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Setrvala monomorfni komorova tachykardie
u pacientu se strukturalnim postiZenim srdce.
Ruzné arytmogenni substraty, ruzné moznosti
paliativni nebo kurativni lécby katetrovou
ablaci v éfe trojrozmérneho mapovani
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Souhrn: Cilem sdéleni je prezentace vysledktl katetrové ablace setrvalé monomorfni komorové tachykardie (SMKT) u pacienti
se strukturdlnim postizenim srdce. Metodika: Katetrovou ablaci podstoupilo 34 pacienttl (5 zen), priimérného véku 63 + 11 let.
Permanenti SMKT rezistentni na elektrickou kardioverzi méla 1 (3 %) pacientka, 13 (38 %) pacientii mélo incesantni SMKT,
4 (12 %) pacienti méli SMKT nejméné jednou denné, 9 (26 %) pacientil nejméné jednou tydné a 7 (21 %) pacientt nejméné jed-
nou mési¢né. Amiodaron uzivalo 29 (85 %) pacientt. Po infarktu myokardu bylo 27 (79 %) pacientt, 2 (6 %) pacienti méli dila-
ta¢ni kardiomyopatii, 4 (12 %) pacienti méli arytmogenni kardiomyopatii pravé komory a 1 (3 %) pacientka byla po operaci
Fallotovy tetralogie. Ejekéni frakce levé komory byla 35 + 13 %. Ablace se provadéla vétsinou s paliativnim cilem odstranit kli-
nicky vyznamné formy SMKT vedouci k ¢astym vybojam ICD, piipadné ke zhorseni srde¢ni slabosti. Méné casto byla ablace pro-
vedena s ambici kurativniho vykonu. Ablace SMKT byla provddéna za pomoci elektroanatomického mapovdni a s vyuzitim moz-
nosti cileného nebo substratového mapovani a ablace nebo jejich kombinace. Vysledky: Klinickou formu SMK se podafilo odstra-
nit u 33 (97 %) pacientd, vSechny vyvolatelné komorové tachyarytmie byly odstranény u 14 (41 %) pacienti. K recidivé jakékoli
komorové tachyarytmie nedoslo po dobu sledovani 22 + 17 mésicti u 29 (85 %) pacientti. Vysledné implantovan ICD mélo 23 (68 %)
pacienttl, u 11 (32 %) pacientt byla ablace provedena jako kurativni vykon. Priimérna doba trvani vykont byla 213 + 56 minut,
skiaskopicka doba vykont byla 18 + 9 minut a pocet aplikaci radiofrekvenéni energie na vykon byl 23 + 13. Zavér: Katetrova abla-
ce u pacientt se strukturdlnim postizenim srdce je vysoce i¢innd metoda pfi odstranéni klinickych forem SMKT. V dlouhodo-
bé perspektivé je spojena s nizkym vyskytem recidivy jakékoli komorové tachyarytmie. U¢innost ablace pii odstranéni viech vy-
volatelnych forem komorové tachyarytmie je nizsi, a proto by ablace méla byt vnimana pfedevsim jako paliativni metoda, zvlas-
té u pacientt s dysfunkci levé komory a netiplnou revaskularizaci.

Kli¢ova slova: setrvald monomorfni komorova tachykardie - strukturdlni postizeni srdce - katetrova ablace - elektroanato-
mické mapovani

Uvod
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Setrvald monomorfni komorova ta-
chykardie (SMKT) je jednou z kom-
plikaci strukturdlniho postizeni ko-
mor po predchozim infarktu myokar-
du nebo u raznych kardiomyopatii.
Znamena nepfiznivou prognézu ze
zvySeného rizika ndhlé srde¢ni smrti.
Lécba komorovych tachyarytmif obec-
né v soucasnosti spociva v implan-
taci automatickych implantabilnich

defibrilatorta (ICD), jejichz funkci je
vzniklou tachyarytmii rozpoznat
a ukoncdit rychlou stimulaci nebo vy-
bojem stejnosmérného elektrického
proudu.

Role katetrové ablace SMKT je ze-
jména paliativni, tzn., Ze se provadi
u pacientdi, ktefi jsou jiz zajisténi
ICD a maji ¢etné vyboje pro recidivu-
jici SMKT, resp. u nichz je pfed im-
plantaci ICD zjevné, ze Cetnymi vy-

boji budou zatizeni [17]. Ke katetro-
vé ablaci se 1ze uchylit i jako ke kura-
tivni metodé, nevedla-li SMKT k vyraz-
nym negativnim hemodynamickym
dusledktim a pacient nebyl resusci-
tovan ani nemél synkopu, pricemz
SMKT je dobre reprodukovatelna pri
elektrofyziologickém vySetfeni.
Soucasné metody trojrozmérného
mapovani umoznuji definovat arytmo-
genni substrat a eliminovat vSechny
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Sustained monomorphic ventricular tachycardia in patients with structural heart disease. Different arrhythmogenic
substrates, different options of palliative and curative treatment in the era of three-dimensional mapping

Summary: Results of catheter ablation of sustained monomorphic ventricular tachycardia (SMVT) in patients with structural
heart disease are presented. Methods: Catheter ablation was performed in 34 patients (5 females), aged 63 + 11 years. One (3 %)
patient had a permanent SMVT resistant to electric cardioversion, 13 (38 %) patients had incessant SMVT, 4 (12 %) patients had
SMVT at least once a day, 9 (26 %) patients at least once a week, and 7 (21 %) patients at least once a month. Twenty-nine (85 %)
patients were treated with amiodarone. Twenty-seven (79 %) patients had a history of remote myocardial infarction, 2 (6 %) pa-
tients presented with dilated cardimyopathy, 4 (12 %) patients had arrhythmogenic right ventricular cardimyopathy, and 1 (3 %)
patient was after surgery for tetralogy of Fallot. Left ventricular ejection fraction was 35 + 13 %. Ablation was mostly performed
as a palliative approach with the purpose to eliminate clinically significant forms of SMVT leading to frequent ICD discharges,
respectively to the worsening of heart failure. Less frequently, ablation was accomplished as a curative therapy. For the SMVT
ablation, electroanatomic mapping was used, and, target or substrate mapping and ablation or their combinations were
employed. Results: Clinical form of SMVT was successfully eliminated in 33 (97 %) patients, all inducible ventricular ta-
chyarrhythmias were eliminated in 14 (41 %) patients. Any ventricular tachycardia did not recur in 29 (85 %) patients during
22 + 17 months follow-up. Twenty-three (68 %) patients had eventually implanted ICD. Ablation was performed as a curative
procedure in 11 (32 %) patients. Average procedure duration was 213 + 56 minutes, fluoroscopy time was 18 + 9 minutes, and
number of radiofrequency applications was 23 + 13. Conclusion: Catheter ablation in patients with structural heart disease offers
a highly effective method in elimination of clinical forms of SMVT. In long-term perspective, it is associated with low recurrence
of any ventricular tachyarrhythmia. Efficacy of the ablation in elimination of all inducible forms of ventricular tachyarrhythmia
is lower and therefore it should be mostly viewed as a palliative method, particularly in patients with left ventricular dysfunc-
tion and incomplete revascularization.

Key words: sustained monomorphic ventricular tachycardia - structural heart disease - catheter ablation - electroanatomic
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pritomné reentry okruhy, tj. vSechny
spontanni a programovanou stimu-
laci indukované tvary SMKT. Pokud
se nedosdhne odstranéni vSech mor-
fologii SMKT, lze se v praxi spokojit
s eliminaci té formy SMKT, kterd kli-
nicky obtézovala pacienta svym cas-
tym vyskytem.

Cilem tohoto sdéleni je prezentace
metody mapovani a bezprostfednich
a dlouhodobych vysledkii katetrové
ablace pro SMKT u pacient se
strukturdlnim postizenim srdce.

Metodika

Indikace ke katetrové ablaci

Indikace ke katetrové ablaci SMKT
pri strukturdlnim postizeni srdce
prisné respektovaly skute¢nost, ze ve
vétsiné pripadu se jednd o paliativni
vykon, pfi¢emz progndza je zajiSténa
implantaci ICD. Vzdy musel byt zfej-
my klinicky uzitek z vykonu, tj. ne-
indikovali se napf. pacienti, u nichz
byla jasné indikovand implantace
ICD a u nichz z dosavadniho klinic-
kého vyvoje nebylo zfejmé, ze budou
mit ¢etné terapeutické zasahy z ICD.
Ablace se indikovala ve tiech zaklad-
nich situacich jako potencidlné ku-
rativni nebo paliativni vykon:
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1. Ablace se zvazovala jako kurativni
vykon bez implantace ICD jen
u pacienttl s dobfe tolerovanou kli-
nickou SMKT bez kardiopulmo-
nalni resuscitace ¢i synkopy, u nichz
byla pomérné zachovand systo-
licka funkce levé komory s EF LK
nad 40 %. Nesméla byt pritomna
znamd pokracujici ischemie, tzn.
ze kurativni vykon se zvazoval
napf. pfi chronickém uzivéru jed-
né véncité tepny s normalnim na-
lezem na ostatnich tepnich nebo
po kompletni revaskularizaci.

2. Ablace se indikovala jako paliativ-

ni vykon pred pldnovanou implan-
taci ICD, pokud pacienti méli ¢etné
(incesantni) epizody SMKT rezis-
tentni na amiodaron (pokud nebyl
kontraindikovan) a bylo zjevné, ze
budou mit ¢etné vyboje z ICD.

3. Ablace se indikovala jako palia-

tivni vykon také u pacientll s jiz
implantovanym ICD, ktef{ méli Cet-
né terapeutické zdsahy z ICD (de-
vastujici jejich kvalitu Zivota resp.
vybijejici baterii ICD) a také u pa-
cientll s velmi pomalymi SMKT,
jejichz frekvence byla niz$i nez na-
stavend detekéni frekvence ICD,
takze na né ICD nereagoval, ale

které svym incesantnim vyskytem
navozovaly a zhorSovaly projevy
srde¢ni slabosti.

Vsichni pacienti byli o vSech as-
pektech vykonu a jeho vyznamu po-
drobné informovani a s jeho prove-
denim souhlasili.

Piiprava pacientil k vykonu, antikoagulatni
Iétba v prubéhu vykonu a po vikonu
U vsech pacientt byla pied vyko-
nem vyloucena pokracujici ischemie
srdce, kterd by mohla byt odstrani-
telnd, tzn., zZe se prozkoumala do-
kumentace z dosavadnich korona-
rografickych vysetfeni, resp. se podle
potieby provedla novd selektivni
koronarografie.

Dile byl z dostupné dokumentace
a dosavadnich vysetfeni zjistén struk-
turdlni stav srdce, predevsim lokali-
zace a rozsah infarktového loZiska,
pfipadné chirurgické vykony prove-
dené na srdci. Provéfovala se veskera
EKG dokumentace, predevsim 12svo-
dové zaznamy z EKG pfi bézici SMKT
a rozboru z morfologie QRS kom-
plexu pfi SMKT a strukturdlniho
stavu srdce se odhadovalo misto
vzniku SMKT.
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Zjistovaly se stavy znemoziujici
urcity cévni pfistup, napf. znama
$patnd priichodnost tepennym sys-
témem nebo pritomnost umélych
chlopni.

Pripadna antikoagulaéni lécba se
vysazovala 5 dni pred vykonem a kaz-
dy den do vykonu se podaval nizko-
molekularni heparin. Pfed vykonem
se pomoci transtorakalni nebo trans-
ezofagedlni echokardiografie vyluco-
vala pfitomnost trombu v srde¢nich
dutinach. Pri vykonu se po zavedeni
katétru do levostrannych srdecnich
oddila zavedla antikoagulacni lécba
heparinem (ACT 250-350 s) a po vy-
konu v levé komote se pokracovalo
v antikoagulaéni 1écbé warfarinem
po dobu nejméné 6 tydnil.

Soubor pacientil

Od ¢ervna roku 2001 do fijna roku
2005 podstoupilo katetrovou ablaci
34 po sobé nasledujicich pacienta
(5 zen), pramérného véku 63 = 11 let.
Jedna pacientka méla SMKT perma-
nentni neovlivnitelnou amiodaronem
ani elektrickou kardioverzi, 13 pa-
cientt bylo referovano k ablaci pro
incesantni formu SMKT. Dalsich
4 pacienti méli SMKT aspon jednou
denné a dalsich 9, resp. 7 pacientt
mélo zachvat SMKT jednou nebo vi-
cekriat tydné, resp. mési¢né. étyfi pa-
cienti méli v posledni dobé jeden az
nékolik vyboji ICD denné, dalsi
2 pacienti jednou az nékolikrat tyd-
né. U 15 pacientt byla ¢astdi SMKT
pricinou vyrazného zhorSeni mani-
festni srde¢ni slabosti. Dusnost pfi st-
dec¢ni slabosti byla hlavnim problé-
mem u 5 pacient(l s ICD a SMKT, jejiz
frekvence byla pomalejsi nez nastave-
nd detek¢ni frekvence ICD. Do soubo-
ru nebyli zafazeni pacienti s komoro-
vou tachykardii zahrnujici komorovy
prevodni systém (s tzv. bunde branch
reentry komorovou tachykardii). Dal-
$i podrobnosti jsou v tab. 1.

Elektrofyziologické vySetieni
K elektrofyziologickému vysetfeni se
standardné zavadély zilnimi a tepen-
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Tab. 1. Klinické charakteristiky souboru pacientii.

Pocet pacienttl (zeny)

Vék (roky)

SMKT permanentni

SMKT incesantni

SMKT denné

SMKT tydné

SMKT mésicné

Frekvence klinické SMKT (min™)
Amiodarone

Sotalol

ICHS po infarktu myokardu
Dilata¢ni kardiomyopatie
Arytmogenni kardiomyopatie PK
Po operaci Fallotovy tetralogie
Ejekénti frakee levé komory (%)
Po AKB/PCI

Implantovany ICD

34 (5)
63 + 11 (37-82)
1(3%)

4
9
7
148 + 23

1(3%)

27 (79 %)
2 (6 %)
4 (12 %)
1(3%)

35 + 13 (12-60)

10 (29 %)/8 (24 %)

9 (26 %)

SMKT - setrvald monomorfni komorovd tachykardie, PK — pravd komora,
AKB — aorto-korondrni bypass, PCI — perkutdnni intervence

nymi vstupy (stehenni a podklickové
zily, stehenni tepna) jeden 4polarni
diagnosticky katétr do hrotu pravé
komory a podle potteby do oblasti
Hisova svazku, jeden 10polarni ka-
tétr do korondrniho sinu a jeden
mapovaci/abla¢ni katétr do pravé
komory ¢i do levé komory retrograd-
né pres aortu nebo transseptilné
pres mitralni chlopen. Mnozstvi
arozlozeni katécrti se mohlo lisit po-
dle potteby.

Ve vétsiné pripada jiz pacienti
podstoupili v jiném pfedchozim vy-
konu diagnostické elektrofyziolo-
gické vySetfeni, pfi némz byly zjisté-
ny zakladni pfevodni charakteristiky
AV junkce (AH interval, HV interval,
progradni a retrogradni kapacita AV
uzlu) a byl proveden tplny protokol
programované stimulace komor a pro-
véfena vyvolatelnost SMKT a vsSech
jejich ptipadnych tvart.

Pfivlastnim vySetfeni spojeném s ka-
tetrovou ablaci se opét zmérily zi-
kladni pfevodni parametry a provéfi-
la se vyvolatelnost SMKT (pokud
arytmie nebézela spontanné).

Pri konvenénim mapovani byly in-
trakardialni bipolarni elektrokardio-
gramy filtrované v pasmu 30-400 Hz
zaznamendavany v digitdlni formé na

mnohakanalovém registra¢nim zafi-
zeni (Cardiolab System, Prucka
Engineering).

Elektroanatomické mapovani se
pomoci systému Carto (Biosense
Webster) a bipolarni elektrokardio-
gramy filtrované v pismu 10-400 Hz
byly zaznamenany na elektroanato-
mickém a soucasné na konve¢nim
registra¢nim systému.

Jako zdroj radiofrekvenc¢ni energie
byl pouzit generdtor Stockert (Bio-
sense Webster).

Mapovani

K vlastnimu mapovani se zavadél
mapovaci/abla¢ni katétr do levé ko-
mory bud' retrogradné nebo trans-
septalné (s vyhodou zvlasté u pacien-
tl se stendézami ¢i vyraznym vinutim
tepenného systému). V posledni do-
bé se standardné zajistoval oboji pfi-
stup k levé komote, i kdyz mapovani
a ablace v levé komore byly provadé-
ny prevazné transseptalné (obr. 1).
Pri mapovani pravé komory se nékdy
pouzival dlouhy zavadé¢ k dosazeni
vSech mist, zvlasté na bocéni sténé
u trikuspidalni chlopné. Podle situa-
ce a potfeby se vyuzivala kombinace
vSech principt konvencniho a elek-
troanatomického mapovani.
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Obr. 1. Transseptalni pristup k mapovani levé komory srdecni.

Pohled na transseptalni mapovani levé komory v levé sikmé projekci. Trans-
septalni pfistup lze s vyhodou vyuzit u pacientt s vinutim arterialnim sys-
témem, s nahradou aortalni chlopné a k lepsim dosazeni nékterych mist
levé komory pii mapovani, zvlasté doln{ stény a septa. Sipka ukazuje
rozsahlou kalcifikaci aneuryzmaticky vyklenuté spodni stény levé komory.

PK — katétr zavedeny do pravé komory, CS — katétr zavedeny do korondrniho si-
nu, Abl — ablacni katétr zavedeny transseptdlné do inferobazdlni stény levé komory

Strategie mapovani vychizela ze
skutec¢nosti, zda mél pacient bézici
dobre tolerovanou formu SMKT, resp.
byla-li takova klinickd forma SMKT
dobfe a opakované vyvolatelna. V ta-
kovém pripadu se provedlo mapova-
ni bézici SMKT. Obvykle pak po
ukonceni mapovaného tvaru SMKT
ablaci ndsledovalo rozsifeni abla¢ni
strategie podle principi tzv. substra-
tové ablace (viz dale).

Pokud mél pacient hemodynamicky
netolerované formy SMKT, resp. po-
kud nebyla tolerovana SMKT dobie
vyvolatelnd nebo jestlize se stiidaly
tolerované tvary SMKT s netolerova-
nymi apod, pouzilo se primarné tzv.
substratové mapovani.

Mapoviani béZici tolerované SMKT
Pri bézici SMKT se provedla elektro-
anatomicka rekonstrukce anatomie
prislusné srde¢ni komory (komor)
a Sifeni elektrické aktivace (tzv. akti-
vacni mapa, resp. propagacni mapa).
Soucasné byl pomoci voltizovych
kritérif (tzv. voltdzovd mapa) lokali-
zovan substrat pro SMKT, tj. oblast
jizvy (elektrické potencidly < 0,5 mV)
a oblast s poskozenym myokardem
na okraji jizvy (0,5-1,5, ev. az 1,8 mV).
Takto byl zrekonstruovan cely reen-
try okruh a jeho kriticka oblast (tzv.
oblast pomalého vedeni) vcetné jeho
$itky a ohraniceni pfevodnimi barié-
rami, jako jsou kompaktni jizvy nebo
chlopenni prstence (obr. 2C). Volta-

zova kritéria elektroanatomické ma-
py vytvofené pri bézici tachykardii
byla posuzovana s védomim, Ze tato
kritéria byla stanovena pro mapova-
ni pfi sinusovém rytmu.

Pomoci konven¢niho mapovini
byly lokalizovany (a v elektroanato-
mické mapé oznaceny) vysokofrek-
vencni, cCasto frakcionované diasto-
lické potencidly o nizké amplitudé
lokalizované v nékteré ¢asti diasto-
lické faze viici QRS komplextim. Ide-
alné byly vyhledavany tzv. middiasto-
lické potencidly lokalizované ve
stiedni ¢4sti diastolické faze (obr. 2B).
Stimulaci v mistech téchto potencia-
It s priikazem tzv. entrainmentu se
skrytou fuzi se prokazovalo, ze toto
misto je kritickou oblasti pomalého
vedeni reentry okruhu [6,15].

Pro epikardidlni nebo hlubokou in-
tramyokardidlni lokalizaci kritického
mista reentry okruhu svéddilo, jestli-
ze middiastolické potencidly byly tu-
pé (far field) a jestlize ukonceni bézi-
ci tachykardie nastdvalo s dlouhym
¢asovym zpozdénim.

V pripadé, Ze se jednalo o fokdlni
mechanizmus SMKT, odhalila elektro-
anatomicka rekonstrukce vznik aryt-
mie z ohrani¢eného mista, z néjz se
elekerickd depolarizace $ifila centri-
fugilné. V konveénim mapovani
mistu nejcasnéjsi aktivace odpovidal
Casny presystolicky potencial, pred-
chazejici QRS komplex, diastolické po-
tencidly ale nebyly pfitomny (obr. 3).

Substritové mapovani

cilené nemapovatelnych SMKT

U pacienttl, u nichz nebylo mozné
mapovani pfi bézici SMKT se pfi si-
nusovém rytmu (resp. pfi stimulaci
sini se spontannim prevodem na ko-
mory pfes AV junkci) nebo pfi sti-
mulaci v hrotu pravé komory pomo-
ci elektroanatomického mapovani
zrekonstruovala anatomie pfislusné
srde¢ni komory a definovala se ob-
last zajmu, tj. oblast arytmogenniho
substratu. Ve voltazové mapé se defi-
novala kompaktni jizva, negenerujici
zadny elektricky potencidl, resp. zo-
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Obr. 2. Anatomick3 rekonstrukce
levé komory a mapovani pfi sinu-
sovém rytmu a pri bézici SMKT
mechanizmu makroreentry.

Na obr. A je pfi sinusovém rytmu
mapovano misto s pozdnim poten-
cidlem (PP) v arytmogennim sub-
stratu v oblasti dolni stény. Na obr. B
je mapovano totéz misto pii bézici
SMKT. V misté, kde byl sniman pii
sinusovém rytmu pozdni potencial,
je pfi bézici SMKT zaznamenan
drobny frakcionovany tzv. middias-
tolicky potencial (DP) lokalizovany
priblizné uprostied R-R intervalu.

Reprezentuje aktivaci kritického mista reentry okruhu s pomalym vedenim. Na obr. C je elektroanatomicka
rekonstrukce s aktiva¢ni mapou levé komory a sifenim aktivace dvéma reentry okruhy pii SMKT (viz Sipky). Syté
cervend barva zobrazuje rozhrani, kde se stykd ¢asna aktivace (kddovana cervené) s aktivaci pozdni (kédovanou
fialové), a tim se uzavira reentry krouzeni. Tato spolecna oblast obou reentry okruhti je shodna s mistem, kde
jsou snimany middiastolické potencialy. Katetrova ablace byla vedena napfi¢ touto oblasti pomalého vedeni

avysledkem bylo preruseni dotycného reentry okruhu.

ABL d — zdznam z distdlnibo bipolu ablacnibo katétru, Rva d je zdznam z katétru v hrotu pravé komory,

posun EKG — 200 mm,/s, MP — mitrdlni prstenec.
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Obr. 3. Mapovani fokalni komorové tachykardie z mitralniho
prstence.

Na obr. A je pomoci elektroanatomického mapovani (aktivacni mapy)
zobrazena leva komora pohledem jakoby z levé srde¢ni siné. Mapovani
prokazuje fokalni vznik komorové tachykardie na inferiornim aspektu
mitrdlniho prstence (MA) (¢asna aktivace je v barveném spektru kédovina
cervené) s centrifugdlnim Sifenim do zbytku levé komory. Na obr. B je
intrakardidlni zaznam z abla¢niho katétru (ABL d) ulozeného v misté
vzniku tachykardie. V tomto misté je registrovan ¢asny presystolicky, lehce
frakcionovany potencial predchazejici QRS komplex o 96 ms.

—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz

ny s difuzni vazivovou pfestavbou ja-
ko oblasti s nizkymi elektrickymi
potencidly (< 0,5 mV). Okrajové ob-
lasti jizvy s poskozenym myokardem
se stanovily jako oblasti s elektric-

kym potencidlem 0,5-1,5, resp. az
1,8 mV. Zdravy komorovy myokard
byl definovan podle elektrickych po-
tenciala vétsich nez 1,5 az 1,8 mV

(obr. 4).

Potencialni kritickd mista reentry
okruht s pomalym vedenim se sta-
novovala ve vytipovaném arytmogen-
nim substritu podle pritomnosti
pozdnich potencialt nebo podle vét-
$ich potencialti ohranicenych drob-
nymi potencialy. Tyto fenomény zis-
kané konvenénim mapovanim byly
zaznamenany v elektroanatomické
mapé. Déle se zjistovala mista vystu-
pu elektrického signélu z oblasti po-
malého vedeni prostiednictvim sti-
mulace komor mapovacim/abla¢nim
katétrem o frekvenci blizké frekvenci
KT (tzv. pace-mapping). Hledala se
shoda stimulovaného QRS komplexu
s tachykardickym QRS komplexem.
Tato mista jsou obvykle v okrajové
z6né infarktové jizvy a pri stimulaci
QRS komplex nasleduje bezprostied-
né za stimula¢nim artefakcem. Pfi sti-
mulaci uvnitf oblasti tzv. pomalého
vedeni (pokud se ji podafi stimulaci
uchvatit) lze reprodukovat QRS
komplex shodny s QRS komplexem
pri SMKT, ale interval od stimulu do
QRS komplexu je dlouhy, odpovida-
jici dobé vedeni skrze oblast poma-
lého vedeni do mista vystupu z ni

(obr. 3).
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Obr. 4. Substratové mapovani a ablace arytmogenniho substratu
pro nemapovatelné komorové tachykardie po infarktu myokardu.

Na obrézcich je voltazova mapa levé srde¢ni komory postizené infarktem
myokardu spodni stény v pohledu zezdola (obr. A) resp. v pohledu na
prepazku jakoby z pravé komory (pfiblizné v pravé sikmé projekci) (obr. B).
Ve voltazové mapé je cervené koédovana oblast s jizevnatou prestavbou
(elektrické potencidly < 0,5 mV) a fialové zdravy myokard (elektrické
potencidly > 1,5 mV). Na rozhrani infarktové jizvy je poskozeny, ale pte-
zivajici myokard (elektrické potencidly > 0,5 mV a < 1,5 mV). Hnédé body
naznacuji mista aplikace radiofrekven¢ni energie ve formé dlouhé linearni
léze napri¢ infarktovou jizvou od zdravé tkdné az k mitralnimu prstenci.
Vysledkem kurativni ablace byla eliminace smési 4 tvart a frekvenci to-
lerovanych i netolerovanych SMKT.

V nékterych pripadech byla SMKT
hemodynamicky pacientem tolero-
vana, ale jen na relativné kratsi dobu
nebo ji pro spontinni ukonéovani
nebylo mozné zmapovat cilené. Proto
se po provedeni substritového ma-
povani a po odhadnuti kritického
mista reentry okruhu SMKT katétr
v tomto misté ponechal a SMKT se
na kratkou dobu vyvolala, aby se pres-
néji mohlo stanovit, zda skute¢né
pozdni potencidly pfi sinusovém ryt-
mu odpovidaji diastolickym poten-
cidlim z kritického mista SMKT.

Katetrova ablace

Ke katetrové ablaci se pouzivaly 7,5 F
katétry s 3,5mm chlazenou koncovou
elektrodou. Provadéla se vykonem fi-
zend ablace s nastavenymi limity ma-
ximdlniho vykonu 50 W, maximalni
teploty 50 °C a priitoku 30 ml/min.
Katéer byl k ablaci navadén pomoci
elektroanatomické navigace a sou-
casné byly sledovany a hodnoceny
intrakardidlni potencidly.
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Obr. 5 Stlmulace do tzv. oblastl pomaleho vedeni reentry okruhu prfi sinusovém rytmu.

Na obr. A je u pacienta s makroreentry tachykardii s kritickym mistem SMKT na laterdlni sténé pravé komory

sniman v tomto misté pfi sinusovém rytmu pozdni potencial (PP). Na obr.

B se pfi stimulaci do kritického mista

reentry okruhu reprodukuje aktivace komor (tzn. QRS komplex) shodna s aktivaci pfi komorové tachykardii (viz
obr. C). Interval od stimulu do QRS komplexu je 48 ms a reprezentuje dobu, po kterou se vede elektricky impulz
oblasti pomalého vedeni do vystupu z této oblasti. Tento stimulac¢ni fenomén slouzi k identifikaci kritického

mista reentry okruhu.
Stim — stimulacni artefakt
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Katetrova ablace

bézici tolerované SMKT

Jakmile byl definovan reentry okruh,
byla ablace cilena na jeho kritickou
oblast urcenou graficky a podle pii-
tomnosti diastolickych potenciala.
Aplikace radiofrekven¢ni energie by-
la obvykle zapocata v misté, kde tzv.
middiastolicky potencidl byl lokalizo-
van uprostred diastolické fize SMKT.
Jakmile byla bézici SMKT ukoncena,
ablace byla pfi sinusovém rytmu roz-
$ifena v linedrni 1ézi napfic kritickou
oblasti od jedné ohranicujici pfevod-
ni bariéry k druhé, pficemz byly eli-
minovany vSechny pozdni potencidly
v nejblizsim okoli. Obvykle na selek-
tivni ablaci navizala substritova
ablace (viz dale).

Substratova katetrova ablace
nemapovatelnych SMKT

Pri substratové ablaci byla po stano-
veni potencidlni kritické oblasti re-
entry okruhu (respektive kritickych
oblasti vice reentry okruhti) apliko-
vana radiofrekvenéni energie ve tva-
ru linedrnich 1ézi protinajicich tyto
oblasti od jedné prevodni bariéry ke
druhé, resp. od prevodni bariéry k nej-
blizsi oblasti s normalnim myokar-
dem (nad 1,5-1,8 mV). U pacienttt
s inferiorni (resp. inferolateralni ne-
bo inferoseptalni) jizvou se prakticky
vzdy provedla linedrni léze od jizvy
k mitralnimu prstenci (obr. 4).

Definice setrvalé a incesantni ta-
chyarytmie, fokalniho a reentry me-
chanizmu byly uvedeny drive [5].

Cilovym momentem jednotlivé
aplikace radiofrekvencni energie
byla eliminace lokalniho potencidlu
(eliminace pozdniho potencialu),
resp. jeho snizeni na 25 % ptvodni
hodnoty a jeho otupeni.

Cilovym momentem eliminace
jednoho reentry okruhu bylo ukon-
Ceni bézici SMKT a eliminace vSech
potencidltl (zvlasté pozdnich poten-
ciala) pfi sinusovém rytmu napii¢
kritickym mistem reentry okruhu
a nasledné dosazeni nevyvolatelnosti
doty¢ného tvaru SMKT.

Setrvala monomorfni komorova tachykardie u pacientu se strukturalnim postizenim srdce.

80 v

60 e

%

LOO e

eliminace klinické
SMKT

eliminace vSech KT

bez recidivy

Graf 1. Souhrnné bezprostiedni a dlouhodobé vysledky katetrové

ablace.

Cilovym momentem vykonu s ku-
rativni ambici bylo preruseni vSech
reentry okruht a dosazeni nevyvola-
telnosti jakékoli komorové tachyaryt-
mie. Eliminace vSech tvari komorové
tachyarytmie se testovala kompletni
programovanou stimulaci komor na
konci vykonu a v nezavislém vykonu
s odstupem nékolika dnt. Podmin-
kou byla pfitomnost dobfe opakova-
telné vyvolatelné komorové tachy-
kardie pred ablaci.

Cilovym momentem paliativniho
vykonu byla eliminace klinicky vy-
znamnych tvartt SMKT, zvlasté u pa-
cientd s incesantnim vyskytem jed-
noho nebo vice tvarti tachykardie jiz
pfiimplantovaném ICD.

Sledovani

Pacienti byli pravidelné sledovani lo-
kalnimi kardiology a v arytmologic-
ké ambulanci se zaméfenim na sub-
jektivni potize z arytmie, méli pravi-
delné standardni 12svodové EKG,
resp. Holter EKG zdznamy. Pacienti
s ICD méli pfi pravidelnych navsce-

vach odecitany detekované EKG za-
znamy z ICD.

Statistické hodnoceni

Odpovidajici ¢iselné hodnoty byly
vyjadreny jako priimér + smérodatna
odchylka.

Vysledky

Charakteristiky vykonu

a doba sledovani

Tricet Ctyfi pacienti podstoupili cel-
kem 35 abla¢nich vykont. Primér-
nidoba trvini vykont byla 213+
+56(120-330) min, pramérny skia-
skopicky ¢as vykont byl 18 + 9 (7 az
44) min a pocet aplikaci RF energie
na vykon byl 23 + 13 (3-50). Kromé
dvou vétsich hematom v tiisle ne-
byl zadny vykon spojen se zavaznéjsi
komplikaci. Pacienti jsou sledovani
po dobu 22 + 17 (1-53) mésict. V této
dobé zemfeli dva pacienti po infark-
tu myokardu s pokrocilym selhava-
nim srdce a ledvin na srde¢ni selhan{
a jeden pacient se suspektni arytmo-
genni kardiomyopatii pravé komory
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Tab. 2. Srovnani bezprostfednich a dlouhodobych vysledka

ablace podle abla¢ni strategie.

Ablaéni strategie Elim.
klin. SMKT

Fokalni SMKT 6/6 (100 %)

Reentry SMKT

Cilend 7/8 (88 %)

Cilena - substratova
Substritova

9/9 (100 %)
11/11 (100 %)

Elim.
vSech KT
5/6 (83 %)

Bez
recidivy KT
6/6 (100 %)
4/8 (50 %)

2/9 (22 %)
3/11 (27 %)

7/8 (88 %)
7/9 (78 %)
9/11 (82 %)

MP — mitralni prstenec, Cilend — ablacni strategie s cilenym mapovanim a ablaci bézici
SMKT, Substrdtovd — primdrni substratovd ablace, Cil — sub — prechod od cilené mapo-
vaci/ablacni strategie k substrdtové, Elim. klin. SMKT — eliminace klinické formy SMKT,
Elim. vsech KT — eliminace vsech komorovych tachyarytmii

na malignitu. Nikdo z nich nemél re-
cidivu komorové tachyarytmie.

Souhrnné bezprostiedni a dlouhodobé
vysledky ablace

Souhrnem doslo k eliminaci klinic-
ké formy SMKT katetrovou ablaci
u 33 (97 %) pacienttl, k odstranéni
vsech forem indukovanych komoro-
vych tachyarytmii u 14 (41 %). Klinic-
ky benefit vykonu, vyjadieny absenci
recidivy jakékoli komorové tachya-
rytmie, byl dosazen u 29 (85 %) pa-
cientti (graf 1).

Podle zakladniho strukturalniho
postizeni srdce byla klinickd forma
SMKT odstranéna u 26 (96 %) pacien-
td po infarktu myokardu a u vsech
pacient(l s ostatnimi kardiopatiemi.
Nevyvolatelnosti jakékoli komorové
tachyarytmie bylo dosazeno u 7 (27 %)
pacientt po infarktu a u véech ostat-
nich pacienttl s vyjimkou pacientky
po operaci Fallotovy tetralogie, u niz
byla po ablaci vyvolana fibrilace
komor.

Devét (26 %) pacientt podstoupilo
ablaci s jiz dfive implantovanym
ICD. Na zakladé vysledku elektrofy-
ziologického vysetfeni a ablace a dal-
sich klinickych ukazateli byl ICD na-
sledné implantovan dal$im 14 (41 %)
pacienttim. Vysledné ztistalo 20 (59 %)
pacientt s vyvolatelnou komorovou
tachyarytmii a 23 (68 %) pacienta
mélo implantovan ICD. U 11 (32 %)
pacientt byl vykon zhodnocen jako

kurativni bez implantace ICD.
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Bezprostiedni a dlouhodobé vysledky

podle zpiisobu mapovani a ablace

Ablace cilena na kritické

misto klinické SMKT

Pfimé mapovanim klinické SMKT
s ablaci cilenou na pfesné definované
kritické misto reentry okruhu s ukon-
¢enim arytmie ablaci a limitovanym
rozsifenim ablace mezi dvé nejblizsi
prevodni bariéry (u reentry SMKT),
resp. s ablaci cilenou na zdrojové lo-
zisko arytmie (u fokalni SMKT) bylo
provedeno u 14 pacientd. Osm pa-
cienttit bylo po infarktu myokardu,
4 pacienti méli suspektni arytmo-
genni kardiomyopatii pravé komory.

U 6 pacientt se mapovanim zjistil
fokalni mechanizmus arytmie, ve
vSech pfipadech byla cilend SMKT
eliminovdna ablaci a pouze u 2 paci-
entd (po infarktu myokardu s depre-
si funkce levé komory) byla pfi kon-
trolni programované stimulaci ko-
mor indukovidna hemodynamicky
nestabilni SMKT, pro niz byl nasled-
né implantovan ICD. Zadny z téchto
pacienttt nemél recidivu komorové
tachyarytmie.

U dalsich 8 pacientti byl mapova-
nim prokazan makroreentry mecha-
nizmus SMKT, u 7 z nich se podafi-
lo klinickou formu SMKT odstranit,
pri¢emz u 4 pacientt (u 3 pacienti
se suspektni arytmogenni kardio-
myopatii pravé komory a u 1 pacien-
ta po infarktu myokardu) nebyla po
ablaci vyvoldna zadna dalsi komoro-
va tachyarytmie. V dlouhodobém

sledovani ziistava bez recidivy komo-
rové tachyarytmie 7 pacientti. K reci-
divé SMKT doslo pouze u pacienta,
u néjz ablace nebyla Gi¢inna v diisled-
ku epikardialni lokalizace kritického

mista reentry okruhu.

Ablace cilen4 na kritické

misto klinické SMKT rozsifena

o substritovou strategii

Pfimé mapovani klinické SMKT
s ablaci cilenou na kritické misto je-
jiho reentry okruhu, kterd pro vyvo-
lani dalsi(ch) SMKT byla rozsifena
o substratovou ablaci zasahujici i vzda-
lenéjsi potencidlni kritickd mista ji-
nych reentry okruht, podstoupilo
9 pacienttl. Vsichni pacienti byli po
infarktu myokardu. U vSech se poda-
filo eliminovat klinickou formu
SMKT, u 2 pacientti nebyla na konci
vykonu vyvolatelna zadna komorova
tachyarytmie. Z ostatnich 7 pacientt
s indukovatelnou komorovou tachy-
arytmii se jednalo ve dvou ptipadech
o fibrilaci komor. Sedm pacientd je
dlouhodobé bez recidivy arytmie,
2 pacienti, u nichz byla odstranéna
pouze klinickd SMKT, méli doku-
mentovanou recidivu rychlé SMKT
v zaznamu z ICD.

PrimArné substritova ablace

Primarné substritové mapovdni a ab-
laci podstoupilo 11 pacientt. Devét
z téchto pacienttt bylo po infarktu
myokardu, 2 pacienti méli dilata¢ni
kardiomyopatii. Klinickd SMKT by-
la eliminovana u vSech 11 pacientd,
eliminace vSech forem komorové ta-
chyarytmie bylo dosazeno u 3 pa-
cientt. Z 8 pacienttl, u nichz byla na
konci vykonu indukovatelna jina ko-
morova tachyarytmie, se ve dvou pii-
padech jednalo o fibrilaci komor.
V dlouhodobém sledovini je 9 pa-
cienttl bez recidivy komorové tachya-
rytmie, u 2 pacienttl, u nichz byla od-
stranéna jen klinickd forma SMKT,
doslo podle zdznamu ICD k recidivé
rychlé SMKT. Srovnani bezprostied-
nich a dlouhodobych vysledkt je

uvedeno v tab. 2.
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Setrvala monomorfni komorova tachykardie u pacientu se strukturalnim postizenim srdce.

Tab. 3. Klinické a elektrofyziologické charakteristiky pacientt s fokalni SMKT.

Pacient SPS Revask. Fr. (min™) EFLK Lozisko Arytmie po ablaci
M 65 let IM ant AKB 120 15 MP ant 0, implantace ICD
M 63 let IM inf AKB 120 45 MP inf 0

Z70 let IM inf PCI 130 45 PK inf 0

M 54 let IM lat PCI 135 45 MP lat 0

M 47 let AKMPPK 0 180 55 PK inf-lat 0, ICD dfive

M 77 let IM inf AKB,MVP 120 20 MP inf 0, implantace ICD

M — muz, Z — Zena, SPS — strukturdlni postizeni srdce, Revask. — revaskularizace, Fr. — frekvence klinické SMKT, EFLK — ejekcni frakce
levé komory v %, LoZisko — lokalizace vzniku SMKT, IM — po infarktu myokardu, AKMPPK — arytmogenni kardiomyopatie pravé
komory, AKB — aorto-korondrni bypass, PCI — perkutanni intervence, MVP — plastika mitrdlni chlopné, MP — mitrdlni prstenec,

ant — anteriorni, inf — inferiorni, lat — laterdlni

Mechanizmus arytmie

a lokalizace arytmogenniho substratu
Fokalni mechanizmus SMKT
Fokélni mechanizmus arytmie byl od-
halen u 6 pacientti. U 4 pacientt po
infarktu myokardu bylo lozisko vzni-
ku tachykardie lokalizovano v tésné
blizkosti mitralniho prstence a sou-
Casné v okraji infarktového loziska.
U dalsi pacientky po spodnim in-
farktu myokardu odhalilo elektro-
anatomické mapovani obou komor
vyraznou dilataci a infarktové posti-
zeni pravé komory s lokalizaci lo-
ziskového mista vzniku tachykardie
na jeji dolni sténé v okrajové zéné
infarktového postizeni (obr. 5). U jed-
noho pacienta, u néhoz se podle do-
stupné dokumentace jednalo o moz-
nou arytmogenni kardiomyopatii
pravé komory, byla na jiném praco-
visti byla provedena netispésna abla-
ce a pacient byl nasledné indikovan
k implantaci ICD. Reablaci podstou-
pil pro tézkou depresi kvality zivota
pii cetnych vybojich z ICD. Mapovani
odhalilo fokdlni vznik tachykardie
z inferolaterdlni stény pravé komory
aviceméné normalni voltdZovou ma-
pu pravé komory. Tento pacient je
zcela bez recidiv komorovych tachya-
rytmii, o dal$im opodstatnéni ICD
rozhodne kontrolni programovand
stimulace komor a kontrolni zobra-
zovaci vySetfeni na konci Zivotnosti
baterie. Také ostatni pacienti méli
uspésnou eliminaci klinické fokalni
SMKT jako jediné pfitomné ¢i vyvo-

Obr. 6. Fokalni komorova tachykardie z okraje infarktové jizvy na
spodni sténé pravé komory.

Mapovani komorové tachykardie u pacienta po znamém infarktu spodni
stény levé komory. Primarni mapovani levé komory ukazalo nejcasné;si
aktivaci difuzné na komorové prepazce a pfineslo podezfeni na vznik
SMKT v pravé komofte. Mapovani pravé komory odhalilo jeji dilataci pravé
s poskozenim dolni stény. Na voltdZové mapé obou komor z inferiorniho
pohledu je vidét jizvu (¢ervena oblast reprezentovana voltazi < 0,5 mV)
lokalizovanou dolni sténé kolem chlopennich prstenct vice postihuyjici
komoru pravou (obr. A). Aktiva¢ni mapovani (Cervena barva kéduje akti-
vaci casnou, fialova barva aktivaci pozdni) prekvapivé odhalilo fokalni zdroj
tachykardie, vychazejici z poskozeného myokardu na okraji jizvy pravé ko-
more a dale se do komor $ifici centrifugalnim zptisobem (obr. B).

MP — mitralni prstenec, TP — trikuspiddlni prstenec, LK — levd komora, PK — pravd
komora.

latelné arytmie. U dvou pacientl po
infarktu myokardu s EF LK 15 %,
resp. 20 % byla vyvoldna jind hemo-
dynamicky nestabilni SMKT a ni-
sledné jim byl implantovan ICD. Oba
zustavaji doposud bez recidivy ko-
morové tachyarytmie (podrobnosti
v tab. 3).

Reentry mechanizmus SMKT

Reentry mechanizmus arytmie byl pfi-
¢inou vsech ostatnich pritomnych
nebo vyvolanych forem SMKT. Abla-
ce pro reentry SMKT byla provedena
u 8 pacientt cilenym mapovanim
a ablaci, u 9 pacientt primarné cile-
nym mapovanim rozsifenym ndsledné
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dena obkruzujici ablace kolem oblasti
s nizkou voltazi pro 2 morfologie
jedné frekvence netolerované SMKT
s eliminaci vSech arytmii. Oba pa-

e i i i i . .. . . .
. e R R T Y cienti jsou bez recidivy arytmie.

- = = V) g U jedné pacientky po operaci Fallo-
- == s = tovy tetralogie byla substrdtovou ab-
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g Sy N P g laci na zadni sténé vytokového traktu
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L (¥ , .. , N
| e = lerovana klinickd morfologie SMKT.
= e e Tato pacientka méla nédsledné im-
== plantovan ICD pro indukovatelnou
fibrilaci komor. Klinicky nedoslo

e - —_ —

— =
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Obr. 7. Elektroanatomické mapovani reentry SMKT z laterobazalni
stény pravé komory.

k recidivé komorové tachyarytmie.

U 3 pacientti bylo provedeno cilené
mapovani a katetrova ablace makro-
reentry tachykardie z pravé komory
u pacientt se suspektni arytmo-
genni kardiomyopatii pravé komory.
U véech pacientt1 bylo kritické misto
pro jednu nebo dvé morfologie
SMKT (rotaci jednim nebo obéma
sméry reentry okruhem) nalezeno
na lateralni resp. inferolaterdlni sténé
v blizkosti trikuspidalniho prstence.
Vsechny SMKT u téchto pacientt
byly trvale odstranény linedrni 1ézi
napfi¢ timto mistem bez recidivy
arytmie v dal$im obdobi (obr. 7).

U pacientti po infarktu myokardu

Na obr. A je pohled na laterdlni sténu pravé komory v aktivacni elektro-
anantomické mapé. V tésné blizkosti trikuspiddlniho prstence na laterdl-
ni sténé se spolu stykaji pozdni aktivace (kédovana fialové) s aktivaci cas-
nou (kédovanou cervené) v tzv. oblasti pomalého vedeni. Aktivace pravé
komory pfi tachykardii se $ifi dvéma reentry okruhy (Sipky), jednim peri-
trikuspidalnim a druhym kolem vyklenuti bo¢ni stény. Na obr. B je v in-
trakardidlnim EKG snimdna frakcionovana diastolickd aktivita (DP), repre-
zentujici aktivaci tzv. pomalého vedeni. Katetrova ablace ve formé kratké
linedrni léze napfic¢ oblasti pomalého vedeni mezi vyklenutim lateralni
stény a trikuspidalnim prstencem vedla k odstranéni SMKT.

Tab. 4. Lokalizace arytmogenniho substritu u pacienti s reentry
SMKT po infarktu myokardu.

Lokalizace substratu Ablaéni strategie Eliminace byla ablace provedena v rtizném roz-
Cil Cilsab  Sub Klin. SMKT Vsech KT sahu v odlisnych lokalizacich. Ob-

) vykle se pri ablaci cilila presné identi-
Inferiorni - MP 2 2 4 8 2 Fik s b dhad ¢ kriticka
Inferoseptalni - MP 5 3 0 s 1 ikovand nebo odha nuFaA’ r1t1cv a
Inferolateralni - MP 1 1 1 5 0 oblast reentry okruhu, k jejimu pfe-
Periapikalni 0 4 1 5 1 téti byla provedena linedrni léze spo-
Anteroseptalni 0 0 1 1 0 jujici nejbliz§i prevodni bariéry.
Celkem S 10 7 21 (95 %) 4 (18 %) K ovlivnéni celého arytmogenniho

substratu byly vytvofeny jedna nebo
vice lineadrnich lézi, pretinajicich
véechna potencidlni kritickd mista
reentry okruhti. U pacientil po in-
farktu myokardu inferiorni, infero-

MP — mitrdlni prstenec, Cil — ablacni strategie s cilewym mapovanim a ablaci bézici
SMKT, Sub — primdrni substrdtovd ablace, Cil-sub — prrechod od cilené mapovaci/ablacni
strategie k substratové, Klin. SMKT — klinickd forma SMKT, KT — komorové tachyarytmie

o substrdtovou strategii a u 11 pa-

cientli primarné substritovym prii-
stupem (viz vySe). Zdkladnim struk-
turdlnim postizenim srdce byl stav
po infarktu myokardu u 22 pacien-
td, dilata¢ni kardiomyopatie u 2 pa-
cientt, arytmogenni kardiomyo-
patie pravé komory u 3 pacientt
a stav po operaci Fallotovy tetralogie
u 1 pacientky.
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U dvou pacientt (muzi, 66 a 41 let)
s dilata¢ni kardiomyopatii byla pro-
vedena primdrné substratova ablace.
U prvniho pacienta s ¢etnymi vyboji
ICD a s 6 tvary nemapovatelnych
SMKT byla provedena ablace v api-
kélni oblasti levé komory rozsifena
inferiorné a septalné s vyslednou eli-
minaci véech komorovych tachyaryt-
mii. U druhého pacienta byla prove-

septalni a inferolaterdlni lokalizace
byla jedna linedrni léze protaZena
k mitralnimu prstenci. U pacientt
po anteroapikdlnim infarktu byly li-
nearni léze napfi¢ arytmogennim
substriatem spojeny s okolnim nor-
mélnim myokardem. U nékterych
pacientt bylo podle nalezu souédsti
abla¢ni strategie ¢astecné nebo tpl-
né obkrouzeni poinfarktové jizvy.

Vniti Lék 2006; 52(6) m—



—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz

Ramcové jsou oblasti ablace a pocty
pacientti uvedeny v tab. 4.

Diskuse
Souhrnné bezprostiedni
a dlouhodobé vysledky ablace
Vysledky v uvedeném souboru uka-
zuji, ze klinicky se vyskytujici formy
¢asté SMKT mohou byt odstranény
s vysokou ucinnosti. V souboru
34 pacientt se klinickou SMKT po-
darilo odstranit u 33 (97 %) pacien-
td, z toho u 26 ze 27 (96 %) pacient
po infarktu myokardu. Odstranéni
SMKT bylo definovano jako dosazeni
jeji nevyvolatelnosti prfi kontrolni
programované stimulaci komor (v pfi-
padé kurativni ablace ve dvou az tiech
nezavislych vykonech) a jeji absence
po dobu sledovani. U pacientti se se-
lektivnim mapovanim hemodyna-
micky tolerované SMKT byla v pii-
padé spésné ablace tato tachykardie
vzdy ukoncena aplikaci radiofrek-
vencni energie. Hodnoceni eliminace
klinické tachykardie je v uvedeném
souboru spolehlivé, nebot se bez vyjim-
ky jednalo o arytmii v posledni dobé
velmi casto recidivujici a pfitom
nezvladatelnou jinymi konzervativ-
nimi prostfedky. Dvacet osm (85 %)
pacientil uzivalo neti¢inné amiodaron,
u ostatnich pacientd byl z rtiznych
dtivodi amiodaron kontraindikovan.
Ablaci se nepodarilo odstranit kli-
nickou SMKT pouze u jednoho (3 %)
pacienta. U tohoto pacienta byla ma-
povana bézici tolerovana SMKT, nic-
méné middiastolické potencialy byly
tupé (far field) a ukonceni SMKT pri
ablaci nastavalo se zpozdénim desi-
tek sekund, aniz by se podatilo ta-
chykardii odstranit zcela. Epikardidl-
ni lokalizace arytmogenniho sub-
stratu je méné obvykld u pacient
s ICHS, predstavuje asi 10 % arytmii
[19]. U jednoho pacienta byla mapo-
vina a ze stejnych davoda (tupé
middiastolické potencialy, pozdni
ukonceni ablaci) netspésné odstra-
fiovdna dalsi forma neklinické tole-
rované SMKT. U obou pacientt tyto
SMKT pozdéji recidivovaly. Epikar-

diélni lokalizaci mohla mit také kritic-
ka mista vétsiny rezidualnich SMKT,
které byly vyvolavany po ukonceni
pomérné rozsahlych substratovych
ablaci. Epikardialni pfistup [14] v tom-
to souboru pacient nebyl pouzit.

Na rozdil od vysoké Gispésnosti pri
ablaci klinickych SMKT, vSechny ko-
morové tachyarytmie se podafilo eli-
minovat jen u 14 (42 %) pacientt
a pouze u 6 (23 %) z 26 pacientt
s ICHS. Vsechny rezidudlni formy
komorové tachyarytmie vyvolané po
ablaci byly bud’ velmi rychlé hemo-
dynamicky vyznamné SMKT nebo
fibrilace komor. Jejich vyvolatelnost
se hodnotila programovanou a vze-
stupnou stimulaci komor v plném
rozsahu stimula¢niho protokolu
a to minimélné ve dvou nezavislych
vykonech, pokud se zvazoval kura-
tivni cil ablace. Jestlize se pfi nékte-
rém z vyseteni indukovala jakdkoli
setrvald komorovd tachyarytmie, pa-
cient byl indikovin k implantaci ICD.
Tzv. neklinické komorové SMKT vy-
volatelné po ablaci byly bez rozdilu
rychlé, vyuzivajici mens$i reentry
okruhy s kratsi oblasti tzv. pomalého
vedeni. Tento arytmogenni substrat
muze byt reziduem na endokardial-
ni strané komor neovlivnénym ablaci,
pravdépodobnéjsi je vsak lokalizace
intramyokardidlni nebo epikardidlni,
protoze substratovd ablace byla vzdy
ukoncovana az po dokonceni po-
mérné komplexnich linedrnich 1ézi
a eliminaci vSech viditelnych pozd-
nich potencidlii.

Klinicky uzitek byl navzdory indu-
kovatelnosti neklinickych komoro-
vych tachyarytmii vysoky, v pritbéhu
sledovani doslo k recidivé komorové
tachyarytmie jen u S pacienttl. Mezi
nimi nebyl nikdo z pacientti, u nichz
se podafilo odstranit vSechny komo-
rové tachyarytmie. Tento vysledek
nasvédcuje tomu, ze neklinické for-
my vyvolatelné po ablaci se v zivoté
po dobu sledovani dvou let vyskytuji
pomérné zfidka. Klinicky uzitek
(absence jakékoli komorové tachya-
rytmie) tak byl dosazen u 29 (85 %)
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pacientt, z toho u 22 (81 %) pacien-
ta po infarktu myokardu.

Vysledky jsou piedevsim pfi hod-
noceni pacienttt po infarktu myo-
kardu ve shodé se zkusenostmi z ji-
nych pracovist, kde pfi pouziti
elektroanatomického mapovani bylo
dosahovano v souborech 11 az 26 pa-
cientd eliminace klinické SMKT
Gcinnosti mezi 82 az 96 % [1,3,10,12].
Odstranéni vSech forem komorové
tachyarytmie bylo ve vy3e citovanych
souborech dosazeno ve 45 az 64 %.
Vliv na rozdilné vysledky mtize mit
¢astecné vybér pacientt s jednodus-
$im ¢i slozitéj$im arytmogennim
substritem a zahrnuti ¢i vyloudeni
fibrilace komor do tachyarytmii
indukovanych po ablaci. Dlouhodo-
by efekt katetrové ablace se také neli-
$il od zkuSenosti jinych pracovist,
kde byl dosazen u 75, resp. 77 % pa-
cientt [1,10].

Jiz konve¢ni mapovani v minulosti
bylo spojeno s pomérné dobrou bez-
prostiedni tcinnosti ablace SMKT,
ale dlouhodob4 Gi¢innost se vétsinou
pohybovala kolem 50 % [2,15,17]. Po-
uziti katéerta s chlazenou koncovou
elektrodou pfi konve¢nim mapovani
vedlo ke viceméné srovnatelné Gi¢in-
nosti pfi odstranéni klinické SMKT
(75-85 %) a odstranéni vSech vyvola-
telnych SMKT (41-46 %) jako pfi po-
uziti elektroanatomického mapova-
ni. Vyhoda elektroanatomického
mapovani oproti konven¢nimu ma-
povani muze spocivat v dukladnéj-
$im zdsahu linedrnimi 1ézemi do aryt-
mogenniho substritu, ktery se jesté
muze dile remodelovat v procesu
hojeni. Tento efekt se miize promit-
nout do dlouhodobého tcinku abla-
ce. Po konven¢ni ablaci s chlazenou
koncovou elektrodou bylo dosazeno
rozdilnych dlouhodobych vysledka
dosahujicich az 90 %, ale i jen 54 %
Géinnosti [4,13].

Bezprostiedni a diouhodobé vysledky

podle zpusobu mapovani a ablace
Srovnani jednotlivych mapovacich
a abla¢nich pfistupt neprokazalo na
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malych dislech zdsadni rozdil v bez-
prostiednich i dlouhodobych vysled-
cich ablace. U pacientti s reentry me-
chanizmem arytmie byly v zdsadé
pouzity tfi rozdilné pristupy k ablaci.
U tolerovanych SMKT byl zmapo-
van cely reentry okruh s definici kri-
tického mista a ablace pak byla cile-
na ve formé linearni radiofrekvenéni
léze napfi¢ timto mistem od jedné
bariéry pro prevod elektrického po-
tencidlu ke druhé. Tim uz se ve sku-
te¢nosti provedla ablace orientovand
na arytmogenni substrit a zvlascé
u pacientd, u nichz tato ablace zahr-
novala linedrni 1ézi k mitralnimu
prstenci, se rozsahem casto zdsadné
neli$ila od substratové ablace. Pokud
po ablaci cilené na definované kritic-
ké misto klinické SMKT byly indu-
kovany jiné tvary SMKT, rozsifila se
ablace o substratovy pristup na cely
potencidlni arytmogenni substrat.
U pacientd s netolerovanou SMKT
se provadéla primirné substritova
ablace. Eliminace v§ech komorovych
tachyarytmii se zdafila u 50 % paci-
entll s ablaci cilenou na konkrétni
SMKT, zatimco u 22 %, resp. 30 % pa-
cienttt s kombinaci pfistupti nebo
s primarné substratovou ablaci. Vys-
§1 tspésnost ablace v prvni skupiné
je zfejmé dusledkem jednodussiho
arytmogenniho substritu u téchto
pacientt. Klinicky benefit po ablaci
se zasadné nelisil mezi skupinami,
kde byl dosazen u 88 %, resp. 78 %,
resp. 90 % pacientd.

Mechanizmus arytmie a lokalizace
arytmogenniho substratu

V uvedeném souboru byl pomérné
prekvapivé nalezen fokdlni mecha-
nizmus komorové tachykardie u 6 pa-
cienttl. U jednoho pacienta je spoji-
tost komorové tachykardie v pfi¢inné
souvislosti se strukturdlnim postize-
nim srdce nejasnd. SMKT vychédzela
z mista atypického pro vznik tzv.
idiopatické komorové tachykardie,
byla spojena s vyraznymi symptomy,
mapovani pii prvni ablaci na jiném
pracovisti nevyloucilo reentry mecha-
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nizmus a pomyslelo se na arytmo-
genni kardiomyopatii pravé komory,
ac zobrazovaci metody véetné magne-
tické rezonance to nikdy nepotvrdi-
ly. Mapovani a ablace, provedené pro
cetné vyboje z ICD, odhalily normal-
ni voltdz (tj. normalni myokard) pra-
vé komory srde¢ni a fokalni mecha-
nizmus arytmie se vznikem na infe-
rolateralni sténé pravé komory.

U 5 (15 %) pacientti bylo mapovi-
nim odhaleno 5 SMKT fokélniho
mechanizmu. Pro tyto arytmie byla
typickd velmi pomala frekvence v roz-
mezi 120-135/min a u dvou pacientt
na prvni pohled napovidala fokélni-
mu mechanizmu mirnd nepravidel-
nost arytmie. VSechny arytmie z levé
komory bez rozdilu vychézely z bliz-
kosti mitrélniho prstence a soucasné
z oblasti postizené infarktem myo-
kardu. Jedna fokdlni SMKT vychazela
z inferiorni stény pravé komory po-
stizené rozsahlym infarktem. U jed-
noho pacienta navic mohla byt pfi-
¢innd souvislost s provedenim chirur-
gické plastiky mitralniho prstence.
U tohoto pacienta se vznikem SMKT
korespondovalo misto, kde bylo pfi
koronarografii odhaleno kratké ost-
ré zGZeni ramus circumflexus levé
véncité tepny, pravdépodobné v sou-
vislosti s nalozenim stehu. Vsechny
tyto fokalni SMKT byly odstranény
uspésnou ablaci a jen u dvou pacien-
ta s nizkou EF LK byla nasledné vy-
voldna rychld neklinickd komorova
tachyarytmie, kterd se v dalsim klinic-
kém vyvoji neobjevila. Vlastni mecha-
nizmus SMKT (abnormaélni automa-
cie, spusténa aktivita, mikroreentry)
zUstavd nejasny, ¢asny presystolicky
lokalni potencidl byl vétsinou vyso-
kofrekvencni, resp. s kratkou frakcio-
naci, ale skute¢na diastolicka aktivita
nebyla zaznamendna. Proti makro-
reentry mechanizmu s kritickym
mistem v epikardu a vystupem do
endokardu v misté casné aktivace
svédci globdlni mapa zdrojové srdecni
komory, kterd zobrazuje jasné centri-
fugalni sifeni bez ndznaku ptiblizeni
pozdni aktivace aktivaci ¢asné. Kro-

mé toho, pro epikardidlni lokalizaci
kritické oblasti SMKT a pro ablaci
mimo tuto kritickou oblast v misté
priniku elektrické aktivace z epikardu
do endokardu je typické, ze k ukon-
¢eni SMKT dochézi pii aplikaci ra-
diofrekvencni energie az s dlouhou
casovou prodlevou a nedochdzi pii
tom k odstranéni arytmie. Na rozdil
od toho, u nasich pacienttt doslo
v misté s ¢asnym ostrym endokar-
didlnim potencidlem k rychlému
ukonceni SMKT a jeji okamzité trva-
lé eliminaci. Idiopatické fokalni
SMKT vychazejici z mitralniho prs-
tence byly popsdny [9], literdrni dda-
je o fokalnich SMKT z mitralniho
prstence u pacientti po infarktu myo-
kardu chybi. Proti koincidenci idio-
patické SMKT a stavu po infarktu
myokardu v naSem soboru hovoii sku-
te¢nost, ze arytmie vznikla u starsich
pacientl a s ¢asovym odstupem po
prodélaném infarkcu. Také charak-
ter arytmie byl jiny, popsané idiopa-
tické tachykardie byly vyrazné rych-
lejsi. Souvislost arytmie s infarktem
podporuje skute¢nost, ze SMKT vy-
chazela z mitrédlniho prstence v mis-
té blizkém infarktovému postizeni.

Reentry mechanizmus byl kromé
pacientt po infarktu myokardu (viz
vySe) nalezen u dalsich 6 pacientt
s riiznym strukturdlnim postizenim
srdce. U jedné pacientky po operaci
Fallotovy tetralogie byla netolerova-
nd SMKT odstranéna substriatovou
ablaci pomoci linearni léze na zadni
sténé vytokového traktu pravé ko-
mory. Jiz diivéjsi zkuSenosti proka-
zaly dobrou bezprostfedni i dlouho-
dobou t¢innost konvenéni ablace [6].
Literarni idaje u vyuziti elektroana-
tomicého mapovani u pacientilt po
korekéni chirurgii vrozené srdecni
vady chybi.

U 2 pacientt s primdrni dilata¢ni
kardiomyopatii byly komplexni sub-
stratovou odstranény vsechny formy
komorové tachyarytmie. U obou pa-
cientti byla arytmogenni oblast nale-
zena spiSe kolem hrotu a na predni
a septalni sténé levé komory, coz se
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lisi od zkuSenosti, popisujicich nej-
castéjsi lokalizaci arytmogenni oblasti
u baze levé komory perivalvularné [8].

U 3 pacientd s incipientni formou
arytmogenni kardiomyopatie pravé
komory byly cilenou ablaci Gspésné
eliminoviny jeden nebo dva tvary
SMKT v duasledku rotace reentry
okruhem v jednom nebo obou smé-
rech. U v8ech 3 pacientt bylo kritic-
ké misto v pravé komore inferolate-
ralné az laterdlné tésné u trikuspi-
dalniho prstence, pfi¢emz druha
prevodni bariéra byla tvofena lokali-
zovanym vyklenutim ¢asti laterdlni
stény. Reentry bylo tvofeno dvéma
okruhy, jednim peritrikuspiddlnim
a druhym kolem vyklenuti laterdlni
stény komory. Ve srovnani s literar-
nimi daty byl zdroj SMKT nalezen
v jedné z typickych lokalizaci
dysplastickych zmén na pravé komo-
fe. Vzhledem k omezenému rozsahu
arytmogenniho substritu byla ablace
dlouhodobé aspésna ve vsech pripa-
dech, zatimco jiné zkuSenosti hovori
o asi 80-85% ucinnosti, ktera dale
klesa s ¢asem [11,18].

Lavér

Setrvalé monomorfni komorové ta-
chykardie u pacientt se struktural-
nim postizenim srdce zahrnuji smés
riznych mechanizmd, mezi nimiz
dominuje makroreentry. Mista vzniku
SMKT koresponduji s misty postize-
nymi riiznymi kardiopatiemi, nejcas-
téji predchozim infarktem myokardu,
respektive ndslednymi chirurgickymi
zakroky. Rizné strategie mapovani,
moznost jejich kombinaci a zvlasté
pak moznost definovat arytmogenni
substrat a ovlivnit jej ablaci i pfi si-
nusovém rytmu dovoluji providét
vykony G¢inné, ticelné a s mensi zaté-
Zi pro pacienty. Katetrova ablace
s paliativnim cilem omezit zdvazné
symptomy nebo ¢etné vyboje z ICD je
vyznamna a vysoce Gc¢inna u SMKT
tolerovanych, stejné jako u SMKT
nemapovatelnych pro svou hemody-
namickou zavaznost. Katetrova abla-
ce se jako kurativni vykon zvazuje

jen zfidka, progndza pacientt je za-
jistovdna lécbou zdkladni kardiopa-
tie, predevsim revaskularizaci u pa-
cientt s ICHS, a implantaci ICD.
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