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trojrozmérného mapovani. Uniti Lék 2006; 52(6): 577-589.

Monomorfni komorové tachykardie
(KT) zahrnuji pomérné siroké spekt-
rum arytmif s pravidelnou morfolo-
gii komplexu QRS, které vznikaji bud
v komorové svaloviné, nebo v tkani
prevodniho systému distalné od Hi-
sova svazku [1]. Z prognostického
hlediska je dtlezité rozliSeni na tzv.
idiopatické formy a na arytmie pro-
vazejici strukturni postizeni srdce.
Podle existujicich znalosti nejsou ne-
mocni s idiopatickou formou KT
ohrozeni na zivoté a 1écba arytmie se
fidi pfevazné vyskytem symptomu
[2]. V jejich terapii hraje v soucasnos-
ti hlavni roli katetriza¢ni ablace, kte-
rou lze povazovat za kurativni meto-
du s aspésnosti okolo 90 i vice %. Da-
le je potieba zduraznit, ze vétsina
idiopatickych forem KT je fokalniho
puvodu [3]. Tak jsou oznacovany
arytmie, které pochazeji z jednoho,
relativné ohraniceného zdroje. Z néj
se aktivace §ifi centrifugdlné na
okolni svalovinu. Pfi mapovani lze
proto nalézt misto nejasnéjsi aktivi-
ty, které je jasné definovino ve vzta-
hu ke komplexu QRS na povrcho-
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vém EKG. Na druhé strané je nutno
zminit, ze fokalni charakter arytmie
sdm o sobé nevypovidd jednoznacné
o0 jejim mechanizmu. Tim muze byt
jak abnormdlni automacie, tak
spousténa aktivita nebo vzacné maly
okruh reentry, ktery imponuje jako
fokalni zdroj. V klinické praxi je
mozno na mechanizmus usuzovat
spiSe z nepfimych zndmek, jako cha-
rakter arytmie. Napfiklad repetitivni
béhy arytmie vznikajici po zitézi
svéddi nejspise pro spousténou akti-
vitu zavislou na katecholaminech
a cAMP. Incesantni charakter arytmie
s kolisanim délky cyklu, resp. zpo-
malovanim a zrychlovinim a nemoz-
nost preruseni elektrickou kardioverzi
nasvédcuji pro abnormélni automa-
cii. Naopak arytmie indukovatelnd
a ukoncitelnd pomoci programova-
né stimulace je s velkou pravdépo-
dobnosti charakteru reentry.

V klinické praxi se castéji setkava-
me s KT, které se vyskytuji v pfitom-
nosti strukturniho onemocnéni srd-
ce [1,2]. Tito nemocni maji zvySené
riziko ndhlé smrti, zejména pokud

trpi vyznamnou dysfunkei levé ko-
mory srdecni. Proto se v jejich 1écbeé,
resp. v zajiSténi proti ndhlé smrti
uplatnuji implantabilni kardioverte-
ry-defibrildtory. Katetriza¢ni ablace
hraje v 1é¢beé KT pri strukturnim po-
stizeni srdce jinou roli nez v pfipadé
idiopatickych KT. Nazorné to do-
kumentuje prace autorti Fiala et al
v tomto d¢isle ¢asopisu Vnitiniho
lékatstvi [4].

Jednim z hlavnich rozdil&i proti
idiopatickym formam KT je pfitom-
nost substratu v dasledku strukeur-
niho postizeni srdce [5]. Nemocné
srdce trpi ¢astou pritomnosti fibro-
zy. Kolagen oddéluje svalova vldkna
a méni kontinualni vedeni vzruchu
v diskontinualni. To mtize mit za na-
sledek nasledujici abnormity: 1. pii-
tomnost vétsiho mnozstvi kolagenu
vede k zpomaleni vedeni vzruchu,
zejména pokud je fibréza loziskova,
2. zvysené mnozstvi kolagenu mtize
vést k diskontinuité tkané s nasled-
nym zpomalenim vedeni a zvySenou
vulnerabilitou k vzniku fibrilace ko-
mor. Zpomalené vedeni vzruchu,
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Obr. 1. Sekvence snimkii z elektroanatomické propagacni mapy levé kornory srde¢ni (prava $ikma pro-
jekce) vytvorfené pfi fokdlni komorové tachykardii u pacienta se zivaznou poxnfarktovou dysfunkci levé
komory arozsihlym anteroseptalmm aneuryzmatem. Cervena barva ukazuje $ifeni elektrického vzruchu.
Panel A dokumentu]e ze nejcasnéjsi aktivita je lokalizovana v oblasti hrotu (apex) levé komory (v aneuryzmatu),
odkud se §fii centrifugalné na zbytek levé komory. Cerna $ipka ukazuje epicentrum, kde byla arytmie odstrané-

na jednou aplikaci radiofrekvenc¢niho proudu (hnédy bod).

Obr. 2. Rozfazovana elektroanatomicka propaga(:ni mapa (panely A-E) levé komory srdecni (pohled
zezadu z lateralni strany) ziskané mapovamm pri komorové tachykardu reentry typu u nemocného po
laterdlnim infarktu myokardu. V mapé je schematicky znazornéno mitralni dsti. Seda oblast odpovid4 denni
jizvé, kde nelze komorovou svalovinu stimulovat. Ta je obklopena jizevnatou tkani s nizkymi potencidly (coz
nelze v tomto typu mapy diferencovat). Nicméné, jednotlivé faze Sifeni vzruchu ukazuji, ze kriticky istmus
okruhu reentry je lokalizovan mezi denni jizvou a mitralnim prstencem. Odtud se vzruch sifi 2 smyckami, jedna
krouzi okolo Sedé denni jizvy a druhd okolo celého mitralniho prstence (viz bilé Sipky). Série hnédych bodii podél
istmu vedla k pferuseni arytmie a zabranéni jeji indukovatelnosti.

které pochdzi z oblasti, v niz se proli- ~ reentry. To plati zejména u nemoc- v téchto pripadech jizevnatd tkan ba-
na zdravy myokard a fibréza, pre-  nych po infarktu myokardu. Naroz-  riéry a reentry krouzi po rtizné velké
disponuje k vzniku KT charakteru  dil od malého reentry okruhu tvofi  draze. Nékdy ma charakter dcislice
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8 a jedno rameno reentry muize krou-
zit okolo mitrdlniho prstence (obr. 1).
Nicméné i u téchto pacienta Ize na-
jit casto fokélni zdroj (obr. 2). Ten
byva jesté castéjsi u pacientt s dila-
ta¢ni kardiomyopatii. Tyto nalezy pod-
poruji predstavu, ze fibréza usnad-
nuje vznik fokdlnich KT. Pocitac¢ové
modelovani ukazalo, ze pocet spon-
tanné aktivovanych bunék, které jsou
schopny zachytit okolni myokard,
klesd se zvy$enou anizotropii. Lze te-
dy konstatovat, Ze pfitomnost anizo-
tropie usnadnuje jak reentry, tak
i fokalni mechanizmus.

Jednou z metod, které lze pouzit
k posouzeni pfitomnosti kolagenu
v myokardu, je magnetickd rezonan-
ce [6]. Opozdény enhancement mu-
ze pri kontrastnim vySetieni proka-
zat jizveni v myokardu a charakter
jeho rozlozeni (tj. subendokardialni
nebo transmurélni). Clinek autort
Fiala et al [4] dale ndzorné dokazuje,
ze substrat KT prii strukturnim po-
stizeni srdce lze charakterizovat téz
pomoci modernich mapovacich me-
tod, jako je elektroanatomické ma-
povani. Tato trojrozmérnd mapovaci
metoda dovoluje vytvofeni voltazové
mapy levé nebo pravé komory, a tak
posouzeni pfitomnosti jizevnaté
tkdné pfi pritkazu nizké voltaze. Tak
lze ovérit lokalizaci a rozsah jizvy
i pfi sinusovém rytmu [7,8]. Pokud
je metoda doplnéna stimulaci z rtiz-
nych mist v jizvé, lze charakterizovat
myokardidlni substrat i bez nutnosti
vyvolavat arytmii. To md vyhody ze-
jména v pripadech, kdy je KT hemo-
dynamicky Spatné tolerovana [9,10].
V pripadé bézici tolerované KT lze
pouzit aktiva¢ni mapy, pfitom se ba-
revnou $kalou oznacuji aktivaéni ca-
sy ve vztahu k uréité referen¢ni hod-
noté. Tak lze ovérit bud fokalni cha-
rakter (¢erveny bod odpovidajici
nejcasnéjsi aktivaci, obklopeny zlu-
tou, zelenou, modrou a nakonec fia-
lovou barvou podle $kaly aktivac-
nich ¢ast), nebo pritomnost okruhu
reentry (postupny piechod barev od
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nejcasnéjsi aktivace k nejpozdéjsi po-
dle lokalizace a velikosti okruhu
reentry). Sifen{ vzruchu lze znazor-
nit v pohybu v tzv. propaga¢ni mapé.
Charakter okruhu reentry lze dale
zpfesnit pomoci tzv. entrainmentu,
tj. stimulace z hrotu mapovaciho ka-
tétru v raznych mistech okruhu
o stimulacni frekvenci rychlejsi, nez
je délka cyklu klinické KT (obvykle
0 30-50 ms) [11,12]. Vyhodou elek-
troanatomického mapovani je, ze 1ze
prizptisobit strategii konkrétnim
podminkam a pouzit u jednoho pa-
cienta jak substratové mapovani, tak
mapovani aktivaéni sekvence nebo
vyznaceni mist skrytého entrainment
(integrovany pristup).

Autofi prokazali [4], Ze v souboru
33 nemocnych s KT (pfevazné na
podkladé ischemické choroby srdecni,
n = 27) slo o reentry mechanizmus
ve vétsiné pripadt. U 6 nemocnych
vSak byl ovéfen fokélni charakter
arytmie, kterd pochazela u 5 z nich
z blizkosti mitrélniho prstence a sou-
¢asné z okraje jizvy po infarktu myo-
kardu. Tato arytmie byla odstranéna
aplikaci radiofrekven¢niho proudu
v misté nejéasnéjsi aktivace. Reentry
mechanizmus byl potvrzen i u 6 ne-
mocnych s jinym strukturnim posti-
zenim srdce. V 1 pripadé slo o stav
po korekei Fallotovy tetralogie, v tom-
to pfipadé byla arytmie odstranéna
linedrni 1éz{ na zadni strané vytoko-
vého traktu pravé komory. U 2 ne-
mocnych s dilata¢ni kardiomyopatii
byla arytmogenni oblast nalezena
spise okolo hrotu nez v typické loka-
lizaci pfi mitralnim prstenci. Konec-
né, u 3 nemocnych s arytmogenni
kardiomyopatii pravé komory byla
KT odstranéna ablaci na volné sténé
pobliz trikuspidalni chlopné.

Prace autorti Fiala et al [4] tedy do-
kumentuje nékolik dulezitych sku-
tecnosti, které je potfeba mit na pa-
meéti. Jednou z nich je, Ze monomorf-
ni KT u nemocnych se strukturnim
postizenim srdce nemusi byt vzdy
ptvodu reentry, ale mutize jit i o fo-

kalni zdroj. Jeho prtikaz nevypovida
sam o sobé o mechanizmu, kterym
muze byt abnormadlni automacie,
spousténd aktivita nebo mikroreen-
try. Pro prvni moznost svéd¢i ince-
santni charakter se zrychlovinim ne-
bo zpomalovanim. Pro druhou even-
tualitu nasvédc¢uje repetitivni nebo
vzacnéji paroxyzmalni charakter
a arytmii lze nereprodukovatelné na-
startovat salvami stimulace. Pro tfeti
mechanizmus je typické reproduko-
vatelné nastartovani a ukonceni po-
moci programované stimulace ko-
mor. Pro klinickou praxi je dulezité,
ze bez ohledu na mechanizmus lze
odstranit arytmogenni fokus pomo-
ci katetrizacni ablace v misté nejcas-
néjsi aktivace. Druhou skute¢nosti
je, ze v pripadé charaketeristickych
makroreentry KT mftize byt poten-
cionalnich okruhua v rozsihlé jizvé
nékolik a neni vzacnosti vyvolat u jed-
noho nemocného nékolik typtt KT.
Nejdualezitéj$im faktem je, ze moder-
ni mapovaci systémy umoznuji cha-
rakterizovat podrobné cely arytmo-
genni substrat pro tyto KT charakte-
ru reentry pfi sinusovém rytmu (tj.
bez ohledu na toleranci arytmie) a pro-
vést katetrizacni ablaci, kterd zame-
zuje recidivim klinickych forem
arytmie. Pro obvyklou pritomnost
vyznamné dysfunkce levé komory sr-
decni pretrvava zvySené riziko nahlé
smrti a vétsina nemocnych s témito
formami KT je zajiSténa implantaci
kardioverteru-defibrilatoru. Ve sku-
te¢nosti se nejcastéji provadi ablace
u nemocnych s implantovanym pii-
strojem, a to k zvladnuti ¢etnych re-
kurenci KT. Probihaji klinické studie,
které sleduji, zda rozsihld katetrizac-
ni modifikace arytmogenniho sub-
stratu prinasi dostatecnou ochranu
pred recidivami malignich arytmii
a mohla by byt terapii volby u selek-
tovanych nemocnych. Tyto skutec-
nosti podtrhuji vyhodu koncentrace
nemocnych s KT pfi strukturnim
postizeni srdce ve specializovanych
centrech s $ir$im spektrem terapeu-
tickych moznosti.
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