboje na pacienta na den, (primér = SD), n 14,6+ 16.7
Doba od implantace ICD k arytmické boufi, (pramér + SD), m 29+33

LK, leva komora

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

DKMP, dilata¢ni kardiomyopatie

3.2. Metody — mapovani a ablacni strategie

Vykon byl proveden pfevazné v lokalnim umrtveni, celkova anestezie byla vyuZzita pouze u 11 nemocnych se zavedenou
UPV. Pres femoralni zilu byl zaveden kvadripolarni diagnosticky katétr do hrotu pravé komory srde¢ni. Pokud KT nebyly
incesantni, byla provedena programovand stimulace komor (PSK; ze dvou mist do 3 extrastimuld) s cilem indukovat
klinickou KT. Pfistupovou cestou do LK bylo retrogradni zavedeni katétru pfes aortalni chlopef, pouze u 1 nemocného byl
pouzit transseptalni pfistup. Pfi mapovani svaloviny srde¢nich komor byl u 48 nemocnych pouzit elektroanatomicky
mapovaci systém CARTO XP (Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA) u 2 nemocnych byl pouzit systém EnSite NavX
(St. Jude Medical, St Paul, MN, USA). Jako abla¢ni katétr byl pouzit 3,5mm katétr s chlazenym hrotem (Navistar
Thermocool, Biosense Webster nebo Celsius Thermocool, Biosense Webster). Sou€asné 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). Intravendézné byl nemocnému aplikovan bolus 5000 U
heparinu, dale nasledovaly dal$i bolusy heparinu s cilem udrzeni aktivovany koagula¢ni ¢as nad 250 sekund. Kromé

pacientt s incesantni KT, bylo nejprve provedeno mapovani pfi sinusovém rytmu. Byla vytvofena 3-dimensionalni
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voltdZzova mapa levé nebo pravé komory a identifikovana jizva jako oblast s elektrogramy s amplitudou < 1,5mV.(35)
Oblasti densni jizvy byly pomoci pfislusného softwaru oznaceny Sedou barvou v mistech, kde nebyla patrna zadna
odpovéd pfi stimulaci 10 mA pfi 2ms.(36) Oblasti s pozdnimi potencialy a zény pomalého vedeni byly oznaceny barevnymi
body. K ur€eni kritickych komponent reentry okruhu byl vyuzit pacemapping. Pokud byla vyvoldna hemodynamicky stabilni
KT nebo vznikla spontanné, doplnili jsme entraintment mapovani a oznaceni middiastolickych potenciald. Tyto byly
zaznamenany do voltdZzové mapy vytvofené béhem sinusového rytmu. U pacientd s arytmickou boufi spousténou
komorovou ektopii, byly tyto extrasystoly mapovany s vyuZzitim mapovani aktivacni sekvence a mista jejich vzniku byla
oznaCena do elektroanatomické mapy. V pfipadé, 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 do oblasti od centralni zény k exitu reentry okruhu, identifikované
pomoci entraintment mapovani. U pacientd s polymorfni KT/FK, byl RF proud aplikovan lokalné do mista nejc¢asné;jsi
aktivace (prevazné do oblasti Purkyfiovych vliaken). Pfi RFA byla pouzita energie 35 W, pfi teploté 43°C a pritoku
chlazenym katétrem 30ml/min. RF energie byla aplikovana maximalné 60 sekund do cilové lokalizace. U 4 nemocnych byl
substrat arytmie uloZzen epikardidlné, nemohl byt tedy ovlivnén ablaci z endokardiélniho pfistupu a muselo zde byt pouzito
epikardialni mapovani. (32) Stejné jako u endokardialniho mapovani byl identifikovan istmus pomalého vedeni pomoci
aktivaéniho a entraintment mapovani v pfipadé tolerované KT nebo pomoci pacemapping mapovani pfi sinusovém rytmu.
Pred aplikaci RF energie epikardialné byla u vSech nemocnych provedena koronarni angiografie, z ddvodu mozného
poskozeni epikardialné ulozenych véngitych tepen. Nasledné po modifikaci substratu KT sériemi RF |ézi, byla provedena
programovana stimulace komor (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 ukonéen, pokud jiz Zzadna 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 znic¢eni spoustéjicich ektopii. Po vykonu byli vSichni nemocni monitorovani nékolik dni na jednotce intenzivni péce,
a pokud jiz neméli ICD, byl jim implantovan pred propusténim z nemocnice. U 13 nemocnych jsme nasadili 1écbu
amiodaronem (26%). Antiagregaéni nebo antikoagulacni terapie byla nasazena dle odhadu rizika tromboembolizacnich
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.
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Logisticka regrese byla pouZita pro vytvofeni modelu pro predikci skupiny zemrelych pacienti. 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 pfezivani byly odhadnuty pomoci Kaplan-Meierovy
metody jejich shoda byla testovana pomoci log-rank testu.

3.4. Vysledky a nasledné sledovani

Vysleky zhrnuje 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, (pramér = 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 5
Indukovana komorova fibrilace, n 7
Mapovani LK, n (%) 43(86)
Mapovani PK, n (%) 4(8)
Mapovani PK+ LK, n (%) 3(6)
Celkovy ¢as vykonu (pramér + SD), min 197451
Skia ¢as (pramér + SD), min 15, 8+15, 4
Pocet aplikaci RF energie na vykon, n 35422

PSK, programova stimulace komor
KT, komorové tachykardie

U 22 nemocnych (44%) béhem PSK nebyla vyvolana zadna KT (15 nemocnych s ICHS, 6 s ARVD a 1 s DKMP). Pouze
neklinickd KT byla vyvolana u 20 sledovanych (40%). U 4 nemocnych nebylo testovani provedeno z divodu vyrazné
hemodynamické nestability na konci katetrizani ablace incesantni KT. U Sesti pacientd s recidivujicimi arytmickymi
boufemi navzdory katetrizaéni ablaci, byl srde¢ni rytmus a stav nemocného stabilizovan budto implantaci srde¢ni podpory
(Thoratec Corporation Pleasanton, California, USA) jako pfeklenuti k ortotopické transplantaci srdce (OTS) (n=2), nebo
pfimo OTS (n=2), nebo chirurgickou resekci aneurysmatu LK (n=1) & urgentni chirurgickou revaskularizaci myokardu
(n=1). Béhem nasledného sledovani, trvajiciho 18+16 mésicl, 24 pacientd nemélo Zadnou recidivu KT (48%). U 13
nemocnych bylo nutné k potlaceni arytmické boufe opakovani procedury (26%). Arytmicka boufe byla nakonec potlacena u
86 % ze vSech sledovanych nemocnych. U zbyvajicich 7 jsme zaznamenali recidivu KT, ta byla terminovana budto
antitachykardickou stimulaci (5 pacientl) nebo vybojem ICD (2 pacienti), vzhledem k tomu, Ze tyto arytmie byly bezpeéné
terminovany ICD a vyskytovaly se ojedinéle, reablaci jsme neindikovali. Béhem sledovani zemrfelo 14 pacientl (28%).
Dvanact zemrelo pro progresi srde¢niho selhani (3 zemfeli b&éhem nasledujiciho tydne od ablace, EF LK téchto nemocnych
byla 25%, b&hem vykonu bylo pouZito 985+6mL chladiciho roztoku a bylo aplikovano 35+4,5 aplikaci RF proudu). Pouze 2

nemocni zemfeli v disledku recidiv arytmické boufe. V8echny vySe uvedené udalosti se odehraly béhem prvnich Sesti
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meésicl po procedufe. (Graf 1.)
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Graf 1. Obdobi preziti bez udalosti (bez smrti & OTS) po prvni ablaéni procedufe. Vyjadfeno Kaplan-Meierovou kfivkou.
Témeér vSechny udalosti se objevily v prvnich 6 mésicich po RFA.

Statisticka analyza ukazala, Ze nizka EF LK ( 22+3% vs. 31£12%; p < 0,001), zvétSeni end-diastolického rozméru LK
(72+£9,1mm vs. 6448,9 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 vy$§im rizikem smrti

a OTS bé&hem nasledného sledovani. (p < 0,05). (Graf 2.)
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Graf 2. Vliv recidivy arytmické boufe na kfivku preziti bez udalosti (smrt & OTS). Recidiva arytmické boufe po RFA je

spojena s vy$Sim 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)].

3.5. Diskuse

Vysledky nasi studie mizeme shrnout takto: 1) katetrizaéni ablace je efektivni metoda pfi potladovani arytmické boure
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v 86% pripadd, i kdyz ve 13 pfipadech bylo nutné vykon opakovat. 2) Vyrazné snizend EFLK, dilatace LK, renalni
insuficience a recidivy arytmické boufe po predchozi 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. V literatufe je arytmicka boufe popsana jako dllezity prediktor nasledné srde¢ni smrti.(22)(27)(21)(37)
Katetrizacni ablace mlze byt pro tyto nemocné Zivot zachrariujicim vykonem. Ukazali jsme, Ze pokud selZe ablace, pacient
ma horsi Zivotni prognézu. Proto se domnivame, Ze katetrizani 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 pfili§ velké
a chronické srde¢ni selhani v tak pokrocilém stédiu, Ze ani potlateni KT nezajisti dobrou prognézu a nedokaze zabranit
umrti nemocného pfi progresi srde¢niho selhani. U téchto nemocnych, se musi zvazovat dal$i nefarmakologické moznosti
Ié€by, a to chirurgické feSeni arytmie (38) nebo zavedeni mechanické srde¢ni podpory. (39) Tato muze byt pouzita jako
premosténi 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. (24) Autofi uvadi 95 pacientl se
strukturalnim srde€¢nim onemocnénim a arytmickou boufi refrakterni k antiarytmickeé 1é¢bé, ktefi podstoupili KA. Potlaceni
klinické KT u 89% nemocnych bylo docileno s nutnosti 1 az 3 ablacnich vykonl. Béhem sledovani trvajiciho 22 mésicd,

u 92 % pacientd nezaznamenali recidivu arytmické boufe. Dulezité je si vSimnout, Ze pokud alespori 1 KT nebyla
odstranéna na konci vykonu, arytmicka boufe recidivovala v 80% a vyrazné se zvySila srde¢ni mortalita v porovnani
s pacienty, u kterych bylo docileno odstranéni vSech KT. V tomto se s Carbucicchiem liSime. V naSem souboru jsem
vyvolatelnost KT na konci vykonu neshledali prediktivni ani pro preziti, recidivy arytmické boure ¢i KT. Toto mlze byt
vysvétleno napfiklad niz§im pocétem nemocnych v nasi kohorté nebo limitovanym pocétem extrastimul(l pfi programované
stimulaci komor ( do 2 extrastimuldl) z dGvodu hemodynamické nestability nemocnych. Nase vysledky také ukazuji, ze

u urcitych nemocnych je arytmicka boufe pouze pravodnim jevem progrese srde¢niho selhani a i Uspésna KA nemusi
ovlivnit jejich dlouhodobou prognézu.

3.6. Limitace studie

Jednou limitaci je relativné maléd skupina nemocnych. Jelikoz vSichni nasi pacienti podstoupili KA, nemiZeme vysledky
daného souboru porovnat se skupinou lé€enou konzervativné. U 3 nemocnych, ktefi zemreli na progresi srde¢niho selhani
bé&hem nasledujiciho tydne po vykonu, se mohlo podilet i objemové pietiZeni pfi pouziti katétru s chlazenym hrotem.

3.7. Zavér

RFA je efektivni metoda v potlaeni arytmické boufe u pacientl se strukturalnim srde¢nim onemocnénimi a ¢asto muze byt
Zivot zachranujici procedurou. Proto by se méla aplikovat ¢asné od vzniku arytmické boufe s cilem zabranéni
hemodynamickému zhrouceni pacienta pfi recidivujicich KT. Pacienti s velmi nizkou EFLK, dilatovanou LK, renalni

insuficienci a recidivou arytmické boufe maiji i pfes podstoupeni KA vysoké riziko smrti z dlivodu progrese srdecniho
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selhani. Tato studie by méla dat podnét k zahajeni multicentrické studie s vyuzitim KA jako 1é€ebné metody arytmické
boufe.

(Préace byla publikovana v roce 2011 v ¢asopise Europace.)

4. STUDIE 2
4.1. Charakteristika souboru

V letech 2006-2008 jsme u 9 pacientl (2 Zeny, primémy vék 62+7 let) s Cetnymi polymorfnimi KT &i KF, které byly
spoustény monomorfnimi komorovymi extrasystolami, provedli RFA. VSichni pacienti se I&Cili s ICHS a prodélali IM.
Primérna EF LK byla 27+6%. Casovy interval mezi IM a vznikem komorovych arytmii dosahoval od 3 dni do 14 let. Podle
tohoto intervalu byli pacienti rozdéleni do 2 skupin. Do prvni skupiny byli zafazeni nemocni, u kterych se arytmie objevila
¢asné, tedy béhem prvniho mésice po IM. Druh& skupina obsahovala nemocné, u kterych se arytmie objevily v delSim
odstupu od IM. Do prvni skupiny bylo zafazeno 5 pacientd a do druhé 4 nemocni. U v8ech nemocnych byly zachyceny
¢etné béhy polymorfnich KT (v priméru 15+10), spliujici kriteria arytmické boufe. VSichni sledovani byli pfed RFA
podrobeni koronarni angiografii a pokud to bylo vhodné, byla provedena revaskularizace. K potlaceni arytmické boufe byla
nejprve neuspésné pouzita farmakologické Ié€ba, over drive stimulace snizila ¢astecné 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 dnu).

4.2. Metody — mapovadni a katetriza¢ni ablace

Katetrizacni ablace byla provedena obdobnym zpisobem, ktery je popsan v ramci 1. klinické studie.
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4.3. Vysledky

Data tykajici se QRS komplexu a spoust&jici komorové ektopie jsou shrnuty v tabulce €. 2

Tabulka 2.
Pacient 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9.

Sife QRS 110 70 96 150 82 110 130 150 90

komplexu (ms)

Site QRS

komplexu
spoustdjicich KES 120 120 120 140 150 150 200 150 200

(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 sténa
spoustéjicich KES septum septum sténa septum stény septum sténa septum podni ste
Nejeasngjsi signal 52 74 133 67 130 78 70 60 60
beéhem ektopie (ms)

Medikamentozni BB BB, amio BB BB, amio, BB BB, amio BB BB, amio BB, amio
terapie po RFA
Zemtel Zemfel
Sledovani (mé&sice) 24 za?2 14 béhem 5 20 4 8 14
tydny tydne
Recidiva Recidivy
Lo . . Bez Bez Bez . Bez - -
Recidivy arytmii brﬁl}l(r_ﬁ[}_- recidivy recidivy mKT/pKT recidivy l;o}g;e recidivy Bez recidivy Bez recidivy

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

mKT - monomorfni komorové tachykardie, pKT- polymorfni komorové tachykardie

U v8ech pacientd 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.

4.3.1  Elektrofysiologické charakteristiky spoustéjicich ektopickych stahi

U 3 nemocnych spoustgjici KES pochazely z horni poloviny mezikomorového septa, ve spodni ¢asti mezikomorového
septa vznikly KES u 2 pacientll, 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. 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 391+48 ms. Zajimavé je, Ze se vazebny interval KES prodlouzil
z 430ms na 530ms, pokud se objevil blok levého raménka Tawarova (BLRT) v dusledku mechanické manipulace v levé
komore. Podobné prodlouzeni vazebného intervalu jsme pozorovali i u pravokomorové stimulace. Pokud porovname obé

skupiny, sledovany vazebny interval byl delSi u pacient v pozdé&jsi fazi po IM (359+35ms vs. 430+30ms, p<0,05).
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4.3.2 Elektrogram v misté uspésné ablace
Nejcasnéjsi endokardialni aktivita béhem ektopie predchazela QRS komplex v priiméru 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
predchazel aktivitu svaloviny komory o 10-15ms, coz naznacovalo, ze pochazi z periferni ¢asti pfevodniho systému.

(Obr. 3.)

1 g N

aVF —/\/—/b—’\/—/’\i{
A%l ————‘\/—j—\—i—'\/_—,\—-/\’—‘_i

V2
V6
Abl d %a\/\,__‘_/‘——i\[\,—‘_.,—mj\,—«_————

Obr. 3. Ostry, vysokofrekvenéni potencial, pfitomny jiz béhem sinusového rytmu, ktery je mnohem ¢asnéjsi u spoustécich
komorovych ektopii; 10-15ms vs. 80+28 ms.

Pramérny interval od stimulu ke QRS komplexu v misté nej¢asnéjsi aktivace béhem ektopie byl 48+19ms.

4.3.3 Casné vysledky ihned po vykonu

Pramérna doba vykonu trvala 198+51min pfi skia ¢asu 18+10min. Celkova doba jednotlivych ablaci byla 14144633 s, RF
energie byla béhem procedury aplikovana 24+11 krat. U 7/9 nemocnych doSlo k akceleraci ektopické aktivity. Arytmicka
boufe byla potlacena u vSech kromé jednoho nemocného, u kterého se vyskytovalo nékolik morfologii jak monomorfnich
tak polymorfnich KT, které pretrvavaly i po 2 ablacnich procedurach tento pacient zemrel kratce nato na multiorganové
selhani. Z dlvodu aktivniho infekéniho procesu jsme u tohoto nemocného nemohli vyuzit zavedeni mechanické srdecni
podpory. Nasledné dalS§i nemocny zemfel béhem mésice po Uspésné RFA na progresi chronického srde¢niho selhani.
Nebyly u néj v tomto obdobi zaznamenany zadné recidivy KT.

4.3.4 Nasledné sledovani

Béhem 1317 mésicni 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 Uuspésna, na konci bez vyvolatelné KT. Podobna situace nastala i u druhého nemocného.

4.3.5 Diskuse

Tato studie rozsifuje poznatky o charakteristice KES, které spoustéji polymorfni KT/KF, u pacientll po prodélaném IM a
demonstruje moznost terminace arytmické boufe pravé ablaci téchto KES. Nejdllezitéjsi zjisténi mohou byt shrnuta takto:

1) NejcastéjSi lokalizace spoustéjicich KES je mezikomorovy pfevodni systém. 2) Vazebny interval spoustéjicich KES je
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delSi, pokud se arytmicka boufe objevi pozdé&ji po IM a je dale prodluzovan, pokud je mechanicky vyvolan BLRT nebo
béhem stimulace z pravé komory. Béhy polymorfni KT/KF se zdaji byt méné €asté pfi tomto vazebném intervalu.

3) Katetrizacni ablace eliminuje spoust&jici zdroj u vétSiny pacient(, ale arytmicka boufe muze v budoucnu recidivovat,
proto je nutné zajistit vSechny nemocné pomoci ICD. 4) Dlouhodoba prognéza u téchto nemocnych je horsi pokud se
arytmicka boure objevi v €asné fazi po IM. V infarktové z6né a pozdéji v jizvé Purkyriova vlakna pravdépodobné prezivaji
diky vysSi resistenci k ischemii a jejich subendokardialnimu ulozeni. Plvod KES spoustéjici polymorfni KT/KF u pacient
po IM byl také potvrzen v klinickych studiich.(40) Purkyriovy 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.(27) V nasi
studii také vétsina pfedCasnych komorovych stahl pochazi z pfevodniho systému v prfechodové infarktové zéné, coz je
demonstrovano pfitomnosti Purkynova potencialu jak béhem pfed€asnych staht, tak béhem sinusového rytmu. Podobné
jako v nasi studii Sife QRS komplexu béhem této ektopie byl mnohem Sir§i nez u KES pochazejicich z prevodniho
systému. Hypoteticky tedy heterogenni propagace a abnormaini elektrické vedeni uvnitf infarktové zény maze napodobovat
vlastnosti Purkyfiovych vlaken. Vypozorovany rozdil ve vazebném intervalu spoustéjici KES a S$ifi jejiho QRS interval mezi
obéma sledovanymi skupinami pacientdl 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
pacientd bez strukturalniho srde¢niho onemocnéni nebo s idiopatickou komorovou fibrilaci, (26) nez u polymorfnich KT/KF
u strukturalniho srde¢niho postizeni. (41)(42)(43) Tato skuteénost muZe odrazet fakt, Ze vedeni vzruchu od zdroje do
okolni svaloviny je pomalejSi u nemocnych se strukturdlnim srde€¢nim onemocnénim. Vazebny interval je také delSi pokud
KES pochazi z oblasti mimo pfevodni systém. (26) Prodlouzeni vazebného intervalu b&éhem mechanicky navozeného
BLRT ¢&i pravokomorové stimulace, muze byt vysvétleno tim, Zze oboje vede ke zpozdéni a reversni aktivaci levého
raménka Tawarova tj. mista spoustéjici ektopie. Spoustéjici KES jsou spiSe uzké s kratkym vazebnym intervalem. Nase
studie je prvni porovnavajici pacienty po IM s arytmickou boufi spousténou KES podle ¢asového intervalu od IM. Nase data
naznacuji, Ze horsi prognézu maji nemocni s arytmickou boufi ¢asné po prob&hlém IM. Tito nemocni trpi €asto extenzivnim
poskozenim myokardu vedoucim k hemodynamické kompromitaci daného nemocného. Opakované béhy KT/KF a
podavana antiarytmika obvykle zhorsuji srde¢ni selhani a katetrizaéni ablace mliZze byt Zivot zachrarujicim vykonem.(24) U
nékterych nemocnych mize byt poSkozeni myokardu tak rozsahlé, Zze ani RFA arytmické boufe nemuze zabranit smrti
nemocného, na coz jsme poukazali, jiz v pfedchozi studii.

4.4. Zavér

Polymorfni KT/KF vznikajici po prodélaném IM mohou byt spoustény fokalni komorovou ektopii, lokalizovanou
v pfechodové zoné nebo v oblasti jizvy. NejCastéjSim zdrojem této komorové ektopie je oblast Purkynovych viaken, ackoli

muze byt i myokardidlniho puvodu. Katetrizaéni ablace téchto KES, je metoda, ktera je schopna potlacit arytmickou boufi
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na podkladé polymorfnich KT/KF, mGze to byt Zivot zachranujici vykon. Vytvofeni BLRT a/nebo pravokomorova stimulace
prodluzuje vazebny interval spoustéjici ektopie a muze ovlivnit frekvenci polymorfnich KT/KF. Dlouhodoba prognéza
nemocnych je horsi pokud se arytmicka boufe objevi ¢asné po IM, nez v delSim ¢asovém odstupu.

(Préace byla publikovana v roce 2010 v ¢asopise Journal of Interventional Cardiology.)
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