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Souhrn

fibrilace komor — komorové extrasystoly - katetriza¢ni ablace

kardioverteru-defibrilatoru (ICD) sice zabrani riziku nahlé arytmické smrti, neni véak lé¢bou kauzalni. Ne-
ovlivni proto recidivy této arytmie a vyboje ICD. Rovnéz omezeny je efekt antiarytmické medikace. Pres-
toZze mechanizmus odpovédny za udrzeni FK je reentry, recentni studie prokazaly, Ze tato arytmie maze byt
spousténa komorovymi extrasystolami vychazejicimi pfevazné z Purkyriova systému. Katetriza¢ni ablace
této komorové ektopie je schopna eliminovat recidivy FK.

Keywords

ventricular fibrillation — premature ventricular contractions - catheter ablation

Summary

Catheter ablation of ventricular fibrillation: reality or fiction? Ventricular fibrillation (VF) is the most
serious arrhythmia resulting in cardiac arrest. Implantation of cardioverter-defibrillator (ICD) is an effective
therapy to prevent sudden cardiac death, however, does not eliminate recurrence of this arrhythmia and
ICD discharges. Despite accumulating evidence that mechanism responsible for VF perpetuation is re-
entry, recent studies have shown that VF can be initiated by premature ventricular contractions origina-
ting from the distal Purkinje system. Catheter ablation of such triggers can eliminate recurrence of VF.

Uvod

Fibrilace komor (FK) je nejzdvaznéjsi formou
arytmie, kterd je spojena s ob&hovou zdsta-
vou. Pokud neni okamZité feSena defibrilaci,
vede v nékolika minutich k nezvratnému po-
Skozeni mozku a k imrti. V soucasné dobé je
u pacientt, kteff méli dokumentovanu malign{
formu arytmie, metodou volby implantace
kardioverteru-defibrilatoru (ICD). Nejedna se
vsak o 1é¢bu kauzdlni. VEtSina pacientt je na-
ddle suZovdna opakovanymi vyboji ICD
a kvalita Zivota byva Casto vyrazné sniZena.

Mapovani béhem FK prokazalo, Ze mechaniz-
mem arytmie je reentry, pii niZ se elektrickd
aktivita Sifi v proménlivych reentry okruzich
nebo spirdldch. Recentni studie vSak potvrdily,
Ze podobné jako fibrilace sini muze byt FK

spousténa z fokdlnich zdroji. Obvykle jde
o lozisko majici ptvod v distdlnim Purkynové
systému, které produkuje komorové extrasys-
toly (KES) o kratkém vazebném intervalu. Ty
mohou spustit polymorfni komorovou tachy-
kardii nebo FK. Z toho vyplyv4, Ze katetrizacn{
ablace md potencidl eliminovat recidivy FK.
Cilem tohoto prehledu je pribliZit danou pro-
blematiku.

Idiopaticka fibrilace komor

V roce 2000 popsali Kautzner et al kazuistiku
pacienta s idiopatickou formou polymorfnich
komorovych tachykardii (KT) [1]. Jednalo se
o 26letého nemocného bez organického
srde¢niho onemocnéni s Cetnymi polymorfnimi
KT a indukovatelnou FK pii elektrofyziolo-

gickém vysetieni. Po implantaci ICD mél ne-
mocny cetné adekvdtni vyboje, které vedly
béhem nékolika let k druhé vyméné piistroje.
Ta byla provdzena arytmickou boufi, pfi niz
byly na EKG dokumentovdny monomorfn{
KES s krdtkym vazebnym intervalem (240 ms)
a morfologii tvaru blokady pravého raménka
Tawarova se sklonem osy doleva. Tyto KES
spoustély Cetné béhy polymorfni KT nékdy
degenerujici do FK (obr. 1A). Nasledné bylo
provedeno mapovani v levé komote, které
prokazalo pritomnost arytmogenniho fokusu
v distdln{ ¢4sti prevodniho systému v oblasti
zadniho fasciklu levého raménka Tawarova
(obr. 1B). Béhem mapovani byl zaznamendn
Casny potencidl s nizkou amplitudou a vyso-
kou frekvenci, ktery pfedchdzel KES o 60—80 ms
a sinusovy stah o cca 10-15 ms (obr. 2). Po
aplikaci radiofrekvenc¢niho proudu tento po-
tencidl i komorovd ektopie vymizely a pacient
je dlouhodobé bez recidiv malignich KT a bez
vyboji ICD.

Tato prace vyvolala diskusi a spustila patran{
po podobnych piipadech v jinych centrech.
Vysledkem byla kolaborativni studie 6 center,
jejiz vysledky byly zvefejnény v roce 2002
Haissaguerrem et al [2,3]. U souboru 16 a po-
sléze 27 nemocnych s idiopatickou FK spou-
Sténou KES byl mapovan zdroj. KES spousté-
jict FK mély identickou morfologii a vazebny
interval k pfedchézejicimu QRS (297 + 41 ms)
jako izolované KES. Pii elektrofyziologickém
vysetfeni byla lokalizovana nejcasnéjsi aktivita
této trigrujici komorové extrasystoly a nasledné
provedena RF-ablace. KES spoustéjici FK vy-
chdzely ptevazné z oblasti Purkynovych vldken
ptevodniho systému (20 pfipadd) a v mensim
poctu z oblasti vytokového traktu pravé ko-
mory.

KES byly pfedchdzeny vysokofrekvenénim
potencidlem z Purkyifovych vldken (PP)
o nizké amplitud€ s primérnym vazebnym in-
tervalem k pfedchozimu QRS 38 + 28 ms.
Delsi vazebny interval byl zaznamenédn
u KES vychdazejici z LK proti PK (46 + 29 ms
vs 19 + 10 ms). Vazebny interval byl z toho
u 10 nemocnych proménlivy v ¢ase a pohyboval
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se od 20-150 ms pfi KES. Béhem sinusového
rytmu vSak vazebny interval stabilné pfedcha-
zel QRS o 11 £ 5 ms. V misté nej¢asnéjsi ak-
tivace komor pfi KES byla provedena aplikace
radiofrekvencni energie, kterd u vSech nemoc-
nych vedla k pfechodné exacerbaci arytmie
a 1krét byla indukovana FK s nutnosti defibri-
lace. Posléze doslo k vymizeni KES. U 2 ne-
mocnych doslo k ¢asné recidivé KES avSak
s jinou morfologif a tyto byly v obou pfipadech
Uspésné odstranény pakovanim ablace v jiném
misté Purkynova systému. U 3 nemocnych bez
spontdnni komorové ektopie byla ablace pro-
vedena pomoci techniky pace mappingu bé-
hem sinusového rytmu.

Béhem nésledujiciho sledovani (24 + 28 mé-
sicti) nebyla zaznamendna ndhla smrt, synkopa
¢i recidiva FK u 24 nemocnych (89 %). Pozdn{
recidivy shodné komorové ektopie jako pred
ablaci méli 3 nemocni, a ti obdrZeli antiaryt-
mickou medikaci, z nich 2 pacienti zazname-
nali vyboj ICD pro FK a 1 mél spontdnné
kon¢ici epizodu presynkopy pfi 6sekundovém
béhu polymorfni KT.

Tato kolaborativni prace poprvé prokdzala, Ze
v pfipadech dokumentovaného spousténi FK
ektopickymi stahy (obvykle z Purkynovych
vldken), 1ze ablaci ektopického fokusu ve vét-
Siné pfipadd dosdhnout tspésné eliminace této
maligni arytmie. V souboru téchto pacientt do-
konce neméli 4 implantovan ICD (ani 1 z nich
nepatfil do skupiny s recidivou arytmie) a po
prodlouZené dob¢ monitorace béhem hospitali-
zace byli dale Ié¢eni jen konzervativné. Poprvé
tak byla rozpozndna mozna role pievodniho
systému pii spousténi FK.

Fibrilace komor spojena s LQTS
nebo Brugadovym syndromem

U skupiny nemocnych bez strukturdlniho
srde¢niho onemocnéni, jako je Brugadtiv syn-
drom nebo syndrom dlouhého intervalu QT
(LQTS), jsou klinickym projevem recidivy po-
lymorfnich KT, které n¢kdy piechdzeji do FK.
Haissaguerre et al [4] prezentoval v roce 2003
soubor 7 nemocnych (4 s LQTS a 3 s Brugado-
vym syndromem), u kterych byly dokumento-
vany Cetné epizody KT a FK spousténé mono-
morfnimi ektopickymi komorovymi stahy.
KES, které spoustély FK, vychdzely opét bud’
z pfevodniho systému nebo z oblasti vytokové-
ho traktu pravé komory (3 piipady). Tito ne-
mocni rovnéZ podstoupili RF-ablaci v misté
nejcasnéjsi aktivace KES. Béhem ndsledného
sledovdni po dobu 17 + 17 mésici (LQTS
24 + 20 mésicu; Brugadiv syndrom 7 + 6
mésicl) nebyla ani u 1 z nich dokumentovana
recidiva arytmii. Tato prdce prokdzala, Ze
i u pacienti s vrozenymi poruchami ionto-
vych kandlG muze pii spousténi maligni aryt-
mie hrat dulezitou dlohu spoustéci fokus, kte-
ry muze byt opét lokalizovdn v prevodnim

Obr. 1. Komorova extrasystola iniciujici fibrilaci komor u nemocného s idiopatickou formou

teto arytmie.

(A) EKG-zaznam ukazuje monomorfni komorové extrasystoly ($ipky) s vazebnym intervalem 240 ms, které

spoustély cetné béhy polymorfni KT nebo FK.

(B) Elektroanatomicka aktivaéni mapa levé komory se schematickym oznac¢enim pfevodniho systému
u nemocného s idiopatickou FK. Mapa byla ziskana pfi sinusovém rytmu a €ervena barva znazortiuje
misto nejasnéjsi aktivace myokardu pfi sinusovém rytmu (tj. oblast vétveni obou svazeckd). Hnédé
body vyznacuji oblast, v niz byl lokalizovan arytmogenni fokus a provedena uspésna radiofrekvencni
ablace (distalni oblast zadniho fasciklu levého raménka Tawarova $ipka); AV - atrioventrikularni uzel.

systému a jeho eliminaci lze vyskyt arytmif
potlacit.

Arytmicka boure na podkladé
recidivujici FK ¢asné po akutnim
infarktu myokardu

Arytmickd boufe Casné po akutnim infarktu
myokardu (AIM) je sice vzdcnou, ale zato
velmi vaznou komplikaci. Bénsch et al [5]
zvefejnili v roce 2003 vysledek 3letého sledo-
véni u souboru 4 nemocnych s dysfunkei LK
Casné po AIM (2 AIM piedni a 2 AIM spodni
stény), u kterych se vyvinula arytmicka bouie
na podkladé recidivujicich béht FK i pii me-
dikaci betablokatory, amiodaronem a lidokai-
nem. VSichni tito nemocni podstoupili pted-
tim dspéSnou perkutdnni nebo chirurgickou
revaskularizaci myokardu (v rozmezi 5 hodin
az 4 dnu od pocétku symptomu). I pies prove-
denou Iécbu se u téchto nemocnych objevovaly
Cetné epizody FK a KT. VSechny tyto arytmie
byly spoustény monomorfni komorovou ekto-
pii s obrazem blokady pravého raménka Tawa-
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Obr. 2. Povrchové EKG a intrakardialni elek-
trogram z oblasti komorové ektopie iniciu-
jici maligni arytmie u nemocného s idiopa-
tickou formou FK.

Intrakardialni elektrogram z oblasti zadniho fas-
ciklu levého raménka Tawarova béhem sinusové-
ho rytmu a pfi komorové extrasystolii dokumentu-
je pritomnost vysokofrekvenéniho potencialu
s nizkou amplitudou (Sipky). Tento potencial
predchazel komorovou aktivaci pfi extrasystole
60-80 ms, zatimco pfi sinusovém rytmu o pou-
hych 10-15 ms. Vétsi predcasnost pfi ektopii
svédci pro vznik v tkani prevodniho systému.
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rova. Po opakované koronarografii, kterd vy-
loucila ptipadnou reokluzi v misté intervence
na véncitych tepnéch, bylo rozhodnuto o pro-
vedeni endokardidlnitho mapovan{ s cilem ra-
diofrekven¢ni ablace KES, které iniciovaly
béhy malignich komorovych tachyarytmii.
Elektrofyziologickym mapovanim byla zjis-
téna pii KES nejcasnéjsi aktivace v antero-
septdlni (1 nemocny) a inferoseptdlni (2 ne-
mocni) oblasti. Kazdd KES byla opét pted-
chdzena zfetelnym vysokofrekvenénim Pur-
kynovym potencidlem o nizké amplitudé, kte-
ry pfedchdzel zacatek QRS-komplexu o 126
az 160 ms. V danych lokalizacich se uvedeny
potencial vyskytoval i béhem sinusového ryt-
mu (23 az 26 ms pred QRS). U 1 nemocného
nebyla béhem mapovani pfitomna spontdnn{
komorova ektopie, a proto byla k lokalizaci
arytmogenniho fokusu pouZita technika pace
mappingu. Po 6-30 aplikacich radiofrekvenc-
ni energie doslo k vymizeni vSech lokalnich
Purkytiovych potencidld v misté nejcasnéjsi
aktivace (pfip. v misté nejlepsi shody klinic-
kych KES s pace mappingem) a k eliminaci
komorové ektopie. V pribéhu dalsiho sledo-
vani 33, 14, 6 a 5 mésict po RF-ablaci nebyla
ani v 1 pfipad¢ zaznamendna recidiva komo-
rové arytmie.

Patofyziologickym podkladem uvedenych aryt-
mif je v tomto piipadé zfejmé porucha funkce
bunék pievodniho systému, které pro svoji vétsi
odolnost pfezivaji v oblasti akutni nekrdzy.
Tato hypotéza ma experimentdlni oporu v pra-
cich Friedmana et al [6,7]. Tito autofi jiZ v roce
1973 na psim modelu prokdzali, Ze buiky Pur-
kynovych vldken jsou daleko odoln€jsi proti
piipadnému ischemickému posSkozeni myo-
kardu a piezivaji s docasné porusenou funkei.
Pravdépodobné se na tom podili i moznost
vyZzivy téchto bunék formou difuze subendo-
kardialné. Toto pozorovani by mohlo vysvét-
lit, pro¢ u nemocnych po probéhlé koronarn{
piithodé€ dochdzi v prevodnim systému k vzniku
KES spoustéjicich FK.

Arytmicka boure na podkladé
recidivujici fibrilace komor u chro-
nické ischemické kardiomyopatie

V nésledujicim roce publikovala skupina
z Clevelandu [8] dalsi kolaborativni préci ty-
kajici se souboru 29 nemocnych s chronickou
ischemickou chorobou a poinfarktovou dys-
funkei levé komory, u nichZ se objevila aryt-
micka boufe. Z téchto piipadu bylo 8 rezistent-
nich k antiarytmické medikaci, a proto u nich
bylo indikovdno podrobné endokardidlni ma-
povani s cilem piipadné ablace arytmogenniho
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Obr. 3. Komorova extrasystola iniciujici fibrila-
ci komor u pacientky se srdecni amyloidézou.

EKG-zdznam a kfivka invazivné méfeného krev-
niho tlaku: (A) béhem izolovanych komorovych
extrasystol vychazejicich z levé komory, (B) bé-
hem extrasystoly identické morfologie (Sipky),
ktera spustila FK.

substratu. Béhem mapovani byla u 5 nemoc-
nych s ¢etnou monomorfni komorovou ekto-
pii detekovdna pfi KES nejcasnéjsi aktivace
na rozhrani mezi jizevnatou a zdravou tkan{
myokardu levé komory. Také v této oblasti byl
detektovan vysokofrekvenéni potencidl analo-
gicky potencidlu Purkyniovych vldken u paci-
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entl s idiopatickou FK. Tento potencidl pred-
chazel lokdln{ aktivaci myokardu komor béhem
sinusového rytmu i béhem ektopie spoustéjici
FK primérné o 195 + 45 ms. Ve 3 piipadech,
v nichZ nebyla béhem mapovani piitomna
ektopickd aktivita, byla za misto ablace vy-
brana oblast s pfitomnymi potencidly na hra-
nici jizvy a zdravé tkdné. Katetriza¢ni ablace
vedla u vSech nemocnych k vymizen{ lokdl-
nich Purkytiovych potencidld i komorové
ektopie. B€hem ndsledného sledovani po do-
bu 10 £ 6 mésict nedoslo ani u 1 nemocného
k recidivé arytmické boufe, pouze v 1 pripadé
byla dokumentovana recidiva FK a 1krat setr-
vald monomorfni KT. Tato studie dokumento-
vala, Ze Purkytiova vldkna piezivajici v misté
nekrézy myokardu mohou byt zdrojem ekto-
pické aktivity i dlouho po zhojeni AIM.
I v téchto ptipadech lze spoustéci fokus od-
stranit Uspésné pomoci katetrizacni ablace.

Arytmicka boufe u nemocnych
s ostatnimi kardialnimi patologiemi

Arytmickd boufe je spojena Casto i s jinou for-
mou kardidlni patologie [9,10]. V literatufe
byla naptfiklad popsdna kazuistika 17letého
muze po nahradé aortdlni chlopné s dilataci
(56 mm) a dysfunkci levé komory (ejekEni
frakce 35 %), ktery mél po operaci ¢etné epi-
zody FK spousténé opakované KES dvou mor-
fologii. B&€hem mapovani byla lokalizovdna
mista nejcasnéjsi aktivace pri KES a ndsledné
provedena uspé$nd radiofrekvencéni ablace
obou arytmogennich fokusu [9].

V Clevelandu [10] byla provedena uspé$na
katetriza¢ni ablace spoustéciho fokusu pro FK
u 2 pacienti s nasledné biopticky prokdzanou
srde¢ni amyloidézou. V obou pripadech
spoustély monotopni KES arytmickou bouii,
kterou nebylo mozno ovlivnit antiarytmickou
medikaci. Spoustéci KES mély morfologii
blokddy pravého raménka Tawarova (obr. 3)
a vychdzely u jednoho pacienta z proximalniho

svazecku levého raménka Tawarova a u dru-
hého pacienta z apikolateralni oblasti LK. Lo-
kaln{ signal mél opét charakter svéd¢ici pro
pavod ektopie v pfevodnim systému. Po apli-
kaci radiofrekvencni energie do mista nejcas-
né&jsi aktivace pfi KES doslo k vymizeni ko-
morové ektopie a nemocni byli dédle bez reci-
div malignich KT.

Tyto prace dokumentuji, Ze i u nemocnych
s jinymi kardiopatiemi mize hrat pfevodni
systém dtilezitou roli pfi spousténi polymorfni
KT nebo FK.

Zavéry

Zavérem lze konstatovat, Ze katetriza¢ni ablace
muze byt v nékterych pripadech kauzalni 16¢-
bou FK, a nejde tedy o léCebnou strategii
z oblasti science fiction. Vzhledem k malign{
povaze FK vSak zatim zustdvd u této skupiny
pacientd implantace ICD stéle nedilnou sou-
¢asti spolehlivého zajisténi pred nahlou smrti.
Na druhé strané je ziejmé, Ze katetrizacni
ablace fokdlnich spoustéct pro FK muze vést
k ¢astecné nebo tplné eliminaci recidiv malig-
nich arytmif, a tim k vyraznému zlepSeni kva-
lity Zivota. V piipadech arytmickych boui{
muze byt dokonce Zivot zachraiujicim vyko-
nem. Proto je dulezité v takovych pfipadech
dokumentovat na EKG vyskyt KES a jejich
ulohu pfi iniciaci FK. Nemocni, u kterych je
FK spousténa komorovou ektopii, by méli byt
okamzité prelozeni do elektrofyziologického
centra, kde je mozné provést akutni ablac¢n{
vykon.
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