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Katetrizacni ablace fokalné spousténe fibrilace
komor u pacientu se strukturalnim postizenim
srdce

Josef Kautzner, Petr Peichl
Klinika kardiologie IKEM Praha, prednosta prof. MUDr. Josef Kautzner, CSc.

Souhrn

Prvni zkusenosti s ablaci fokalniho spoustéce fibrilace komor byly popsany u ojedinélych pfipadi idiopatické fibri-
lace komor. Pozdéji byla popsana moznost zvladnuti elektrické boure spousténé ektopickou aktivitou u pacient(
po infarktu myokardu. V obou pfipadech bylo prokazano, ze zdroje extrasystol pochazeji témér vylu¢né z prevod-
niho systému komor. Pozdéji byly popsany izolované pfipady i u dalsich strukturnich onemocnéni. Dulezité je, ze
urgentni katetriza¢ni ablace dokéaze odstranit spoustéci fokus a prerusit tak elektrickou boufi. V. mnoha pfipadech
jde o zivot zachranujici vykon. Tento ptehled shrnuje souc¢asné znalosti o katetriza¢ni ablaci fokélné spousténé fib-
rilace komor u strukturniho onemocnéni srdce.

Klicova slova: fibrilace komor - katetrizacni ablace — Purkyriova vldkna

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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Uvod

Fibrilace komor (FiK) je komplexni porucha srde¢niho
rytmu, kterd vede nevyhnutelné k obéhové zastavé. Me-
chanizmy, diky kterym FiK vznika a udrzuje se, nejsou zcela
znadmy. Pfedpoklada se, ze podobné jako u fibrilace sini,
je mozné vznik FiK vysvétlit teorii dominantniho okruhu
(mother rotor theory) [1,2]. Tato hypotéza byla viak potvr-
zena pouze v experimentu na malych zvifatech [3]. U vét-
sich savcd byl popsan lokalizovany dominantni zdroj FiK
v posteroseptalni oblasti levé komory [4-6]. Nékteré prace
ukdzaly, ze dilezitou ulohu muze hrat posteriomedidlni
papilarni sval, ktery slouzi jako mozny kotevni bod pro
okruhy funkéniho reentry pfi FiK. Posteroseptélni oblast
levé komory je mistem, kde je pfitomna husta sit Purky-
novych vldken prevodniho systému [7]. Klicovy vyznam
této oblasti na udrzeni FiK potvrdily experimentalni prace,

které ukazaly, ze katetriza¢ni ablace okolo posteromedi-
alniho papilarniho svalu maze u psiho a krali¢iho srdce
snizit moznost vyvolani FiK [7-9].

U ¢lovéka se na vzniku a udrzeni FiK pravdépodobné
podili vice mechanizmt [13]. Klinické zkusenosti uka-
zuji, ze se na spousténi FiK vyznamné podili fokaIni ek-
topicka loziska, ktera Ize ovlivnit katetriza¢ni ablaci [10-
12]. To plati jak pro nemocné s idiopatickou FiK, tak pro
pacienty s FiK pfi strukturnim onemocnéni srdce. Cilem
tohoto prehledu je uvést souhrn znalosti o moznostech
katetriza¢ni ablace fokalné pousténé FiK u pacient( se
strukturnim onemocnénim srdce.

Prvni zkusSenosti s ablaci idiopatické FiK
Prvni vykony katetriza¢ni ablace spoustécich zdroju FiK
byly popsany koncem 90. let minulého stoleti u paci-



entd bez strukturdlniho onemocnéni srdce. Pfikladem
muze byti ndmi popsany pfipad mladého muze, ktery
byl resuscitovan pro obéhovou zastavu pfi idiopatické
FiK [14]. U tohoto nemocného doslo po reimplantaci kar-
dioverteru-defibrildtoru (ICD) k rozvoji elektrické boufre,
pfi niz byla kazda epizoda FiK spousténa monotopni ko-
morovou extrasystolou s kratkym vazebnym intervalem
okolo 240 ms. Na EKG méla tato extrasystola relativné
stihly komplex QRS a morfologii blokady pravého Tawa-
rova raménka a levé predni hemiblokady. To svédcilo pro
plvod ektopie v blizkosti prevodniho systému zadniho
svazecku levého Tawarova raménka. Tato lokalizace byla
potvrzena endokardialnim mapovanim, na némz pfi ex-
trasystole pfedchazel lokalni elektrogram Purkyrovych
vlaken aktivaci okolniho myokardu o 60-80 ms. Katetri-
zacni ablace v tomto misté odstranila komorovou ektopii
a potlacila béhy FiK. Podobné pfipady vedly k vzestupu
zajmu o tuto problematiku a vzniku spole¢né studie pod
vedenim M. Haissaguerra [10,11]. Pilotni studie i nasledna
analyza 27 pacientl ukazaly, Ze dominantnim zdro-
jem spoustéci ektopie je pfevodni systém pravé ¢i levé
komory. Prvni stah FiK (spoustéci ektopie) mél vzdy stej-
nou morfologii komplexu QRS a kratky vazebny interval
(297 £ 41 ms). U 23 pacientt byly zdroje ektopie nalezeny
v pfevodnim systému a u 4 pacientl vychazela spoustéci
ektopie z vytokového traktu pravé komory bez vztahu
k prevodnimu systému. Po provedeni katetriza¢ni ablace
spoustéci ektopie nemélo po dobu 24 + 28 mésicll 24 pa-
cientd (89 %) recidivu FiK.

Dlouhodobé sledovani souboru pacient(i po katet-
riza¢ni ablaci idiopatické FiK ukazalo, ze béhem 5 let
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mélo po katetrizacni ablaci recidivu FiK pouze 18 %
(7/38) pacientli. Median doby do recidivy arytmie byl
4 mésice. Pét z téchto 7 pacientli podstoupilo reablaci,
po které nebyly zaznamendany zadné recidivy [15].

Tyto studie potvrdily hypotézu, ze FiK byva (alespon
u ¢asti nemocnych) spousténa z jednoho mista, a polo-
zily tak zaklady pro ablaci FiK u pacientt se struktural-
nim onemocnénim srdce.

Fokalné spousténa FiK u pacientti

s ischemickou chorobou srdec¢ni

Fokalné spousténa FiK byla u ischemické choroby sr-
de¢ni popséna ve 2 rozdilnych klinickych situacich:
bud' ¢asné po akutnim infarktu myokardu (pfiblizné
v odstupu 1-2 tydn{), nebo v chronické fazi (mésice az
roky), kdy je jiz vytvorena kompaktni poinfarktova jizva
[12,16-20]. Spoustéci ektopie opét pochazela z bunék
prevodniho systému lokalizovanych v oblasti nekrézy
nebo jizvy po infarktu. V tomto smyslu prokazaly expe-
rimentalni studie prezivani Purkyrovych vldken v ob-
lasti nekrézy pti infarktu [21]. To je vysvétlovéano jejich
vétsi odolnosti k ischemii nebo moznosti jejich vyzivy
bud' retrogradné z dutiny levé komory pfes sit Zilnich
sinusu a zil [22,23], nebo pfimou difuzi kysliku z dutiny
levé komory [24]. Tyto ischemizované prezivajici buriky
pfitom mohou vykazovat zvy$enou automaticitu, spou-
sténou aktivitu, pfipadné supernormalni excitabilitu.
Tyto mechanizmy mohou spolu s prodlouzenym trva-
nim akéniho potencidlu vytvofit potiebné podminky
pro spusténi a udrzeni polymorfni komorové tachykar-
die nebo FiK [21,25,26]. Méné jasny je dlvod, proc se

Obr. 1. Zaznam z telemetrie u pacienta po akutnim infarktu myokardu, u kterého dochazelo k opakovanym

recidivam fokalné spousténych komorovych tachykardii navzdory podavani antiarytmik, hluboké sedaci

a umélé plicni ventilaci
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spoustéci ektopie objevuje nahle v chronické fazi po in-
farktu myokardu. Pficinou muaze byt subklinicky pro-
bihajici recidiva infarktu nebo akutni ischemie, kterd
zvysi spontanni elektrickou aktivitu prezivajicich bunék
prevodniho systému. Nékteré prace viak ukazuji, Ze tito
pacienti mohou mit abnormalni anatomické struktury,
které se na vzniku arytmii podileji. Nogami et al [27] pu-
blikovali kazuistiku pacienta s ischemickou chorobou
srdecni, ktery podstoupil katetriza¢ni ablaci FiK. Paci-
ent pozdéji zemrel na srde¢ni selhani a pitva prokézala
v misté katetriza¢ni ablace fibromuskularni trabekulu,
kterd spojovala posteriorni papilarni sval a mezikomo-
rové septum. Histologicky byla uprostied této trabekuly
potvrzena pfitomnost Purkynovych vldken.

Elektricka boufe ¢asné po infarktu
myokardu

U nékterych pacientl s rozsahlejsim akutnim infarktem
myokardu dojde navzdory provedené revaskularizaci
nahle v subakutni fazi onemocnéni k rozvoji elektrické
boure s ¢etnymi recidivami polymorfni komorové ta-
chykardie nebo FiK. Boufi Ize obvykle doc¢asné prerusit
hlubokou sedaci s umélou plicni ventilaci a podavanim
betablokator(i a amiodaronu (obr. 1). Nicméné casto re-
cidivuje pfi pokusech o ukoncéeni umélé plicni ventilace.
Prvni zkuSenosti s katetrizac¢ni ablaci spoustéci ekto-
pie FiK v téchto téméf ztracenych pfipadech publiko-
vali Bansch et al [12]. Arytmie byly vzdy spoustény mo-
notopnimi komorovymi extrasystolami a obdobné jako
u idiopatické FiK byly zdrojem spoustéci ektopie buriky
prevodniho systému. Ve viech 4 pfipadech vychazela
ektopie ze zadniho svazecku levého Tawarova raménka.
Katetrizacni ablace spoustéci ektopie Uspésné potlacila
elektrickou boufi a zZadny z pacientd nemél recidivu FiK
po dobu sledovani od 5 do 33 mésicl. Autofi povazo-
vali tento mechanizmus vzniku FiK za velmi vzacny -
dle jejich zkusenosti bylo provedeni katetriza¢ni ablace
nutné pouze u 4 uvedenych pacientli z 2 340 nemoc-
nych s infarktem myokardu (tj. u 0,17 % nemocnych).
Enjoji et al [16] publikovali podobné zkusenosti s katet-
riza¢ni ablaci u 4 pacientd s akutnim koronarnim syn-
dromem, nizkou ejekéni frakei levé komory a rekurent-
nimi béhy polymorfni komorové tachykardie nebo FiK,
a to navzdory provedené revaskularizaci. Ektopicka lo-
Ziska opét vychazela z prfevodniho systému a byla ulo-
Zena v posteroseptalni ¢asti levé komory srdecni.

Elektricka boufe v odstupu od akutniho
infarktu myokardu

| v odstupu od akutniho infarktu myokardu mohou hrat
roli v genezi FiK loziska spoustéci ektopie. Marrouche et
al [17] analyzovali zpusob inicializace FiK u 29 nemoc-
nych s ischemickou kardiomyopatii a elektrickou boufi.
Vsichni pacienti prodélali infarkt pred vice nez 6 mésici
a ve vsech pfipadech spoustély béhy FiK monomorfni
komorové extrasystoly. U 8 nemocnych bylo k potlaceni
recidiv FiK treba provedeni katetrizacni ablace. Spoustéci
ektopii bylo mozno mapovat u 5 z téchto 8 pacient(. Ve

vsech pfipadech vychazela ektopie z okrajové zény in-
farktové jizvy a v misté uspésné ablace byly nalezeny sig-
ndly prevodniho systému. U zbyvajicich 3 pacientd se
spoustéci ektopie objevovala sporadicky, a proto se ne-
podafilo zdroj ektopie lokalizovat. U téchto nemocnych
byly provedeny linearni Iéze podél okraje jizvy s cilem
odstranit vSechny signdly prevodniho systému v této
oblasti. Tato strategie byla velmi ucinnd, po dobu sle-
dovani 10 + 6 mésict doslo k recidivé FiK pouze u 1 pa-
cienta a recidiva arytmické boure nebyla pozorovana
u zddného z nemocnych, ktefi podstoupili katetriza¢ni
ablaci. Tato studie ukazuje, ze katetriza¢ni ablace okra-
jové zény poinfarktové jizvy mlze ucinné potlacit reci-
divy FiKi v pfipadé, Ze spoustéci ektopii nelze mapovat.

Elektricka boufe objevuijici se casné

i v odstupu po infarktu myokardu

Nové poznatky o mechanizmu FiK po infarktu myo-
kardu pfinesla prace Szumowského et al [18]. Tito autofi
zahrnuli do svého souboru pacienty ¢asné i v odstupu
po akutnim infarktu myokardu. Pomoci 3D mapova-
ciho systému bylo ovéfeno, Ze spoustéci ektopie vy-
chazi v obou pfipadech z prevodniho systému lokali-
zovaného v okrajové casti poinfarktové jizvy. Vazebny
interval spoustéci ektopie byl v rozmezi 320-600 ms.
Béhem béhl polymorfni komorové tachykardie nebo
FiK pozorovali autofi repetitivni aktivaci bunék prevod-
niho systému a v nékterych ptipadech se tato aktivita
neprevadéla do pracovniho myokardu. Tato pozoro-
vani naznacuji, ze vétveni prevodniho systému v okra-
jové zoné infarktové jizvy hraje roli nejen v inicializaci,
ale podili se také na udrzeni prvnich staht FiK. Po katet-
riza¢ni ablaci spoustéci ektopie byli pacienti bez reci-
divy arytmie po dobu 16 + 5 mésicu.

Nase prvni zkusenosti s katetriza¢ni ablaci spous-
téciho zdroje FiK byly publikovany nedavno [19]. Slo
o soubor 9 nemocnych (priimérny vék 62 + 7 let, 2 zeny
po infarktu myokardu v rozmezi 3 dnli az 171 mésicd,
prdmérna ejekeni frakce levé komory 25 + 7 %). V 6 pfi-
padech (67 %) byla katetriza¢ni ablace provedena na
umélé plicni ventilaci. Katetriza¢ni ablace byla Uspésna
u 8 pacientll, u jednoho pacienta bylo nutno provést
k zvladnuti boure transplantaci srdce. BEhem primér-
ného sledovani 13 + 7 mésicli zemreli 2 nemocni na ter-
minalni srde¢ni selhani bez recidiv KT. Jeden z pacientl
mél recidivu fokalné spousténé FiK z druhého svazecku
levého Tawarova raménka, kterd byla opét ispésné vy-
feSena katetrizacni ablaci. Druhd nemocna méla reci-
divu arytmické boufre, pficinou byly vsak monomorfni
KT a pacientka podstoupila Uspésnou reablaci. V sou-
¢asné dobé méame soubor ¢itajici vice nez 20 nemoc-
nych s fokalné spousténou FiK po infarktu myokardu,
ktefi podstoupili katetriza¢ni ablaci fokalniho zdroje.
Katetriza¢ni ablace byla Uspésna u vice nez 85 % z nich
a data podrobnéji analyzujeme pro publikaci. Zajimavé
je, Ze u &asti z nich doslo k ¢asnym recidivdam z jiného
zdroje, nez byla pavodni ablace. Proto v soucasnosti
provadime rozsiteny vykon smérujici k eliminaci vét-
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$iho mnozstvi tkané prevodniho systému v oblasti nek-
rézy nebo jizvy po infarktu. Dulezité je, Ze vice nez 80 %
pacientq, ktefi byli takto Ié¢eni, nemélo v priibéhu vice
nez 2letého sledovani recidivu elektrické boure.

Dilatacni kardiomyopatie

Néktefi autofi popsali ojedinélé pripady uspésné katet-
rizacni ablace fokalné spousténé FiK u pacientd s neis-
chemickou dilata¢ni kardiomyopatii a elektrickou boufi
refrakterni na antiarytmickou lécbu [28,29]. Takové pfi-
pady jsou viak vyrazné vzacnéjsi. Na rozdil od stavd po
infarktu myokardu se zd3, Ze u dilata¢ni kardiomyopatie
nestaci ¢aste¢né empirickd ablace Purkyriovych vldken
v okrajové &asti jizvy, ale naopak je velmi dulezité mapo-
vat pfimo spoustéci ektopii. To mlze byt obtizné, pro-
toze ta se Casto objevuje pouze sporadicky. V jedné ka-
zuistice bylo k lokalizaci sporadické ektopie pouzito
bezkontaktni mapovani (EnSite Array, St. Jude Medical),
pricemz ektopické lozisko bylo lokalizovano mimo pre-
vodni systém [29]. Jini autofi se k lokalizaci ektopie snazi
pouzivat metodu mapovano elektrickych potenciall
z povrchu hrudniku (body surface mapping). Vysledky
takového pfistupu se v soucasné dobé analyzuji. V dalsi
sérii byla provedena katetriza¢ni ablace u 5 pacient(
s neischemickou kardiomyopatii s pouzitim elektroana-
tomického mapovaciho systému k lokalizaci jizvy a pre-
vodniho systému. U 4 z 5 pacientl byla nalezena mala
jizva v blizkosti mitralniho anulu a lokalni signdly byly
podobné signallim z prevodniho systému Purkynovych
vlaken. Po ablaci této oblasti mél pouze 1 pacient béhem
sledovani 1 roku recidivu elektrické boufre [28].

FiK u pacient( s aortalni vadou

Fokélné spousténa FiK byla také popsana u mladého pa-
cienta, u kterého byla provedena rekonstrukce aortalni
chlopné pro vyznamnou aortalni regurgitaci pfi perfo-
raci nekorondrniho cipu [30]. BEhem elektrofyziologic-
kého vysetieni byly pozorovany frekventni kratké béhy
polymorfni komorové tachykardie (pfechézejici nékdy
do FiK) spousténé komorovou ektopii s uzkym kom-
plexem QRS. Po detailnim mapovani pravé a levé komory
byla nalezena 2 loziska ektopie v anteroseptélni a infero-
septalni ¢asti levé komory, obé loZiska byla Uspésné od-
stranéna katetriza¢ni ablaci. V mistech Uspésné ablace
byly opét pozorovény ¢asné signaly Purkyriovych vlaken,
které predchéazely komplex QRS pfi ektopii 0 68 ms. Po-
dobny pacient s arytmickou boufi po nédhradé aortdlni
chlopné byl popsan skupinou z Lipska [31]. Pomoci elek-
troanatomického mapovaciho systému bylo tspésné lo-
kalizovano a odstranéno spoustéci loZisko na stfednim
septu levé komory. Shodné s predchozimi ptipady byl
zdrojem ektopie prevodni systém.

Chronicka myokarditis

Dva pacienti v sérii publikované skupinou z Lipska méli
fokalné spousténou FiK v kontextu chronické myokar-
ditidy [31]. U jednoho pacienta bylo spoustéci lozisko
lokalizovano pomoci elektroanatomického mapovani
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do prevodniho systému levé komory (bazalné, mid-
septalné). U druhého nemocného vychézela spoustéci
ektopie z volné stény pravé komory a v lokdlnim elek-
trogramu byl pfitomen ostry potencidl, ktery pfi ekto-
pii pfedchazel komplex QRS o 28 ms. U tohoto pacienta
byla také vyvolatelnd a Uspésné odstranéna komorova
tachykardie typu raménkové reentry (bundle branch).
Zadny z pacientd nemél béhem sledovani recidivu KT.

Amyloidéza srdce

Katetriza¢ni ablace mlze byt ucinna v prevenci FiK
i u pacientd se srde¢nim postizenim pfi amyloiodéze
[32].V jedné préci, kterd zahrnuje 2 pacienty, byla spou-
stéci ektopie lokalizovana do endokardu levé komory,
do mist, kde nebyla pfitomna zadnd jizevnatd tkan.
U prvniho nemocného nebyly v misté uspésné ablace
v inferolateralni/apikélni oblasti pozorovany zadné po-
tencialy Purkynovych vldken. V druhém pfipadé byla
nej¢asnéjsi aktivace béhem ektopie zachycena v ob-
lasti zadniho svazecku levého Tawarova raménka. Ko-
morova ektopie vymizela po katetriza¢ni ablaci v obou
pfipadech a recidivy FiK nebyly zachyceny.

Strategie katetrizacni ablace

Jak vyplyva z vyse uvedeného, je cilem katetriza¢ni
ablace odstranéni ektopie, ktera spousti béhy polymor-
fni komorové tachykardie nebo FiK. V porovnani s paci-
enty s idiopatickou FiK maji nemocni se strukturalnim
onemocnénim srdce castéji vice spoustécich lozisek.
Pfitomnost ektopické aktivity z vice mist vSak nezna-
men4, Ze viechna loziska maji stejny arytmogenni po-
tencial. Naopak, z nékterych mist mize vychazet rela-
tivné frekventni ektopie, kterd ale béhy maligni arytmie
nevyvola. Primarnim cilem ablace je potlaceni téchto
arytmii, coz nemusi nutné vyzadovat odstranéni ves-
keré ektopické aktivity. Proto je zdsadni dokumento-
vat spoustéci ektopii na 12svodovém EKG, morfologie
komplexu QRS ektopickych stahl pak slouzi jako pri-
marni cil katetrizacni ablace (obr. 2).

Protoze u pacientl se strukturalnim onemocnénim
srdce vychazi ektopie prakticky pouze z Purkyriovych
vlaken v levé komore, je vhodné zvolit pfi katetrizaci re-
trogradni pfistup, ktery obvykle umoznuje rychlé dosa-
zeni a mapovani mezikomorového septa a prevodniho
systému (obr. 3). Vybér pfistupu (transseptalni/retro-
gradni) vsak zavisi na preferenci operatéra. Na rozdil
od idiopatické FiK se pfedevsim u pacient(l po infarktu
myokardu doporucuje pouziti elektroanatomického
mapovaciho systému, kterym Ize snadno lokalizovat
okrajovou zénu poinfarktové jizvy. Elektroanatomickou
mapu je mozno pouzit jako anatomicky model, do kte-
rého lze oznadit mista se signaly prevodniho systému
a zdroje ektopické aktivity. To je vyhodné predevsim
pro pfipady, kdy dojde k mechanickému potlaceni ek-
topie pfi manipulaci katétrem v levé komore.

Pouziti elektroanatomického mapovaciho systému
umoznuje nejen identifikovat mista s nejc¢astéjsi ak-
tivitou pfi ektopii, ale také pribéh a vétveni ramének
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Obr. 2. 12svodové EKG v dobé arytmické boufe u pacienta po infarktu myokardu
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Je piitomna komorova ektopie s relativné stihlymi komplexy QRS a morfologii blokady pravého raménka (oznacena cervenymi Sipkami), ktera
naznacuje plvod z prevodniho systému levé komory. Druha extrasystola spousti polymorfni komorovou tachykardii, kterd degeneruje do FiK.

Ektopie

Abl —M‘/\:M—\A{—u-—

Prvni 2 stahy jsou sinusové (SR), 3. stah je ektopie. LokdIni komorovy elektrogram pfi sinusovém rytmu i pfi ektopii ma na zacatku ostry poten-
cial, ktery odpovida aktivaci Purkynovych vlaken. Pi sinusovém rytmu tento potencial predchazi komplex QRS o 13 ms a odpovida aktivaci distalni
¢asti prevodniho systému. Pfi ektopii je signal Purkyriovych vidken vyrazné ¢asnéjsi (45 ms), a potvrzuje tak pvod ektopie v burikach prevodniho

systému.

prevodniho systému. Naslednd ablace mGze byt na-
sledné rozsifena na okoli ektopického zdroje a na okraj
jizevnaté oblasti (obr. 4). Tato strategie mlze byt také
pouzita, pokud se pfi mapovani neobjevuje zadna ek-
topicka aktivita. MGze pomoci i v piipadé, Ze pii mapo-
vani dojde k mechanické blokadé levého Tawarova ra-
ménka, kterd obvykle vede k vymizeni ektopie i signala
prevodniho sytému, které by bylo mozno mapovat. Na
druhé strané, prevodni systém a Purkynova vldkna jsou
umisténa subendokardialné, a proto Ize ektopii potlacit
obvykle relativné snadno nékolika aplikacemi radiofre-
kvencni energie.

Je také dulezité zdlraznit, ze aplikace radiofrek-
vencni energie v mistech ektopickych lozisek vede
velmi casto k akceleraci elektrické aktivity, ktera spusti
FiK. Na zakladé nasich zkusenosti se zda, ze odstranéni

této akcelerace, kterd se objevuje béhem aplikace ra-
diofrekvencni energie, mlize byt dobrym prediktorem
uspésné ablace. V nékterych pfipadech muze byt pro-
blémem opacny extrém, a to vymizeni ektopické ak-
tivity po farmakologické stabilizaci elektrické boure
s hlubokou sedaci. V takovém pfipadé néktefi autofi
doporucuji provokaci ektopie pomoci izoprenalinu.

Na zdakladé vlastnich zkusenosti u pacientl s ische-
mickou kardiomyopatii preferujeme provedeni exten-
zivni ablace v blizkosti ektopického loziska — podél
celé okrajové zény jizvy, v niz jsou detekovatelné sig-
naly Purkiiovych vldken. Ddvodem je pozorovani, ze po
,Uspésné” ablaci mlze dojit k recidivé arytmické boure
spousténé z novych ektopickych lozisek. Navic vétsi
modifikace arytmogenniho substrdtu muize ovlivnit
struktury, které se podileji na udrzeni FiK.

Vnitf Lék 2014; 60(12): 1055-1061
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Obr. 4. Voltazova elektroanatomicka mapa levé
komory u pacienta po ablaci fokalné

spousténé FiK ¢asné po infarktu myokardu
v pravé Sikmé projekci

Zelenou barvou jsou oznaceny oblasti s nizkou voltazi, které odpovi-
daji jizvé. Zlutymi body jsou ozna¢ena mista se signaly pfevodniho sys-
tému, které odpovidaji zadnimu a pfednimu svazecku levého raménka.
Tmavé cervené body oznacuji mista aplikace radiofrekvencni ener-

gie. Katetriza¢ni ablace byla provedena napfic krajovou casti jizevnaté
tkané s cilem odstranit piezivajici buriky prevodniho systému.

Velmi dilezZitou otdzkou je spravné nacasovani
vykonu. Katetriza¢ni ablace mize byt pro pacienty,
ktefi nereaguji na konven¢ni terapii, Zivot zachranuji-
cim vykonem. Proto je vhodné pacienta transportovat
do specializovaného centra ¢asné, protoze pfi frekvent-
nich epizodach FiK mGze dojit rychle ke zhor$eni hemo-
dynamického stavu nemocného a transport nemusi byt
jiz mozny. Mezi hlavni predpoklady uspésné |é¢by paci-
entl s fokalné spousténou FiK proto patfi znalost této
nozologické jednotky a kontakt na specializované cent-
rum, které je schopné pacient akutné prevzit.

Zavér

FiK mUze byt spousténa monotopni komorovou ek-
topii, kterou lze s vysokou uUcinnosti odstranit katet-
riza¢ni ablaci. | pfes dobrou ucinnost této metody se
jedna o invazivni zakrok, ktery vyzaduje zna¢nou zku-
Senost a ktery mGze byt spojen s rizikem periprocedu-
ralnich komplikaci. Proto zékladnim zplsobem lécby
pacienta s FiK zUstavaji soucasné uzivané postupy. Ty
zahrnuji revaskularizaci, podavani betablokatort a an-
tiarytmik, hlubokou analgosedaci a overdrive stimu-
laci. U vétsiny pacientl jsou tato opatfeni dostatecné
ucinng, alespon v prvni fazi. Na druhé strané u nemoc-
nych, u kterych dochazi k recidivé arytmii, mdze ka-
tetriza¢ni ablace G¢inné zabranit recidivam elektrické
boure. Na zékladé nasich zkusenosti se domnivame, ze
nejvhodnéjsim feSenim je v takovém pfipadé transport
pacienta do specializovaného centra k provedeni katet-
riza¢ni ablace. V fadé pfipadl se mize jednat o zZivot
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zachranujici vykon. Protoze nelze vyvoj situace pred-
povédét v dobé stabilizace stavu, je vhodné konzulto-
vat kazdého pacienta s fokalné spousténou FiK v speci-
alizovaném centru.
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