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Souhrn

Komorové tachykardie tvofi Siroké spektrum arytmii, které vznikaji v komorové svaloviné nebo v tkani pfevod-
niho systému komor. Z prognostického hlediska je vhodné rozdéleni na benigni idiopatické formy a na aryt-
mie provazejici organické onemocnéni srdce, které mohou ohrozovat na Zivoté. Ve skupiné idiopatickych
komorovych tachykardii jde nej¢astéji o fokalni tachykardii z vytokového traktu pravé, vzacnéji levé komory,
nebo o reentry tachykardii pochazejici z pfevodniho systému levé komory. V obou pfipadech je katetrizacni
ablace metodou volby a dovoluje Uspésné odstranéni arytmie ve vysokém procentu ptipadd (nad 90 %).
U komorovych tachykardii provazejicich organické onemocnéni srdce se stale ¢astéji vyuziva profylaktické
implantace ICD. V ptipadech etnéjsich recidiv arytmie vSak Ize pomoci katetriza¢ni ablace modifikovat aryt-
mogenni substrat a zabranit opakovani arytmie. Katetrizacni ablace je preferovana v pfipadé incesantnich
forem nebo k feseni arytmické boure. Pouziti modernich mapovacich systém( umozriuje pfesnou charak-
teristiku individualnich anatomickych pomért a identifikaci mist k provedeni katetriza¢ni ablace.
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Summary

Catheter ablation of ventricular tachycardia. Ventricular tachycardias comprise a wide spectrum of
arrhythmias originating in ventricular myocardium and/or in ventricular conduction system tissue. Prognos-
tically, it is useful to differentiate benign idiopathic forms and arrhythmias associated with structural heart
disease that may be life-threatening. The most frequent arrhythmia in the former group is focal ventricular
tachycardia from the right (or less frequently left) ventricular outflow tract and/or reentrant tachycardia origi-
nating in the conduction system of the left ventricle. In both cases, catheter ablation has become the
method of choice and allows successful elimination of arrhythmia in high percentage of cases (more than
90%). Implantable cardioverters-defibrillators are more and more frequently used in management of ventri-
cular tachycardias associated with structural heart disease. However, catheter ablation can be used in the
case of more frequent arrhythmia episodes in order to modify arrhythmogenic substrate and prevent
arrhythmia recurrences. Catheter ablation is preferred in incessant ventricular tachycardias and/or in man-
agement of arrhythmia storms. Modern electrophysiologic mapping systems enable exact characterization
of the arrhythmogenic substrate and precise identification of target for radiofrequency ablation.

Obecny uvod

Komorové tachykardie (KT) pfedstavuji Siroké
spektrum arytmif, které vznikaji bud’ v komo-
rové svaloviné nebo v tkani pfevodniho systému

distdlné od Hisova svazku. PfestoZe se v 1écbé
KT stdle vice uplatiiuji implantabilni kardio-
vertery-defibrildtory, rozSifuji se i moZnosti
katetriza¢nich ablaci. U nékterych typi KT

nebo v nékterych situacich je katetriza¢ni abla-
ce metodou prvni volby. Jindy je tento vykon
provadén k zvlddnuti ¢etnych epizod arytmie
u nemocnych jiz pfedem zajisténych implan-
tabilnim pfistrojem. Nésledujici text ptiblizuje
stru¢nou formou problematiku katetriza¢nich
ablaci u KT.

Terminologicky uvod

KT lze tfidit podle mnoha kritérii. Jednim z nich
je EKG-obraz. Podle néj rozdélujeme KT na
monomorfni nebo polymorfni. Dal§im kritéri-
em, které md prognosticky dopad, je piitom-
nost, nebo chybéni strukturniho onemocnéni
srdce. Tzv. idiopatické formy KT monomorfn{
KT jsou povazovany za prognosticky benigni
a lécba by méla byt indikovana pouze v pfitom-
nosti potizi nebo vzniku dysfunkce komor.
Vyjimkou jsou nékteré formy idiopatické poly-
morfni KT nebo KT v pfitomnosti tzv. syn-
dromu vrozeného prodlouZeni intervalu QT.
Opacna situace je u KT v pfitomnosti struktur-
niho postiZzeni srdce. Strukturni onemocnén{
srdce (zejména dysfunkce levé komory) pfi-
nasi svému nositeli zvySené riziko dumrti na
ndhlou srde¢ni smrt. Z hlediska mechanizmu
vzniku a strategie katetrizacni ablace rozdélu-
jeme KT na fokaln{ a nefokaln{ formy. V prvnim
piipadé muZe jit o manifestaci ohrani¢eného
loziska zvySené automacie nebo spousténé
aktivity, vzdcné o okruh mikro-reentry. Stra-
tegie ablace je principidlné jednoduchd a spo-
¢iva v hledédni nejcasnéjsi komorové aktivity
pfi arytmii nebo ektopii. V druhém piipadé
krouzi vzruch po vétsim nebo mensim okruhu,
obvykle v oblasti jizevnaté tkdné (tj. morfolo-
gického substritu pro KT). Tehdy je mecha-
nizmem reentry a pfi katetrizacni ablaci je
nutno identifikovat charakter okruhu a jeho
kritické komponenty.

Idiopatické komorové tachykardie

Idiopatickd KT je oznacenim pro KT u nemoc-
nych bez strukturniho onemocnénf srdce, které
tvofi zhruba 10 % vSech KT v populaci [2].
Vyskytuji se obvykle u mladsich nemocnych
a z prognostického hlediska jsou povazovany
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Spontanni eklopie Pacemap

Obr. 1. Charakteristicka morfologie ektopického komplexu QRS u pacientky s béhy repeti-
tivni idiopatické KT z vytokového traktu pravé komory (prostredni ¢ast panelu). Za povsim-
nuti stoji morfologie komplext QRS tvaru blokady levého raménka se sklonem osy doprava
a prechodovou zénou v hrudnich svodech ve V;. Prava ¢ast panelu dokumentuje vysledek
pacemappingu v misté nejcasnéjsi aktivace (tj. pomérné presné napodobeni morfologie
komplexti QRS jako pfi spontanni ektopii). V levé casti panelu je 3rozmérna mapa pravé ko-
mory sestrojena pomoci systému NAVx (prava Sikma projekce). Mista uspésné ablace jsou
vyznacena ve vytokovém traktu (RVOT) v podobé 3 hnédych bodil.
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Obr. 2. Ukazka repetitivnich béhi idiopatické KT. V EKG-obrazu je patrna pfechodni zéna ve
V, s uplnou pozitivitou QRS ve svodu V,. Arytmie pochazela z fokusu pristupného z kapsicky

pulmonalni chlopné.

za benigni. Vzhledem k fokdlni povaze je nej-

fologie, kterd odpovidd mistu vzniku.

KT z pravé komory

Jsou Cast&jsi (70 % idiopatickych KT) a postihuji
vice Zeny. Mechanizmem vzniku je katechol-
aminy navozend spousténd aktivita (zprostfed-
kovana c-AMP) nebo abnormaélni automacie

38

[3]. Diky tomu je arytmie Casto spousténa fy-
zickou aktivitou a manifestuje se bud’ jako repe-
titivni, nebo jako paroxyzmadln{ forma. I u re-
petitivni formy Ize ¢asto po ndmaze zaznamenat
béh setrvalé KT. Subjektivni pifiznaky byvaji
vyrazn&j$i u formy paroxyzmdlni. EKG-obraz
sveéd¢i pro misto vzniku KT ve vytokovém traktu
pravé komory: morfologie blokady levého ra-
ménka Tawarova s vertikdlnim sklonem osy
ve frontalni roviné (obr. 1).

Katetriza¢ni 1é¢ba je indikovdna u symptoma-
tickych piipadi. Jeji tspésnost se pohybuje
okolo 80-90 % pii minimdlnim riziku kom-
plikaci. Podstatou je mapovani nejcastéjsi ak-
tivace pfi izolované komorové ektopii nebo
bézici KT (tzv. mapovani aktivacni sekvence).
Stimulace z hrotu katétru v misté nejcasnéjsi
aktivace reprodukuje morfologii KT na EKG
(tzv. pacemapping). K oznaceni takového mista
je s vyhodou pouZit nékterého z 3rozmérnych
mapovacich systémi (CARTO nebo NAVXx;
obr. 1). Katetrizacné lze arytmogenni fokus
odstranit obtiznéji v piipadech, v nichz je lo-
kalizovdn subepikardidlné nebo ve svaloviné
horni ¢4sti septa mezi plicnici a aortou. Na tuto
eventualitu 1ze myslet tehdy, kdyZ je v EKG-
-svodech V,_, patrny prominujici a pomérné
Siroky kmit r a pfechodni zéna je posunuta
proti sméru rucicek (tj. ve svodu V; byva ob-
raz Rs) [4] (obr. 2). V takovych piipadech lze
nékdy uspét ablaci z kapsic¢ky aortdlni nebo
pulmondlni chlopné [4-6], jindy nelze katetri-
zaéni ablaci provést vibec (pfi lokalizaci fo-
kusu blizko kmene levé korondrni tepny). KT
muze vzacné vznikat i v jiné oblasti pravé ko-
mory. Tehdy je nutno pétrat po pritomnosti
pocinajici arytmogenni dysplazie pravé ko-
mory (podobné pfi vyskytu 2 riznych morfo-
logif arytmie).

KT z levé komory

Mohou se vyskytovat ve 3 klinickych forméch:

(a) tzv. verapamil-senzitivni tachykardie cha-
rakteru intrafascikuldrni reentry

(b) tzv. adenozin-senzitivni tachykardie na
podkladé spousténé aktivity zprostiedkované
c-AMP, vznikajici v mezikomorovém septu
nebo vytokovém traktu

(c) tzv. propranolol-senzitivni, majici pivod
ve zvySené automacii KT podporované kate-
cholaminy [7].

Prvni (a) z nich se vyskytuje obvykle v zachva-
tovité formé, pfiCemZ muZi jsou postiZeni cas-
t&ji. Vzhledem k mistu vzniku v specializované
tkdni pfevodniho systému byva nazyvana téz
fascikularni reentry tachykardii. Diky pivodu
reentry lze arytmii reprodukovatelné induko-
vat programovanou elektrickou stimulaci ko-
mor. V EKG-obrazu je morfologie blokddy
pravého raménka Tawarova se sklonem osy do-
leva a relativné Stthlé komplexy QRS, coz
svédei pro vznik a Sifeni v pfevodnim systému
(obr. 3). Sklon osy doleva svéd¢i pro misto
vzniku v tkdni zadniho svazecku v dolnf ¢asti
mezikomorového septa na rozhrani mezi api-
kéln{ a stfedn{ tfetinou komory. Pii sklonu osy
doprava pochdzi arytmie z oblasti pfedniho
svazecku anteroapikdlné. Tuto arytmii lze odstra-
nit s vysokou uspésnosti pomoci katetrizacn{
ablace. Jeji strategie muZe byt riznd. Obvykle
je hledan nejcasnéjsi potencidl z prevodniho
systému (Purkyniv potencidl) pii KT. Stdle
Castéji je vyuzivano modernich mapovacich
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systému, které dovoluji zmapovat a oznacit
prubéh celého prevodniho systému (tj. v tomto
piipadé substritu pro reentry) a provést katet-
riza¢ni ablaci v kritickém misté okruhu reentry.

Adenozin-senzitivni forma (b) se vyskytuje
nejcastéji v podobé repetitivnich béht KT,
které se vyskytuji spiSe v souvislosti s fyzic-
kou zatéZi a nelze je reprodukovatelné nastar-
tovat programovanou stimulaci komor. Vy-
chézi obvykle ze svaloviny mezikomorového
septa nebo z oblasti vytokového traktu. V ta-
kovém piipadé ma podobny charakter jako
KT pochazejici z vytokového traktu pravé ko-
mory, pouze v EKG-obrazu byvd piechodni
zéna pted svodem V; (tj. prevazujici R nad S).
Také 1écba a jeji principy jsou shodné. Kromé
této formy idiopatické KT byla popsédna i jind
charakteristickd forma idiopatické KT z vyto-
kového traktu levé komory, pfi niZ je misto
vzniku lokalizovédno v jeho zadn{ ¢4sti (poblize
levého fibrézniho trigona). Typickym rysem
této formy je EKG-obraz blokddy pravého ra-
ménka se sklonem osy doprava a Sirokymi kmi-
ty R od V-V, ktery odrazi lokalizaci zdroje
arytmie v zadni ¢asti vytokového traktu v ob-
lasti aortomitrdlni kontinuity. Tento fokus lze
bezpetné odstranit katetriza¢ni ablaci [8].

Treti (c), nejméné Castou, klinickou formou je
KT pochdzejici z jinych mist v levé komoie
a nereagujici na podani verapamilu ani adeno-
zinu. V tomto piipadé€ se nejspise jednd o projev
zvySené nebo abnormdlni automacie. Arytmii
nelze reprodukovat ani pomoci programované
stimulace ani po podani katecholamind. Vy-
Zaduje obvykle mapovani a katetriza¢ni abla-
ci pii spontdnné vzniklé epizodé.

Komorové tachykardie
pfi strukturnim postizeni srdce

Tyto KT zahrnuji Siroké spektrum arytmif
s riznym arytmogennim substratem. V napros-
té vetsiné pripadi jde o arytmie pavodu reen-
try, pfi nichZ vzruch krouzi po rtizné velkém
okruhu. MiiZe jit o arytmie monomorfni, nebo
polymorfni. V tomto piehledu bude diskutové-
na pouze problematika monomorfnich KT.

KT ve spojeni s ischemickou
chorobou srdecni

vvvvvv

¢inou setrvalé monomorfni KT u nemocnych
s organickym postizenim srdce. Typ arytmie,
jeji morfologie a frekvence zaleZzi na okolno-
stech jejtho vzniku (akutni, subakutni nebo
chronicka faze infarktu myokardu).

Podkladem KT v akutni fdazi (48 hodin) infarktu
myokardu je predev§sim ischemie myokardu.
S tim souvisi skute¢nost, Ze v tomto obdobi
prevazuje vyskyt polymorfni KT nebo fibrila-
ce komor. Monomorfni KT se v akutni fazi
infarktu vyskytuje pomérné ziidka (podle do-
stupnych tddaji v méné nez 0,5 % pripadi)
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Obr. 3. Typicka morfologie komplexti QRS pfi idiopatické fascikularni formé KT z oblasti
zadniho svazecku levé komory. Misto malého okruhu reentry je ulozeno v stredni ¢asti septa
a tomu odpovida obraz blokady pravého raménka Tawarova s relativné Stihlymi komplexy

QRS a sklonem osy doleva.

[9]. Je pravdépodobné, Ze mechanizmem jejiho
vzniku je zvySend, nebo abnormdlni automacie,
nelze vyloucit ani funk¢ni reentry pfi ischemii.
Tato arytmie reaguje dobfe na antiarytmika
typu lidokainu nebo amiodaronu a nebyva pied-
métem katetriza¢ni ablace.

KT v subakutni fdzi (3—60 dni) infarktu myo-
kardu postihuje pfevazné nemocné s vyraznym
postizenim korondrniho fecisté a pokrocilou
dysfunkcfi levé komory [10]. U vysokého pro-
centa nemocnych (okolo 80-85 %) lze aryt-
mii indukovat pfi programované stimulaci ko-
mor. To svéd¢i pro reentry mechanizmus na
tého anatomického substratu. Pro akutni pre-
ruseni KT m4 proto trimekain podstatné mens{
vyznam neZ u KT souvisejicich s akutni ische-
mif. Naopak prokainamid, ajmalin nebo amio-
daron mohou byt dspésnéjsi ve vyssim pro-
centu piipadu (az 80 %). Bezpecnéjsi je pre-
ruSeni KT pomoci elektrické kardioverze. Ta
je nezbytnd v piipadé Spatné tolerance KT.
Pro riziko opakovdni KT v dal§im obdobi by
méla byt poskytnuta individualizovand profy-
laktickd 1éc¢ba, obvykle implantace ICD.
V piipadé nezvlddnutelné KT je indikovdna
katetriza¢ni ablace na pracovisti, které ma
s touto 1é¢bou bohaté zkusenosti.

KT u chronické ischemické choroby srdecni
se vyskytuje nejcastéji mésice az roky po infark-
tu myokardu (obr. 4). V takovych ptipadech
byva charakteristicky typu reentry [10,11]. Ne-
mocni mivaji vétsi rozsah jizveni v myokardu,
jak Ize dokumentovat i podle piitomnosti pozd-
nich potenciald (tj. lokdlnich elektrogramu
o nizké amplitudé, které 1ze zaznamenat az za
komplexem QRS) pfi sinusovém rytmu. Ty

vznikaji opozdénou aktivaci okrajové Casti
jizvy po infarktu, kde se prolind vazivo s Zivota-
schopnym myokardem. Neinvazivni metodou
jejich zaznamu z povrchu hrudniku je tzv. sig-
nal-averaged EKG [12]. Takové misto opoz-
déné aktivace predisponuje k vzniku KT typu
reentry (dal§i zpomaleni vedeni vzruchu da-
nou oblasti, napt. v disledku ¢asné komorové
extrasystoly, miZe zpisobit, Ze vzruch vyjde
do okolni svaloviny v dobé, kdy je jiZ znovu
vzruseni schopnd, a nastartuje se tak jeho
krouZeni). Proto lze arytmii nastartovat repro-
dukovatelné pomoci programované stimulace
komor az v 95 % piipadi [10]. U téchto ne-
mocnych nemd preventivni poddvan{ antiaryt-
mik jako jediné terapie (s vyjimkou masové
profylaxe betablokdtorem) Zadny vyznam.
Podle dostupnych tidaji poskytuje obecné nej-
Uc¢innéjsi profylaxi proti ndhlé arytmické smrti
implantace ICD, zejména u nemocnych po
prodélané srde¢ni zdstavé nebo pii soucasné
vyznamné dysfunkci levé komory srde¢ni (EF
pod 35 %) [13,14]. K omezeni recidiv KT muze
byt tato lécba doplnéna poddvanim antiaryt-
mik, nejc¢astéji amiodaronu. Pokud je u nemoc-
ného indikovana revaskularizacni operace, je
vyhodné doplnit vykon peropera¢nim mapo-
vanim a resekei (nebo kryoablaci) arytmogen-
niho substratu. U nemocnych s uspokojivou
systolickou funkef levé komory je mozné za
terapii volby vybrat katetrizacni ablaci. Ta je
jednoznacné indikovdna u nemocnych s ince-
santnimi (nepfetrzitymi) béhy KT nebo v pii-
padé arytmické bouie nereagujici na sedaci
a poddvani betablokdtoru.

Pokud nemocny arytmii toleruje, je mozno
identifikovat pomoci mapovani a stimulacnich
technik kritické oblasti reentry okruhu a aryt-
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mii eliminovat radiofrekvencéni ablaci [15,16].
BohuZzel arytmii toleruje pouze 5-10 % tako-
vych nemocnych. Usp&snost se pohybovala na
pracovistich se znaénymi zkuSenostmi okolo
70 % a vice. V soucasnosti jsou ke katetriza¢ni
ablaci KT pfi strukturnim postiZeni srdce po-
uzivany mapovaci systémy dovolujici identifi-
kaci arytmogenniho substratu a jeho ndslednou
modifikaci pomoci radiofrekven¢niho proudu
i pfi sinusovém rytmu [17-20]. Pomoci tzv.
substratového mapovani lze zkonstruovat
3rozmérnou voltdZovou mapu levé nebo pravé
komory, podle amplitudy lokdlnich elektro-
gramu nebo testovani lokdlniho zachycent sti-
mulaci (capture) se orientovat o pritomnosti
jizvy a pomoci stimulace z mapovaciho ka-

tétru pri sinusovém rytmu sledovat charakte-
ristiky $ifenf vzruchu v substritu a vyslednou
morfologii komplexd QRS na EKG (obr. 4).
Takto lze charakterizovat detailn€ i rozsdhly
substrat pro KT a nasledné jej modifikovat sé-
rif 1éz{ napti¢ kritickymi oblastmi. Odstranén{
klinické formy arytmie 1ze dosdhnout ve vice
nez 90 % piipadu, odstranéni vSech indukova-
telnych forem arytmie pak asi v 60-70 % pfi-
padt. Vzhledem ke komplexnosti problematiky
by mélo byt predpokladem kvalifikovaného
rozhodnuti o optimdlni dlouhodobé 1é¢bé vy-
Setfeni na specializovaném pracovisti.

U malého procenta nemocnych s chronickou
ICHS a dilataci levé komory miZe byt mono-
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Obr. 4. A. Ukazka 3rozmérné elektroanatomickeé voltazové mapy levé komory srdecni (zado-
predni projekce) u pacienta s KT pochazejici ze substratu v rozsahlém aneuryzmatu hrotu

a predni stény. Cervena barva dokumentuje rozsah poinfarktového poskozeni (nizka voltaz
pod 0,5 mV), Sedé oblasti oznacuji denzni jizvu, kde nelze ani stimulovat. Kriticky istmus KT
byl v oblasti mezi dvéma denznimi jizvami, oblast exitu smérem dolii ke hrotu. Mapa byla
sestrojena pri sinusovém rytmu a hnédé body ukazuji ablacni Iéze vedouci k odstranéni vy-
volatelnosti arytmie. B. EKG-zaznam klinické KT u daného pacienta. Siroké komplexy QRS
se sklonem osy doleva a konkordantnim tvarem od V,-V; ukazuji na KT s exitem v apikalni

oblasti.

morfni KT charakteru raménkové nebo
interfascikuldrni reentry (viz nize).

Komorova tachykardie
ve spojeni s kardiomyopatiemi

KT jsou bézné u vsech forem kardiomyopatii.
Podobné jako u ICHS muze i v tomto pfipadé
byt KT monomorfni nebo polymorfni. Mono-
morfni KT se vyskytuji nejcastéji u arytmo-
genni dysplazie pravé komory nebo u dila-
ta¢ni kardiomyopatie.

Arytmogenni dysplazie
(kardiomyopatie) pravé komory

Takto se oznacuje relativné vzacna forma kardio-
myopatie postihujici pfevdzné pravou komoru
a manifestujici se v podobé KT nebo nghlé
smrti [21,22]. Onemocnéni se Casto manifes-
tuje u mladych jedinct a ve vétSiné ptipadu je
zfejmé geneticky podminéno — zpravidla se
jednd o autozomdlné dominantni typ dédi¢-
nosti s nekompletni penetranci.

Morfologickym substrdtem pro komorové aryt-
mie je nahrada rizné rozsdhlych oblast{ sva-
loviny pravé komory fibrolipomatézni tkéni.
Tento proces, ktery je ve své podstaté progre-
sivni, vede k vytvofeni zén pomalého vedeni
vzruchu a anatomickych blokd podobné jako
jizevnata tkan po infarktu myokardu. Predi-
lekénimi misty pro fibrolipomatdzni infiltraci
jsou oblast vtokové ¢asti komory pfi trikuspi-
délni chlopni, hrot a infundibulum (tzv. troj-
uhelnik dysplazie). Vzhledem k charakteru po-
stizen{ pravé komory nepfekvapuje, Ze u vét-
Siny nemocnych 1ze nalézt pozdni komorové
potencidly [23]. Opozdénd aktivace pravé ko-
mory pii sinusovém rytmu se ¢asto manifestuje
i na povrchovém elektrokardiogramu v podobé
vin epsilon. Kromé toho jsou charakteristic-
kym ndlezem negativni viny T ve svodech
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Obr. 5. Obrazek priblizuje voltazové mapy obou komor u pacienta s arytmogenni dysplazii pravé komory (A,B) a klinickou KT, ktera vychazela
ze substratu pii trikuspidalni chlopni (C). A. Mapa v pravé Sikmé projekci zachycuje nevelkou jizvu na volné sténé u trikuspidalni chlopné

a druhou jizvu ve vytokovém traktu (Cervena barva). B. Korespondujici mapa v levé Sikmé projekci ukazuje nevelky rozsah jizvy ve vytokovém
traktu (v takovych pripadech je potieba odliSit arytmogenni dysplazii od idiopatické formy KT). C. EKG-zaznam KT ukazuje charakteristicky
obraz blokady levého raménka Tawarova se Sirokymi komplexy QRS a pozitivni vychylkou ve svodu | a V; ¢ (exit z reentry okruhu na volné

sténé pri trikuspidalni chlopni).
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z pravého prekordia. Echokardiograficky lze
prokazat dilataci pravé komory se ztencenim
stén a lokalizovanymi dyskinezami. Déle byla
popsédna dezorganizace trabekul nebo snizen{
systolické funkce pravé komory. Strukturdlni
abnormity pravé komory lze detekovat i angio-
graficky. V posledni dobé se diagnostika stdva
doménou magnetické rezonance, kterd dovo-
luje piimé zobrazeni tukové tkdné ve sténé
pravé komory. K standardizaci diagnostiky
byla navrzena skupinou experti diagnostickd
kritéria [24].

Mechanizmem vzniku KT je podobné jako
u chronické ischemické choroby srde¢ni reen-
try. Vzhledem k tomu, Ze arytmie pochdzi
z pravé komory, byva pfi tachykardii na EKG
charakteristickd morfologie blokddy levého
raménka Tawarova. Metody 1écby jsou po-
dobné jako u KT pfi chronické ICHS (obr. 5).

Idiopaticka dilata¢ni kardiomyopatie

Je charakterizovdna dilataci a dysfunkci levé
komory nejasné etiologie. Histologické zmény
jsou v pozdéjsich stadiich nespecifické a za-
hrnuji predevs§im difuzni intersticidln{ fibré-
zu, degeneraci myofibril atd [25]. Dulezité je,
Ze stupeni strukturdlnich zmén souvisi s pravdé-
podobnosti vzniku KT. Mechanizmem vzniku
KT muze byt intramyokardidlni reentry, po-
dobné jako po infarktu myokardu. Intersti-
cidln{ fibréza usnadniuje také Castéjsi uplatnéni
fokdlniho mechanizmu KT, nez je tomu u pa-
cienti s ICHS. Na rozdil od nemocnych s ICHS
1ze proto u pacientti s dilataéni kardiomyopa-
tif indukovat setrvalou monomorfni KT po-
moci programované stimulace komor méné
Casto. Také pozdni komorové potencidly Ize
uloZeni kritické ¢dsti okruhu reentry subepi-
kardidlné, obvykle pobliZ mitrdlniho prstence.
Terapeutické moznosti se podobaji moznos-
tem 1é¢by monomorfni KT pti ICHS.

Setrvald monomorfni KT u nemocnych s dila-
tacni kardiomyopatii miZe neziidka vznikat
na podkladé raménkové reentry (bundle-branch
reentry) [27,28]. Vznikd na podkladé dobie
definovaného okruhu makroreentry, ktery je
tvofen Hisovym svazkem, obéma raménky
Tawarovymi, Purkyfiovymi vlakny a transsep-
tdlnim myokardidlnim vedenim. Kritickym
predpokladem vzniku arytmie je pfevodni po-
rucha v Hisové-Purkynové systému, kterd se
manifestuje na povrchovém EKG-zdznamu jako
nespecifickd porucha nitrokomorového vede-
ni, nebo jako blokdda levého raménka Tawa-
rova. Dilatace levé komory napomédhd zfejmé
udrZeni reentry okruhu (prodlouZenim drdhy
krouZeni vzruchu). NejCastéjSim klinickym
projevem je setrvald monomorfni KT o mor-
fologii blokddy levého raménka s paradoxné
uzkym rS-komplexem v prekordidlnich svo-
dech (obr. 6). Tomu odpovida krouZeni vzruchu
antegradné pravym raménkem a retrogradné
raménkem levym. V malém mnoZstvi pfipada

Katetriza¢ni ablace komorovych tachykardii
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Obr. 6. Komorova tachykardie typu raménkové reentry. Panel A ukazuje vybrané EKG-svody
a intrakardialni elektrogramy z oblasti Hisova svazku (His) a pravé komory (RV). Panel B pri-
blizuje typickou morfologii na 12svodovém EKG (morfologie blokady levého raménka Tawa-
rova se Sirokymi komplexy QRS, ¢asto s malym kmitem r v inicialni ¢asti a v tom pripadé

s uzkym kmitem rS, ktery kontrastuje s jinak velmi Sirokym komplexem QRS). Jednou z dia-
gnostickych znamek je pritomnost potencialu Hisova svazku (H) pred kazdym komorovym
potencialem pii KT a trvani HV-intervalu pfi KT delSi nez pfi sinusovém rytmu.
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Obr. 7. 3rozmérna voltazova elektroanatomicka mapa obou komor u nemocného s KT po ra-
dialni korekci Fallotovy tetralogie. A. Pohled zepfedu, B. Pohled zezadu. Seda barva na vol-
né sténé pravé komory oznacuje jizvu po ventrikulotomii a rozsireni vytokového traktu prave
komory zaplatou, Seda barva, nahofe pod chlopni je vidét Sedy okrsek odpovidajici zaplaté
komorového defektu. Sipky oznacuji kanal mezi obéma bariérami, ktery je ulozen v jizevnaté
tkani (Cervena barva) a ktery tvofril istmus pro arytmii typu reentry. Katetrizacni ablace

v tomto kanalu vedla k odstranéni indukovatelnosti KT.

krouzi vzruch obracené a komplex QRS ma
morfologii tvaru blokddy pravého raménka
Tawarova. Diagnézu lze definitivné ovéfit
pouze elektrofyziologickym vysetienim se za-
znamem elektrokardiogramu Hisova svazku.
Radiofrekvenéni katetrizaéni ablace pravého
raménka je 1écbou volby, nebof vede k ucin-
nému odstranén{ této formy KT [31]. V nékte-
rych pripadech je poté nutno implantovat pro
vyslednou pfevodni poruchu kardiostimulator,

ptipadné ICD pro pfetrvdvajici vyvolatelnost
jiné formy KT.

Komorova tachykardie po chirurgické
korekci vrozenych srdecnich vad

Recidivujici KT je popisovana jako komplikace
v pozdnim pooperaé¢nim pribéhu u nemocnych
po operacnich korekcich vrozenych srde¢nich
vad, které zahrnuji ventrikulotomii (pfedevsim

Kardiol Rev 2006; 8 (Suppl)
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Fallotova tetralogie, defekty komorového septa
nebo stendzy plicnice) [29]. Tito nemocni mi-
vaji Casto pozitivni pozdni komorové poten-
cidly [30]. U nemocnych po korekei Fallotovy
tetralogie ukdzalo podrobné elektrofyziolo-
gické mapovani, Ze jde v naprosté vétSing pii-
padi o makroreentry KT na podkladé krouzen{
vzruchu okolo ventrikulotomické jizvy nebo
okolo zéplaty ve vytokovém traktu pravé komo-
ry. Podle sméru krouZeni mize mit KT bud
morfologii blokddy pravého raménka (pii krou-
Zeni vzruchu ve sméru rucicek), nebo blokddy
raménka levého (pfi obrdceném krouZeni
vzruchu). Podobné jako v piipadé ostatnich
tachykardif na podkladé reentry lze pfi tolero-
vané KT definovat pomoci katetrizacniho ma-
povéni charakteristiky reentry okruhu a provést
uc¢innou radiofrekvenc¢ni ablaci [31,32]. V po-
sledni dobé se opét stile Castéji pouzivd
k ozfejmen{ substrdtu a podpofe katetrizacn{
ablace substratového mapovéani (obr. 7).
V ostatnich piipadech je obvykle indikovdna
implantace ICD.

Zavéry

Katetriza¢ni ablace se stala metodou volby
u vétSiny idiopatickych KT. V nékterych pripa-
dech je touto metodou lécena i symptomatickd
frekventni komorova ektopie. U nemocnych
s organickym postiZenim srdce je katetriza¢n{
ablace indikovdna primarné v piipadech ince-
santni KT nebo pfi cetnych epizodich arytmie.
Katetriza¢n{ ablaci Ize vyfesit specifickou formu
KT, kterou je tzv. raménkova reentry KT a ka-
tetriza¢ni 1é¢bu Ize nabidnout jako lé¢bu volby
i nemocnym s KT pfi uspokojivé funkei levé
komory. V ostatnich piipadech je katetrizacn{
ablace povazovdna za 1é¢bu doplitkovou. Ob-
vykle byvd indikovdna u nemocnych s implanta-
bilnim kardioverterem-defibrilatorem v piipadé
Castéjsich recidiv arytmie. Pfi arytmickych
boufich muze byt katetrizacni ablace Zivot za-
chranujicim vykonem. Zatimco katetriza¢n{
ablace idiopatickych KT patii az na vyjimky
ke konvenénim vykontm, které jsou provadény
na vétsiné arytmologickych pracovist, abla¢n{
vykony u nemocnych se strukturnim postize-
nim srdce by mély byt soustfedény do omeze-
ného poctu center, kterd disponuji potiebnym
ptistrojovym vybavenim a zkusSenostmi s pro-
vadénim tohoto typu vykond.

Podporovdno vyzkumnym grantem 1M0510
Ministerstva Skolstvi, mlddeze a télovychovy
Ceské republiky.
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