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Souhrn

Elektricka boufe v akutni nebo pozdni fazi po infarktu myokardu je Zivot ohroZujici stav, ktery, neni-li
zvladnut, konci smrti. PFicinou je souhra arytmogenniho substratu, autonomniho tonu a rovnovahy na bu-
nécné membrané myocytu. Mechanizmus arytmie v pozadi EB se do jisté miry lisi, nebot vedle recidivu-
jici monomorfni (prevazné reentry) komorové tachykardie se jeji pricinou mize stét recidivujici fibrilace
komor spousténa incesantni ektopickou aktivitou vychazejici zvlasté z Purkyrovych vldken. Bez ohledu
na zakladni mechanizmus elektrické boure, nevede-li standardni IéCba ke zklidnéni EB, stava se katetrova
ablace Zivot zachrafujicim vykonem.
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Abstract

Catheter ablation of an electric storm following myocardial infarction. Electric storm in the acute or
chronic phase of myocardial infarction is a life threatening condition resulting, if uncontrolled, in death. In-
terplay of the arrhythmogenic substrate, autonomic tone, and milieu on the cell membrane of the cardio-
myocytes constitutes the source of electric storm. The background arrhythmic mechanisms may differ as,
in addition to the recurrent monomorphic (mostly reentry) ventricular tachycardia, the cause of arrhythmia
may include incessant ectopic activity from the Purkinje fibers -induced recurrent ventricular fibrillation. Re-
gardless of the basic ES mechanism, catheter ablation represents a life-saving procedure for ESs uncon-

trolled by the standard therapy.
Keywords

myocardial infarction — electric storm — ventricular tachycardia — ventricular fibrillation — catheter ablation

Uvod
Katetrova ablace komorovych tachykardii (KT)
sestalarutinnilécbou u pacientl se strukturalné
zdravym srdcem i u pacientl se strukturalnim
postizenim srdce. Zatimco u prvné jmenované
skupiny je ablace ve vétsiné pfipadl vykonem
pIné kurativnim, u pacientl se strukturalnim
postizenim srdce zUstava vykonem paliativnim,
provadénym s cilem redukovat intervence z au-
tomatickéhokardioverteru-defibrilatoru(implan-
table cardioverter defibrillator — ICD) a zlepsit
kvalitu Zivota jeho nositel(. Jednim z problém(
pacientl s ICD je asi 20% prevalence elek-
trické boure (EB) v dlsledku opakujici se KT
nebo fibrilace komor (FK), jejiz nezvladnuti ma
za nasledek smrt [1]. Akutni i pozdéjsi faze in-
farktu myokardu je dominantnim stavem, ktery
je Zivot ohrozujicimi komorovymi tachyaryt-
miemi provazen.

Soucasna definice elektrické boufe (EB)
je zaloZena na vyskytu tfi a vice nezavislych
epizod KT/FK béhem 24 hod. V sou€asnosti

jsou EB vedoucf k intervenci z ICD pochopi-
telné pozorovany mnohem castéji nez pred
érou ICD. NedofeSenou ¢asti definice EB zi-
stava, zda se do ni méa zahrnout incesantni KT
nebo zda by se mél jeji soucasti stat pétiminu-
tovy interval mezi jednotlivymi epizodami KT/
FK[2-5].

EB v zdsadé vznika jako vysledek souhry
mnoha faktorl na drovni arytmogenniho sub-
stratu a akutnich odchylek v autonomnim napéti
a v rovnovaze na bunétné membrané kardio-
myocytll [5]. Proto by méla |é¢ba EB zahrnovat
v prvni fadé korekci vyvolavajicich pficin, jako
je predevdim elektrolytova dysbalance, déle po-
tla¢eni napéti sympatiku beta-blokatory a modi-
fikaci arytmogenniho substratu amiodaronem,
lidocainem nebo procainamidem, i kdyz je
nékdy efektivni az zavedeni celkové anestezie
[6,7]. Pokud i nadale zGstavéa ES rezistentni
na zavedenou |é¢bu, je urgentni katetrova
ablace jedinou moznosti, jak jinak infaustni stav
zvrétit. Ablace KT pouzivd metodiky zavedené

jiz mnoho let, v poslednich letech se ale mnozi
i pfipady Uspésné ablace FK. Arytmogenni sub-
strat a ablacni strategie jsou vSak u obou jed-
notek do jisté miry odlisné.

Ablace EB v dusledku recidivujici
monomorfni KT
Ablaéni strategie EB v dlsledku recidivujicich
KT se v zasadé nelisi od strategii, které se vyu-
Zivaji pfi ablaci monomorfni KT v bézné situaci
mimo EB [8-11]. Bé&Zici tolerovanou KT lIze
nejlépe urcit trojrozmérnym mapovanim, které
soucasné definuje anatomii srde¢niho oddilu
a postup elektrické aktivace (obr. 1). Vzhledem
k tomu, Ze vétsina KT po infarktu myokardu ma
mechanizmus reentry, je dopInéni tzv. entrain-
mentu (najeti do tachykardie) nejpfesnéjsim
zpUsobem, jak identifikovat ¢i potvrdit, které
¢asti srde¢niho oddilu jsou souéasti reentry
okruhu a kterd ¢ast reentry okruhu je jeho kri-
tickou oblasti projevujici se pomalym vedenim
ohrani¢enym ze dvou stran bariérami pfevodni
blokady (obr. 2). Ablace této ¢asti myokardu
(obvykle na okraji poinfarktové jizvy) vede
k trvalé eliminaci dané formy KT.

Uvedené mapovaci strategie lze uplatnit
u hemodynamicky dobfe snasenych KT. U KT,
které nejsou hemodynamicky tolerovany a ne-
mohou byt tedy mapovany pfimo, Ize vyuzit
tzv. substratového mapovani a ablace, zjed-
nodusené feCeno ablace podle nepfimych
ukazatell. Tato strategie spociva v trojroz-
mérném mapovani komory (komor) pfi sinu-
sovém rytmu nebo pfi pomalé stimulaci sini
¢i komor a ve stanoveni ,oblasti zajmu*, ktera
je nasledné cilena ablaci [12]. Toho Ize do-
sahnout analyzou informaci ziskanych z vol-
tadzové mapy (stanoveni oblasti poinfarktové
jizvy, oblasti normalniho myokardu a rozhranf
mezi nimi), aktivaéni mapy (identifikace pozd-
nich potencial) a stimulace do rdznych mist,
tzv. pacemappingu (ktery umozruje uréeni kri-
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Obr. 1. Aktivaéni elektroanatomicka mapa (B) pfi incesantné bézici poinfarktové KT (A). Zluté Sipky na obrazku B naznacuji sifeni elektrické
aktivace dvéma aktivaénimi frontami (tzv. aktivace ve tvaru ¢islice 8), pri¢emz kritickéa oblast pomalého vedeni je lokalizovana v oblasti rozsahlé anterosep-
talni poinfarktové jizvy, coz je zjevné z voltazové mapy (E) (pohled na levou komoru je na obou obrazcich priblizné v levé Sikmé projekei). V aktivacni mapé (A)
oznacuje Cervena barva aktivaci ¢asnou a fialova barva aktivaci pozdni. Ve voltazové mapé koduje ¢ervena barva oblast s nizkou voltazi < 0,6 mV reprezen-
tujici viceméné jizvu, fialova barva znaci oblast s dobrou voltazi > 1,5 mV generovanou zdravym myokardem a zbytek barevného spektra kéduje okraje jizvy
s defektnim preZivajicim myokardem. V obou mapéach je Sedou barvou oznacen region zcela bez elektrickych potencialll, reprezentujici kompaktni jizvu. Ma-
povana KT (A) méla kritickou oblast pomalého vedeni spolecnou pro oba reentry okruhy v misté, kde se setkava ¢asna a pozdni aktivace. Pri ablaci v tomto
misté se tachykardie ukoncila (C), protoze vSak ablacni katetr (ABL, ABL d) nesnimal prakticky zadny elektricky potencidl, je pravdépodobné, Zze arytmo-
genni substrat byl ulozen spiSe epikardialné. Druha indukovana tachykardie (D) hdfe hemodynamicky tolerovana byla ukonéena ablaci (F) niZe a blize hrotu
v misté, kde ablaéni katetr snimal middiastolické potencialy (Cervené Sipky na obrazku D). Nasledné byla strategie pfimého mapovani dopInéna o substra-
tovou ablaci zaméfenou na eliminaci pozdnich potenciald v nejblizSim okoli (mista aplikace RF energie jsou oznacena hnédymi body na obrazku B). Vysled-

kem vykonu byla nevyvolatelnost jakékoli komorové tachyarytmie.

tickych mist reentry okruhu, tj. vnitfniho seg-
mentu oblasti pomalého vedeni nebo mist, kde
elektricky impulz vystupuje z oblasti pomalého
vedenido zdravého myokardu) (obr. 3). Ablace
je pak cilena na tato kriticka mista. V praxi se
Casto v jednom vykonu pouziva kombinace pfi-
mého a substratového mapovani a véechny do-
stupné mapovaci techniky.

Zhodnoceni voltaZzové mapy (voltaZe jednot-
livych signdll generovanych srde¢nim oddilem)
navic davaji moznost odlisit tzv. idiopatickou KT
u zcela zdravého srdce od KT pfi mensim struk-
turalnim postizeni srdce [13,14].

Ucinnost ablace pfi potlageni EB dosahuje
priblizné 90 %, byt u jisté ¢asti populace je po-

trebny i epikardidlni pfistup (obr. 4). Cilovym
momentem ablace je idealné odstranéni viech
forem KT, nebot pretrvavajici inducibilita ale-
spon jedné formy KT je spojovana s vy$Sim ri-
zikem recidivy EB [15-17].

Ablace EB v dusledku recidivujici
polymorfni KT/FK

Katetrova ablace EB zplsobené recidivujici
FK (¢i polymorfni KT) je zalozena na jiném
principu. PFi ni se cili komorové extrasystoly
(KES), které funguiji jako iniciator FK. Loka-
lizace mista jejich vzniku se stanovuje po-
dobnou metodou jako pfi ablaci KES ne-
spoustéjicich FK. Hojné se vyskytujici KES se

nejlépe mapuji podle ¢asnosti lokalni aktivace
srovnavané s pocatkem QRS komplexu na po-
vrchovém EKG. V pfipadé KES vychazejicich
z oblasti fascikulll levého Tawarova raménka je
obvykle nejcasnéjsi komorova aktivace navic
predchéazena izolovanym fascikularnim poten-
cidlem. V pfipadé izolovanych necetnych KES
se lokalizace ektopického zdroje musi ¢asto
opfit o tzv. pacemapping, tj. srovnani tvaru
QRS komplexu pfi spontanni KES s tvarem
QRS komplexu pfi stimulaci komory (viz téz
obr. 3).

Prvni zkuSenosti s ablaci FK pochazeji od
pacientl s tzv. idiopatickou FK. Studie pu-
blikovana skupinou z Bordeaux ukézala, ze
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Obr. 2. Entrainment (neboli volné cesky preloZzeno najeti do tachykardie) je stimulacni manévr, ktery prokazuje, ze stimulovana ¢ast myo-
kardu je lokalizovana na reentry okruhu. Pri entrainmentu se stimuluje jen lehce rychleji, nez je frekvence tachykardie, takze se po ukonéeni stimulace tachy-
kardie neukonci, ale pokracuje dal. Stimuluje-li se do mista leziciho na reentry okruhu, je interval mezi poslednim stimulem a naslednym lokalnim potencialem sni-
manym v misté stimulace (tzv. poststimulacniinterval) je shodny s délkou cyklu tachykardie. Pokud se navic pri stimulaci objevi stejny QRS komplex jako pfi KT a in-
terval od stimulu do QRS komplexu je > O, znamena to, ze se stimuluje pfimo v tzv. oblasti pomalého vedeni seviené ze dvou stran bariérami vystupni blokady (napf.

dvéma jizvami). Tato situace je znazornéna na obrazku A, kde je schématicky zobrazena leva komora s mitralnim anulem (MA) a dvéma kompaktnimi jizvami (modré
zony). Hnédymi Sipkami je znazornén dvojity reentry okruh se spole¢nou oblasti pomalého vedeni oznacenou teckované. Zelena hvézda oznacuje misto stimulace,
ktera aktivuje reentry okruhu dfive, nez je piné obéhnut (¢ervena Sipka). Tvar QRS komplexu pfi stimulaci je stejny jako pfi KT a interval od stimulu ke QRS kom-
plexu reprezentuje dobu skrytého vedeni oblasti pomalého vedeni smérem k vystupu do zdravého myokardu (A,B). Kdyby se stimulovala komora v misté& mimo re-
entry okruh, byl by tvar QRS komplexu odlisny od QRS komplexu pii KT a interval od posledniho stimulu do prvni aktivace v misté stimulace by byl delsi nez je délka
cyklu KT v zésadé o soucet aktivacnich asti mezi reentry okruhem a mistem stimulace (C). Tzn. &im déle se stimuluje od reentry okruhu, tim vice se tzv. poststimu-

lacni interval liSi od délky cyklu tachykardie.

85 % spoustécich KES pochazi z oblasti
Purkynovych vldken a jen relativné mala ¢ast
spoustécich KES vychézela z vytokového
traktu pravé komory. KES z Purkyriovych
vldken mély kratsi trvani QRS komplexu (126
vs 145 ms) a také kratsi vazebny interval (280
vs 365 ms) [18,19]. Tato ablagni strategie byla
pouzita i u pacientd s dlouhym QT intervalem
a pacientd s Brugada syndromem, u nichz
zdroj KES vychazi pravé z vytokového traktu
pravé komory [20,21].

Stejné koncepce ablace je v soucasné dobé
uplatiovana také u pacientd v ¢asném nebo
pozdé&jSim obdobi po vzniku infarktu myokardu
a mnohdy u nich znamena Zivot zachrarujici
vykon [22-24]. Nabizi se vysvétleni, ze Purky-
novy buriky maji v&tsi Sanci prezit ischemickou
ataku proto, Ze jsou k ischemii vice rezistentn,
respektive mohou diky své endokardialni pozici
vyuzivat okysli¢enou krev pfimo z dutiny levé

komory [25,26]. Pfedpoklada se, Ze po infarktu
myokardu vznikaji v Purkyfiovych burikach
¢asné nasledné depolarizace, které spoustéji
polymorfni KT/FK. Oblast ektopické aktivity je
obvykle lokalizovana v hrani€ni z6né na okraji
infarktové jizvy, coz |ze zobrazit pomoci trojroz-
mérného mapovani (obr. 5). Studie ukazuji, ze
rozsah ablace nutny k eliminaci ektopické akti-
vity pacientl po infarktu myokardu je vétsi nez
u pacientd s idiopatickou KF. Uspéch vykonu
muze byt zdsadné ovlivnén (ne)pfitomnosti ek-
topické aktivity, proto je vyhodné jej provést ne-
prodlené v dobé EB, dokud je spoustéci ek-
topie aktivni.

Zaveér

Ablace malignich komorovych tachyarytmii
v akutni i pozdéjsi fazi infarktu myokardu ma
pfredevsim paliativni vyznam, nicméné tento
vyznam mdze mit pfesah do oblasti morta-

litni. Ackoli je prevence nahlé smrti u pacientl
s malignimi komorovymi tachyarytmiemi
v soucasné dobé zalozena na implantaci ICD,
byl studovan i preventivni vyznam ablace po
implantaci ICD s cilem dosahnout redukce
naslednych intervenci z ICD. Ze 128 ran-
domizovanych pacientd bylo ve skupiné pa-
cientl s ICD a preventivni ablaci dosazeno
vyznamné redukce néslednych vybojl nebo
antitachykardické stimulace oproti skupiné
s ICD bez preventivni ablace (12 vs 33 %;
P = 0,007). Bylo také zaznamenano nizsi
zastoupeni pacientl bez vybojd (9 vs 31 %;
P = 0,003), ackoli mortalita se vyznamné ne-
lisila (9 vs 17 %; P =0,29) [27]. Tyto vysledky
je pochopitelné nutné rozsifit a potvrdit v dal-
Sich multicentrickych randomizovanych stu-
diich. V kontextu s tim ablace EB rozsituje
spektrum vykon( jak u pacientd se zdanlivé
strukturalné zdravym srdcem, tak i u pacientl
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Obr. 3. Pacemapping je stimulacni manévr, ktery se pouziva zvlasté u nemapovatelnych KT nebo KES a slouzi k vyhledavani reentry okruhu
nebo k lokalizaci ektopického zdroje. Stimulace se aplikuje pfi sinusovém rytmu. Principy pacemappingu jsou do jisté miry podobné jako u entrainmentu.
Srovnava se tvar QRS komplexu pri KT (schematicky na obrazku A, EKG priklad na obrazku E) s tvarem QRS komplexu pfi stimulaci (schematicky na obrazcich B,
C, D, EKG priklad na obrazku F). Pri stimulaci v misté mimo reentry okruh (B) je QRS komplex odlisny od QRS komplexu KT (zelené hvézdy oznacuji misto stimu-
lace). Pfi stimulaci v misté, kde pfechazi oblast pomalého vedeni do zdravého myokardu (v misté tzv. exitu, €ili v misté, kde se pfi KT aktivuje zdravy myokardu jako
prvni), respektive pri stimulaci do mista ektopického zdroje, se pfi stimulaci vybudi ORS komplex shodny QRS komplexem KT, ale interval od stimulu do QRS bude

vat QRS komplex shodny s QRS komplexem KT, ale interval od stimulu do QRS komplexu bude > O a bude reprezentovat prevodni dobu nutnou na priinik aktivace
z mista stimulace pfislusnym segmentem oblasti pomalého vedeni do mista exitu do zdravého myokardu (D, F).

s ischemickou nebo neischemickou kardio-
myopatii. Kazdopadné, byt zatim na relativné
malych poctech pacientll, prokazuje ablace
EB potencial zachranit jinak nezachranitelny
zivot, a méla by se proto v klinické praxi vice
zvazovat a vyuzivat.
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C je epikardialni mapa obou komor u pacienta s tachykardickou boufi. Epikardialni mapovani odhaluje rozsahlou jizvu lokalizovanou predevsim bazo-late-
rélné (zatimco endokardialni mapovani v tomto segmentu ukazovalo viceméné normalni voltaz a jen relativné maly nizkovoltaZovy okrsek bazalné. Svétle
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Obr. 5. Mapovani komorovych extrasystol
vlaken z oblasti dolniho fascikulu levého Tawarova raménka pacienta po spodnim infarktu
myokardu. Tento zdroj naznacuije jiz 12svodové EKG, které ukazuije extrasystoly s relativné stihlym QRS
komplexem tvaru RBBB (pozitivni QRS komplex ve svodu V1) a osou doleva (pozitivni QRS komplex ve
svodech |, aVL). Korelace aktivacni mapy (B) s voltazovou mapou (C) ukazuie, Ze zdrojové oblast komorové

ektopie koresponduje s prechodovu zénou na okraji

indukujicich FK vychazejicich z Purkynovych

poinfarktové jizvy lokalizované inferoseptalné. Jedna se

0 pohled v zasadé kolmy na mezikomorovou prepazku, MA oznacuje mitralniho anulus).
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