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Úvod
Fibrilace komor (FiK) je komplexní porucha srdečního 
rytmu, která vede nevyhnutelně k oběhové zástavě. Me­
chanizmy, díky kterým FiK vzniká a udržuje se, nejsou zcela 
známy. Předpokládá se, že podobně jako u fibrilace síní, 
je možné vznik FiK vysvětlit teorií dominantního okruhu 
(mother rotor theory) [1,2]. Tato hypotéza byla však potvr­
zena pouze v experimentu na malých zvířatech [3]. U vět­
ších savců byl popsán lokalizovaný dominantní zdroj FiK 
v posteroseptální oblasti levé komory [4–6]. Některé práce 
ukázaly, že důležitou úlohu může hrát posteriomediální 
papilární sval, který slouží jako možný kotevní bod pro 
okruhy funkčního reentry při FiK. Posteroseptální oblast 
levé komory je místem, kde je přítomna hustá síť Purky­
ňových vláken převodního systému [7]. Klíčový význam 
této oblasti na udržení FiK potvrdily experimentální práce, 

které ukázaly, že katetrizační ablace okolo posteromedi­
álního papilárního svalu může u  psího a  králičího srdce 
snížit možnost vyvolání FiK [7–9].

U člověka se na vzniku a udržení FiK pravděpodobně 
podílí více mechanizmů [13]. Klinické zkušenosti uka­
zují, že se na spouštění FiK významně podílí fokální ek­
topická ložiska, která lze ovlivnit katetrizační ablací [10–
12]. To platí jak pro nemocné s idiopatickou FiK, tak pro 
pacienty s FiK při strukturním onemocnění srdce. Cílem 
tohoto přehledu je uvést souhrn znalostí o možnostech 
katetrizační ablace fokálně pouštěné FiK u pacientů se 
strukturním onemocněním srdce.

První zkušenosti s ablací idiopatické FiK
První výkony katetrizační ablace spouštěcích zdrojů FiK 
byly popsány koncem 90. let minulého století u  paci­
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Catheter ablation of focus triggering ventricular fibrillation in patients 
with structural heart disease
Summary
First experiences with ablation of focus triggering ventricular fibrillation were reported in isolated cases of idio­
pathic ventricular fibrillation. Later, there were described the options in management of an electrical instability 
triggered by ectopic activity in patients after myocardial infarction. In both cases it was shown that the sources of 
extrasystoles originate almost exclusively from conducting system of chambers. Subsequently, isolated cases were 
also reported in other structural diseases. It is important that the urgent catheter ablation is able to remove focus 
which triggers electric instability. In many cases it is a lifesaving procedure. This review summarizes the current 
knowledge of the catheter ablation of focus triggering ventricular fibrillation with structural heart disease. 
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entů bez strukturálního onemocnění srdce. Příkladem 
může býti námi popsaný případ mladého muže, který 
byl resuscitován pro oběhovou zástavu při idiopatické 
FiK [14]. U tohoto nemocného došlo po reimplantaci kar­
dioverteru-defibrilátoru (ICD) k rozvoji elektrické bouře, 
při níž byla každá epizoda FiK spouštěna monotopní ko­
morovou extrasystolou s krátkým vazebným intervalem 
okolo 240  ms. Na EKG měla tato extrasystola relativně 
štíhlý komplex QRS a morfologii blokády pravého Tawa­
rova raménka a levé přední hemiblokády. To svědčilo pro 
původ ektopie v blízkosti převodního systému zadního 
svazečku levého Tawarova raménka. Tato lokalizace byla 
potvrzena endokardiálním mapováním, na němž při ex­
trasystole předcházel lokální elektrogram Purkyňových 
vláken aktivaci okolního myokardu o 60–80 ms. Katetri­
zační ablace v tomto místě odstranila komorovou ektopii 
a potlačila běhy FiK. Podobné případy vedly k vzestupu 
zájmu o tuto problematiku a vzniku společné studie pod 
vedením M. Haïssaguerra [10,11]. Pilotní studie i následná 
analýza 27  pacientů ukázaly, že dominantním zdro­
jem spouštěcí ektopie je převodní systém pravé či levé 
komory. První stah FiK (spouštěcí ektopie) měl vždy stej­
nou morfologii komplexu QRS a krátký vazebný interval 
(297 ± 41 ms). U 23 pacientů byly zdroje ektopie nalezeny 
v převodním systému a u 4 pacientů vycházela spouštěcí 
ektopie z výtokového traktu pravé komory bez vztahu 
k převodnímu systému. Po provedení katetrizační ablace 
spouštěcí ektopie nemělo po dobu 24 ± 28 měsíců 24 pa­
cientů (89 %) recidivu FiK.

Dlouhodobé sledování souboru pacientů po katet­
rizační ablaci idiopatické FiK ukázalo, že během 5  let 

mělo po katetrizační ablaci recidivu FiK pouze 18  % 
(7/38) pacientů. Medián doby do recidivy arytmie byl 
4 měsíce. Pět z těchto 7 pacientů podstoupilo reablaci, 
po které nebyly zaznamenány žádné recidivy [15].

Tyto studie potvrdily hypotézu, že FiK bývá (alespoň 
u části nemocných) spouštěna z jednoho místa, a polo­
žily tak základy pro ablaci FiK u pacientů se strukturál­
ním onemocněním srdce. 

Fokálně spouštěná FiK u pacientů 
s ischemickou chorobou srdeční
Fokálně spouštěná FiK byla u  ischemické choroby sr­
deční popsána ve  2  rozdílných klinických situacích: 
buď časně po akutním infarktu myokardu (přibližně 
v odstupu 1–2 týdnů), nebo v chronické fázi (měsíce až 
roky), kdy je již vytvořena kompaktní poinfarktová jizva 
[12,16–20]. Spouštěcí ektopie opět pocházela z  buněk 
převodního systému lokalizovaných v  oblasti nekrózy 
nebo jizvy po infarktu. V tomto smyslu prokázaly expe­
rimentální studie přežívání Purkyňových vláken v  ob­
lasti nekrózy při infarktu [21]. To je vysvětlováno jejich 
větší odolností k  ischemii nebo možnosti jejich výživy 
buď retrográdně z  dutiny levé komory přes síť žilních 
sinusů a žil [22,23], nebo přímou difuzí kyslíku z dutiny 
levé komory [24]. Tyto ischemizované přežívající buňky 
přitom mohou vykazovat zvýšenou automaticitu, spou­
štěnou aktivitu, případně supernormální excitabilitu. 
Tyto mechanizmy mohou spolu s prodlouženým trvá­
ním akčního potenciálu vytvořit potřebné podmínky 
pro spuštění a udržení polymorfní komorové tachykar­
die nebo FiK [21,25,26]. Méně jasný je důvod, proč se 

Obr. 1. �Záznam z telemetrie u pacienta po akutním infarktu myokardu, u kterého docházelo k opakovaným 
recidivám fokálně spouštěných komorových tachykardií navzdory podávání antiarytmik, hluboké sedaci 
a umělé plicní ventilaci
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spouštěcí ektopie objevuje náhle v chronické fázi po in­
farktu myokardu. Příčinou může být subklinicky pro­
bíhající recidiva infarktu nebo akutní ischemie, která 
zvýší spontánní elektrickou aktivitu přežívajících buněk 
převodního systému. Některé práce však ukazují, že tito 
pacienti mohou mít abnormální anatomické struktury, 
které se na vzniku arytmií podílejí. Nogami et al [27] pu­
blikovali kazuistiku pacienta s  ischemickou chorobou 
srdeční, který podstoupil katetrizační ablaci FiK. Paci­
ent později zemřel na srdeční selhání a pitva prokázala 
v  místě katetrizační ablace fibromuskulární trabekulu, 
která spojovala posteriorní papilární sval a mezikomo­
rové septum. Histologicky byla uprostřed této trabekuly 
potvrzena přítomnost Purkyňových vláken. 

Elektrická bouře časně po infarktu 
myokardu
U některých pacientů s rozsáhlejším akutním infarktem 
myokardu dojde navzdory provedené revaskularizaci 
náhle v subakutní fázi onemocnění k rozvoji elektrické 
bouře s  četnými recidivami polymorfní komorové ta­
chykardie nebo FiK. Bouři lze obvykle dočasně přerušit 
hlubokou sedací s umělou plicní ventilací a podáváním 
betablokátorů a amiodaronu (obr. 1). Nicméně často re­
cidivuje při pokusech o ukončení umělé plicní ventilace. 
První zkušenosti s  katetrizační ablací spouštěcí ekto­
pie FiK v  těchto téměř ztracených případech publiko­
vali Bänsch et al [12]. Arytmie byly vždy spouštěny mo­
notopními komorovými extrasystolami a obdobně jako 
u idiopatické FiK byly zdrojem spouštěcí ektopie buňky 
převodního systému. Ve všech 4  případech vycházela 
ektopie ze zadního svazečku levého Tawarova raménka. 
Katetrizační ablace spouštěcí ektopie úspěšně potlačila 
elektrickou bouři a žádný z pacientů neměl recidivu FiK 
po dobu sledování od 5 do 33 měsíců. Autoři považo­
vali tento mechanizmus vzniku FiK za velmi vzácný – 
dle jejich zkušeností bylo provedení katetrizační ablace 
nutné pouze u  4  uvedených pacientů z  2 340  nemoc­
ných s  infarktem myokardu (tj. u  0,17  % nemocných). 
Enjoji et al [16] publikovali podobné zkušenosti s katet­
rizační ablací u 4 pacientů s akutním koronárním syn­
dromem, nízkou ejekční frakcí levé komory a rekurent­
ními běhy polymorfní komorové tachykardie nebo FiK, 
a to navzdory provedené revaskularizaci. Ektopická lo­
žiska opět vycházela z převodního systému a byla ulo­
žena v posteroseptální části levé komory srdeční.

Elektrická bouře v odstupu od akutního 
infarktu myokardu
I v odstupu od akutního infarktu myokardu mohou hrát 
roli v genezi FiK ložiska spouštěcí ektopie. Marrouche et 
al [17] analyzovali způsob inicializace FiK u 29 nemoc­
ných s ischemickou kardiomyopatií a elektrickou bouří. 
Všichni pacienti prodělali infarkt před více než 6 měsíci 
a ve všech případech spouštěly běhy FiK monomorfní 
komorové extrasystoly. U 8 nemocných bylo k potlačení 
recidiv FiK třeba provedení katetrizační ablace. Spouštěcí 
ektopií bylo možno mapovat u 5 z těchto 8 pacientů. Ve 

všech případech vycházela ektopie z okrajové zóny in­
farktové jizvy a v místě úspěšné ablace byly nalezeny sig­
nály převodního systému. U  zbývajících 3  pacientů se 
spouštěcí ektopie objevovala sporadicky, a proto se ne­
podařilo zdroj ektopie lokalizovat. U těchto nemocných 
byly provedeny lineární léze podél okraje jizvy s  cílem 
odstranit všechny signály převodního systému v  této 
oblasti. Tato strategie byla velmi účinná, po dobu sle­
dování 10 ± 6 měsíců došlo k recidivě FiK pouze u 1 pa­
cienta a  recidiva arytmické bouře nebyla pozorována 
u  žádného z  nemocných, kteří podstoupili katetrizační 
ablaci. Tato studie ukazuje, že katetrizační ablace okra­
jové zóny poinfarktové jizvy může účinně potlačit reci­
divy FiK i v případě, že spouštěcí ektopii nelze mapovat. 

Elektrická bouře objevující se časně 
i v odstupu po infarktu myokardu
Nové poznatky o  mechanizmu FiK po infarktu myo­
kardu přinesla práce Szumowského et al [18]. Tito autoři 
zahrnuli do svého souboru pacienty časně i v odstupu 
po akutním infarktu myokardu. Pomocí 3D mapova­
cího systému bylo ověřeno, že spouštěcí ektopie vy­
chází v  obou případech z  převodního systému lokali­
zovaného v okrajové části poinfarktové jizvy. Vazebný 
interval spouštěcí ektopie byl v  rozmezí 320–600  ms. 
Během běhů polymorfní komorové tachykardie nebo 
FiK pozorovali autoři repetitivní aktivaci buněk převod­
ního systému a v některých případech se tato aktivita 
nepřeváděla do pracovního myokardu. Tato pozoro­
vání naznačují, že větvení převodního systému v okra­
jové zóně infarktové jizvy hraje roli nejen v inicializaci, 
ale podílí se také na udržení prvních stahů FiK. Po katet­
rizační ablaci spouštěcí ektopie byli pacienti bez reci­
divy arytmie po dobu 16 ± 5 měsíců.

Naše první zkušenosti s  katetrizační ablací spouš­
těcího zdroje FiK byly publikovány nedávno [19]. Šlo 
o soubor 9 nemocných (průměrný věk 62 ± 7 let, 2 ženy 
po infarktu myokardu v rozmezí 3 dnů až 171 měsíců, 
průměrná ejekční frakce levé komory 25 ± 7 %). V 6 pří­
padech (67  %) byla katetrizační ablace provedena na 
umělé plicní ventilaci. Katetrizační ablace byla úspěšná 
u  8  pacientů, u  jednoho pacienta bylo nutno provést 
k zvládnutí bouře transplantaci srdce. Během průměr­
ného sledování 13 ± 7 měsíců zemřeli 2 nemocní na ter­
minální srdeční selhání bez recidiv KT. Jeden z pacientů 
měl recidivu fokálně spouštěné FiK z druhého svazečku 
levého Tawarova raménka, která byla opět úspěšně vy­
řešena katetrizační ablací. Druhá nemocná měla reci­
divu arytmické bouře, příčinou byly však monomorfní 
KT a  pacientka podstoupila úspěšnou reablaci. V  sou­
časné době máme soubor čítající více než 20  nemoc­
ných s  fokálně spouštěnou FiK po infarktu myokardu, 
kteří podstoupili katetrizační ablaci fokálního zdroje. 
Katetrizační ablace byla úspěšná u více než 85 % z nich 
a data podrobněji analyzujeme pro publikaci. Zajímavé 
je, že u části z nich došlo k časným recidivám z jiného 
zdroje, než byla původní ablace. Proto v  současnosti 
provádíme rozšířený výkon směřující k  eliminaci vět­
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šího množství tkáně převodního systému v oblasti nek­
rózy nebo jizvy po infarktu. Důležité je, že více než 80 % 
pacientů, kteří byli takto léčeni, nemělo v průběhu více 
než 2letého sledování recidivu elektrické bouře.

Dilatační kardiomyopatie
Někteří autoři popsali ojedinělé případy úspěšné katet­
rizační ablace fokálně spouštěné FiK u  pacientů s  neis­
chemickou dilatační kardiomyopatií a elektrickou bouří 
refrakterní na antiarytmickou léčbu  [28,29]. Takové pří­
pady jsou však výrazně vzácnější. Na rozdíl od stavů po 
infarktu myokardu se zdá, že u dilatační kardiomyopatie 
nestačí částečně empirická ablace Purkyňových vláken 
v okrajové části jizvy, ale naopak je velmi důležité mapo­
vat přímo spouštěcí ektopii. To může být obtížné, pro­
tože ta se často objevuje pouze sporadicky. V jedné ka­
zuistice bylo k  lokalizaci sporadické ektopie použito 
bezkontaktní mapování (EnSite Array, St. Jude Medical), 
přičemž ektopické ložisko bylo lokalizováno mimo pře­
vodní systém [29]. Jiní autoři se k lokalizaci ektopie snaží 
používat metodu mapováno elektrických potenciálů 
z  povrchu hrudníku (body surface mapping). Výsledky 
takového přístupu se v současné době analyzují. V další 
sérii byla provedena katetrizační ablace u  5  pacientů 
s neischemickou kardiomyopatií s použitím elektroana­
tomického mapovacího systému k lokalizaci jizvy a pře­
vodního systému. U 4 z 5 pacientů byla nalezena malá 
jizva v  blízkosti mitrálního anulu a  lokální signály byly 
podobné signálům z převodního systému Purkyňových 
vláken. Po ablaci této oblasti měl pouze 1 pacient během 
sledování 1 roku recidivu elektrické bouře [28].

FiK u pacientů s aortální vadou
Fokálně spouštěná FiK byla také popsána u mladého pa­
cienta, u kterého byla provedena rekonstrukce aortální 
chlopně pro významnou aortální regurgitaci při perfo­
raci nekoronárního cípu [30]. Během elektrofyziologic­
kého vyšetření byly pozorovány frekventní krátké běhy 
polymorfní komorové tachykardie (přecházející někdy 
do FiK) spouštěné komorovou ektopií s  úzkým kom­
plexem QRS. Po detailním mapování pravé a levé komory 
byla nalezena 2 ložiska ektopie v anteroseptální a infero­
septální části levé komory, obě ložiska byla úspěšně od­
straněna katetrizační ablací. V  místech úspěšné ablace 
byly opět pozorovány časné signály Purkyňových vláken, 
které předcházely komplex QRS při ektopii o 68 ms. Po­
dobný pacient s  arytmickou bouří po náhradě aortální 
chlopně byl popsán skupinou z Lipska [31]. Pomocí elek­
troanatomického mapovacího systému bylo úspěšně lo­
kalizováno a  odstraněno spouštěcí ložisko na středním 
septu levé komory. Shodně s  předchozími případy byl 
zdrojem ektopie převodní systém.

Chronická myokarditis
Dva pacienti v sérii publikované skupinou z Lipska měli 
fokálně spouštěnou FiK v kontextu chronické myokar­
ditidy [31]. U  jednoho pacienta bylo spouštěcí ložisko 
lokalizováno pomocí elektroanatomického mapování 

do převodního systému levé komory (bazálně, mid­
septálně). U druhého nemocného vycházela spouštěcí 
ektopie z volné stěny pravé komory a v lokálním elek­
trogramu byl přítomen ostrý potenciál, který při ekto­
pii předcházel komplex QRS o 28 ms. U tohoto pacienta 
byla také vyvolatelná a úspěšně odstraněna komorová 
tachykardie typu raménkové reentry (bundle branch). 
Žádný z pacientů neměl během sledování recidivu KT.
 
Amyloidóza srdce
Katetrizační ablace může být účinná v  prevenci FiK 
i  u  pacientů se  srdečním postižením při amyloiodóze 
[32]. V jedné práci, která zahrnuje 2 pacienty, byla spou­
štěcí ektopie lokalizována do endokardu levé komory, 
do míst, kde nebyla přítomna žádná jizevnatá tkáň. 
U prvního nemocného nebyly v místě úspěšné ablace 
v inferolaterální/apikální oblasti pozorovány žádné po­
tenciály Purkyňových vláken. V  druhém případě byla 
nejčasnější aktivace během ektopie zachycena v  ob­
lasti zadního svazečku levého Tawarova raménka. Ko­
morová ektopie vymizela po katetrizační ablaci v obou 
případech a recidivy FiK nebyly zachyceny.

Strategie katetrizační ablace
Jak vyplývá z  výše uvedeného, je cílem katetrizační 
ablace odstranění ektopie, která spouští běhy polymor­
fní komorové tachykardie nebo FiK. V porovnání s paci­
enty s  idiopatickou FiK mají nemocní se strukturálním 
onemocněním srdce častěji více spouštěcích ložisek. 
Přítomnost ektopické aktivity z  více míst však nezna­
mená, že všechna ložiska mají stejný arytmogenní po­
tenciál. Naopak, z některých míst může vycházet rela­
tivně frekventní ektopie, která ale běhy maligní arytmie 
nevyvolá. Primárním cílem ablace je potlačení těchto 
arytmií, což nemusí nutně vyžadovat odstranění veš­
keré ektopické aktivity. Proto je zásadní dokumento­
vat spouštěcí ektopii na 12svodovém EKG, morfologie 
komplexu QRS ektopických stahů pak slouží jako pri­
mární cíl katetrizační ablace (obr. 2).

Protože u  pacientů se strukturálním onemocněním 
srdce vychází ektopie prakticky pouze z  Purkyňových 
vláken v levé komoře, je vhodné zvolit při katetrizaci re­
trográdní přístup, který obvykle umožňuje rychlé dosa­
žení a mapování mezikomorového septa a převodního 
systému (obr. 3). Výběr přístupu (transseptální/retro­
grádní) však závisí na preferenci operatéra. Na rozdíl 
od idiopatické FiK se především u pacientů po infarktu 
myokardu doporučuje použití elektroanatomického 
mapovacího systému, kterým lze snadno lokalizovat 
okrajovou zónu poinfarktové jizvy. Elektroanatomickou 
mapu je možno použít jako anatomický model, do kte­
rého lze označit místa se signály převodního systému 
a  zdroje ektopické aktivity. To je výhodné především 
pro případy, kdy dojde k mechanickému potlačení ek­
topie při manipulaci katétrem v levé komoře.

Použití elektroanatomického mapovacího systému 
umožňuje nejen identifikovat místa s  nejčastější ak­
tivitou při ektopii, ale také průběh a  větvení ramének 
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převodního systému. Následná ablace může být ná­
sledně rozšířena na okolí ektopického zdroje a na okraj 
jizevnaté oblasti (obr. 4). Tato strategie může být také 
použita, pokud se při mapování neobjevuje žádná ek­
topická aktivita. Může pomoci i v případě, že při mapo­
vání dojde k mechanické blokádě levého Tawarova ra­
ménka, která obvykle vede k vymizení ektopie i signálů 
převodního sytému, které by bylo možno mapovat. Na 
druhé straně, převodní systém a Purkyňova vlákna jsou 
umístěna subendokardiálně, a proto lze ektopii potlačit 
obvykle relativně snadno několika aplikacemi radiofre­
kvenční energie.

Je také důležité zdůraznit, že aplikace radiofrek­
venční energie v  místech ektopických ložisek vede 
velmi často k akceleraci elektrické aktivity, která spustí 
FiK. Na základě našich zkušeností se zdá, že odstranění 

této akcelerace, která se objevuje během aplikace ra­
diofrekvenční energie, může být dobrým prediktorem 
úspěšné ablace. V některých případech může být pro­
blémem opačný extrém, a  to vymizení ektopické ak­
tivity po farmakologické stabilizaci elektrické bouře 
s  hlubokou sedací. V  takovém případě někteří autoři 
doporučují provokaci ektopie pomocí izoprenalinu. 

Na základě vlastních zkušeností u  pacientů s  ische­
mickou kardiomyopatií preferujeme provedení exten­
zivní ablace v  blízkosti ektopického ložiska – podél 
celé okrajové zóny jizvy, v  níž jsou detekovatelné sig­
nály Purkňových vláken. Důvodem je pozorování, že po 
„úspěšné“ ablaci může dojít k recidivě arytmické bouře 
spouštěné z  nových ektopických ložisek. Navíc větší 
modifikace arytmogenního substrátu může ovlivnit 
struktury, které se podílejí na udržení FiK.

Obr. 2. 12svodové EKG v době arytmické bouře u pacienta po infarktu myokardu

Obr. 3. Záznamy z povrchového EKG (I, aVF, V1, V2, V6) a distálního bipólu mapovacího katétru (Abl d)

Je přítomna komorová ektopie s relativně štíhlými komplexy QRS a morfologií blokády pravého raménka (označena červenými šipkami), která  
naznačuje původ z převodního systému levé komory. Druhá extrasystola spouští polymorfní komorovou tachykardii, která degeneruje do FiK.

První 2 stahy jsou sinusové (SR), 3. stah je ektopie. Lokální komorový elektrogram při sinusovém rytmu i při ektopii má na začátku ostrý poten­
ciál, který odpovídá aktivaci Purkyňových vláken. Při sinusovém rytmu tento potenciál předchází komplex QRS o 13 ms a odpovídá aktivaci distální 
části převodního systému. Při ektopii je signál Purkyňových vláken výrazně časnější (45 ms), a potvrzuje tak původ ektopie v buňkách převodního 
systému.
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Velmi důležitou otázkou je správné načasování 
výkonu. Katetrizační ablace může být pro pacienty, 
kteří nereagují na konvenční terapii, život zachraňují­
cím výkonem. Proto je vhodné pacienta transportovat 
do specializovaného centra časně, protože při frekvent­
ních epizodách FiK může dojít rychle ke zhoršení hemo­
dynamického stavu nemocného a transport nemusí být 
již možný. Mezi hlavní předpoklady úspěšné léčby paci­
entů s fokálně spouštěnou FiK proto patří znalost této 
nozologické jednotky a kontakt na specializované cent­
rum, které je schopné pacient akutně převzít.

Závěr
FiK může být spouštěna monotopní komorovou ek­
topií, kterou lze s  vysokou účinností odstranit katet­
rizační ablací. I  přes dobrou účinnost této metody se 
jedná o invazivní zákrok, který vyžaduje značnou zku­
šenost a který může být spojen s rizikem periprocedu­
rálních komplikací. Proto základním způsobem léčby 
pacienta s  FiK zůstávají současně užívané postupy. Ty 
zahrnují revaskularizaci, podávání betablokátorů a an­
tiarytmik, hlubokou analgosedaci a  overdrive stimu­
laci. U  většiny pacientů jsou tato opatření dostatečně 
účinná, alespoň v první fázi. Na druhé straně u nemoc­
ných, u  kterých dochází k  recidivě arytmií, může ka­
tetrizační ablace účinně zabránit recidivám elektrické 
bouře. Na základě našich zkušeností se domníváme, že 
nejvhodnějším řešením je v takovém případě transport 
pacienta do specializovaného centra k provedení katet­
rizační ablace. V  řadě případů se může jednat o  život 

zachraňující výkon. Protože nelze vývoj situace před­
povědět v době stabilizace stavu, je vhodné konzulto­
vat každého pacienta s fokálně spouštěnou FiK v speci­
alizovaném centru. 
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