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KATETRIZACNI ABLACE FIBRILACE KOMOR
POMOvCiVEI:IMINACE )
SPOUSTECIi KOMOROVE EKTOPIE

Hanka Mi¢ochova, Petr Peichl, Jan Bytesnik, Josef Kautzner
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Nahla srdeéni smrt (NSS) je vétsinou zplisobena fibrilaci komor (FK) nebo rychlou komorovou tachykardii. V ramci primarni a sekundarni
prevence NSS je metodou volby implantace kardioverteru-defibrilatoru (ICD). Nejedna se vSak o Ié€bu kauzalni. Néktefi pacienti jsou dale
suzovani éetnymi vyboji ICD a efekt antiarytmik byva ¢asto omezeny. U jinych miize dojit k rozvoji arytmické boure.

Recentnimi studiemi bylo prokazano, Ze FK je v nékterych pripadech spousténa komorovymi extrasystolami vychazejicimi prevazné z dis-
talniho Purkynova systému nebo vytokového traktu pravé komory. Katetrizacni ablace této komorové ektopie je schopna omezit €i ipiné
eliminovat recidivy FK. U nemocnych s arytmickou boufi mize jit o Zivot zachrafujici vykon. U ostatnich Ize sniZit nebo odstranit pocet te-
rapii z ICD. Proto by méla byt katetrizaCni ablace zvazena u vSech nemocnych s recidivami FK spousténych komorovymi extrasystolami.
Klicova slova: katetrizacni ablace, fibrilace komor, komorova tachykardie, komorové extrasystoly.

CATHETER ABLATION OF VENTRICULAR FIBRILLATION BY ELIMINATION OF TRIGGER PREMATURE VENTRICULAR CONTRACTIONS
Sudden cardiac death (SCD) is mainly caused by ventricular fibrillation (VF) or rapid ventricular tachycardia. Implantation of cardioverter-
defibrilator (ICD) has been adopted as the effective method for primary or secondary prevention of SCD. However, many patients suffer
from frequent ICD discharges and the effect of antiarrhythmic drugs is limited. Other patients may encounter arrhythmic storm.

Recent studies have shown that VF can be initiated by premature ventricular contractions originating mostly in the distal Purkinje fibers
or right ventricular outflow tract. Catheter ablation of these focal triggers could suppress or even eliminate recurrences of VF. It may be
life-saving procedure in patients with arrhythmic storm. In others, catheter elimination of triggering foci may decrease or abolish the
need for ICD therapies. For this reason, catheter ablation should be considered as a treatment alternative in all patients with recurrent VF

triggered by ventricular ectopic beats.

Key words: catheter ablation, ventricular fibrillation, ventricular tachycardia, premature ventricular contractions.
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Uvod

Nahla srdeéni smrt (NSS) patfi mezi hlavni diivody Umrti v hospodafsky
vyspélych zemich®. Ve vétsiné pfipadl je NSS zplsobena fibrilaci komor (FK)
nebo rychlou komorovou tachykardii®®. Pokud se podafi nemocného diky véasné
kardiopulmonalni resuscitaci zachranit, je po vylouceni reverzibilni pficiny indi-
kovéna implantace kardioverteru-defibrilatoru (ICD). V sou¢asné dobé je ICD im-
plantovéan u fady nemocnych i v rdmci primarni profylaxe NSS. Nejednd se vSak
o 1é¢bu kauzalni. U velké ¢asti pacientl dochazi béhem nékolika let k recidivam
maligni arytmie®, coZ zhoruje vyrazné kvalitu jejich Zivota.

Pokud je podkladem vyboji ICD monomorfni komorova tachykardie (KT), je
na specializovanych pracovistich indikovana katetriza¢ni modifikace arytmogenn-
niho substratu nebo ablace pfipadného fokalniho zdroje. V pfipadé recidiv FK byla
az do nedévna jedinou Ié¢bou farmakoterapie a hlubokd analgosedace s umélou
plicni ventilaci. VV poslednich letech v§ak bylo zjiSténo, Ze FK mize byt spousténa
komorovymi extrasystolami (KES) vychdzejicimi z distalniho Purkyniova systému
nebo vytokového traktu pravé komory (RVOT). Katetrizaéni ablace téchto fokélnich
zdrojQ, tzv. ,triggerd”, je schopna eliminovat recidivy FK®-®). Gilem tohoto pfehledu
je struéné pfibliZit sou¢asné moznosti I6¢by FK katetriza¢ni ablaci.

Katetrizacni ablace fibrilace komor u nemocnych bez
pFitomnosti organického srdeéniho onemocnéni

Do této skupiny mizeme zafadit nemocné s idiopatickou FK, pacienty se
syndromem dlouhého intervalu QT (LQTS) nebo Brugadovym syndromem.

U téchto pacientd byla eliminace FK pomoci ablace spoustéjici komorové ekto-
pie popsana jako prvni®-®,

Idiopaticka fibrilace komor

Idiopatickd FK je definovana jako FK u nemocnych bez pfitomnosti identi-
fikovatelnych zndmych kardidlnich ¢i extrakardiélnich abnormalit, které mohou
zpUsobit tuto arytmii. Jde o diagndzu per exclusionem.

Jeden z prvnich pfipadd Uspésné 1écby idiopatické FK katetrizaéni ablaci byl
popsan v roce 2000 na nasem pracovisti®). Jednalo se o 26letého nemocného
s idiopatickou formou polymorfnich KT a FK. Nemocny podstoupil implantaci ICD,
avsak jeho stav byl komplikovan velmi etnymi adekvatnimi vyboji ICD. Na EKG
byly dokumentovany monomorfni KES s kratkym vazebnym intervalem (240ms),
které spoustély ¢etné béhy polymorfni KT, degenerujici nékdy do FK. Morfologie
téchto KES odpovidala mistu vzniku v oblasti zadniho svaze¢ku levého raménka
Tawarova. Ablace byla provadéna v obdobi arytmické boufe, kdy byl mapovéanim
v levé komore lokalizovan spoustéci fokus skute¢né v dolni ¢asti mezikomorového
septa, kde probiha zadni fascikl levého raménka Tawarova (obrazek 1A). BEhem
mapovani byl zaznamenan ¢asny potenciél s nizkou amplitudou a vysokou frek-
venci, ktery pfedchazel KES o 60-80ms a sinusovy stah o cca 10-15ms (obré-
zek 1B). Ten odpovidal potencidlu z Purkyriovych vidken v periferii zadniho svazeé-
ku. V misté nejCasnéjsi ektopické aktivity byla aplikovana RF energie a nasledné
doslo k vymizeni zminéného potencialu i KES. Béhem nasledného dlouhodobého
sledovani je nemocny bez recidiv malignich KT a tedy i bez vyboju ICD.
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Obrazek 1. A) Elektroanatomicka aktivacni mapa levé komory ziskana pfi sinusovém rytmu u nemocného s idiopatickou formou fibrilace komor. Na mapé
je schematicky zobrazen AV uzel a oba svazeéky levého Tawarova raménka. Cervena barva znazoriiuje misto nejéasnéjsi aktivace myokardu pfi sinusovém
rytmu v distalni oblasti obou svazecki. Komorova ektopie vychazela ze zadniho fasciklu levého raménka Tawarova a byla Gspésné odstranéna aplikaci
radiofrekvencni energie (hnédé body); AV - atrioventrikularni uzel.

B) Povrchové EKG a intrakardialni signal z ablaéniho katétru (Abl d - distalni konec, Abl p - proximalni konec) u daného pacienta z oblasti komorové ekto-

pie. Sipky oznaéuji vysokofrekvenéni potencial o nizké amplitudé vychazejici z Purkyfiovych bunék, ktery pfedchazel QRS pfi komorové extrasystole i pfi

sinusovém rytmu. Druhy ze stahl je dokonce nepfeveden na komoru a potencial proto neni nasledovan komorovou aktivaci.

- T2ms “

Zminéna kazuistika vyvolala zajem o danou problematiku. Haissaguerre
et al.®® popsali o dva roky pozdéji v kolaborativni studii série podobnych pfipa-
dd z rdznych svétovych center. Jednalo se o soubor 16 a nasledné 27 pipad
s idiopatickou FK. Analyza dat prokazala, Ze ve vSech pfipadech byla FK spous-
téna monotopnimi KES s kratkym vazebnym intervalem (297 + 41 ms). V mistech
nejéasné;jsi aktivace téchto spoustécich KES byla provedena RF ablace. KES
spoustéjici FK vychazely u 20 pacientl z oblasti Purkyfiovych vidken pfevodniho
systému (z pravé komory u 7, z levé komory u 9 a z obou komor u 4 nemocnych).
V mens$im poctu (3 pfipady) bylo arytmogenni lozisko ve svaloviné vytokového
traktu pravé komory. Pfi elektrofyziologickém mapovani byl obvykle nalezen po-
tencial z Purkynovych vlaken, ktery Ize charakterizovat jako vysokofrekvencni sig-
nal s nizkou amplitudou, pfedchazejici komplex QRS o0 38 + 28 ms. DelSi vazebny
interval byl zaznamenan u KES vychézejici z levé komory v porovnani s komorou
pravou (46 + 29ms vs. 19 + 10ms). Vazebny interval béhem KES byl u poloviny
nemocnych proménlivy a pohyboval se od 20-150ms. Pfi sinusovém rytmu vSak
Purkynovy potenciély pfedchazely komplex QRS stabilné o 11 + 5ms. V misté
nejCasnéjsi aktivace KES byla provedena aplikace RF energie, kterd u vSech
nemocnych vedla k pfechodné exacerbaci arytmie, v jednom pfipadé i k indukci
FK s nutnosti defibrilace. Po RF ablaci vSak doslo k vymizeni ektopie i epizod FK.
Ve 2 pfipadech byla ¢asné po vykonu dokumentovana recidiva komorové ektopie
avSak s jinou morfologii, kterou se rovnéz podafilo odstranit aplikaci RF energie
v jiné oblasti Purkyfova systému. U 3 nemocnych bez spontanni komorové ek-
topie béhem mapovani byla ablace provedena pomoci techniky pace mappingu
pfi sinusovém rytmu. Béhem nésledujiciho sledovani (24 + 28 mésicl) nebyla
zaznamenéna NSS, synkopa nebo recidiva FK u 24 nemocnych (89 %). TFi ne-
mocni méli pozdni recidivy shodné komorové ektopie jako pfed ablaci a obdrzeli
antiarytmickou medikaci. Dva z nich zaznamenali vyboj ICD pro FK a jeden mél
dokumentovanu epizodu nesetrvalé polymorfni KT, spontanné kongici.

V roce 2005 publikovali Noda et al.” préci zabyvajici se spousténim FK z ob-
lasti vytokového traktu pravé komory. Ve skupiné 101 nemocnych s ektopii z této
oblasti bylo 16 s recidivami FK nebo synkopami. Pfi EKG monitoraci byla doku-
mentovana ¢etnd komorova ektopie se stejnou morfologii, kterd spoustéla FK

a béhy nesetrvalé polymorfni KT. Nasledné byla provedena uspésna RF ablace
zminénych ektopickych lozisek u vSech nemocnych. Pouze v jednom pfipadé byl
implantovan ICD, vzhledem k pietrvavajici indukovatelnosti FK. Béhem dal$iho
sledovani (54 + 39 mésict) nedoslo u nemocnych po prodélané katetrizaéni ab-
laci k recidivé FK ani k synkopé.

Uvedené studie tedy potvrdily, ze FK je v nékterych pfipadech spousténa
monotopni komorovou ektopii vychézejici pfevdzné z distalniho pfevodniho
systému Purkyriovych bunék, pfipadné ze svaloviny vytokového traktu pravé
komory. Ukézalo se, Ze katetrizacni odstranéni spoustécich lozisek mlize vést
ve Vétsiné pfipadl k ispésné eliminaci FK.

Fibrilace komor v rdmci LQTS nebo Brugadova syndromu

Pacienti s témito diagndzami byli dfive rovnéz fazeni do skupiny idiopatic-
ké FK, nicméné nové moznosti identifikace uréitych genotypd vedly k vyélenéni
samostatnych klinickych jednotek. Primarni pfi¢ina malignich arytmii u téchto
nemocnych tkvi v poruse iontovych kanald, které reguluiji tok draslikovych nebo
sodikovych iontli bunéénou membranou kardiomyocytd. Na samotném spusté-
ni polymorfni KT nebo FK se i u téchto nemocnych mize podilet monotopni
komorova ektopie. To prokdzal Haissaguerre et al.®' na souboru 7 nemocnych
(4 sLQTS a 3 s Brugadovym syndromem), u kterych byly dokumentovény ¢etné
epizody KT a FK. | zde byla ektopicka loZiska lokalizovana ve svalovingé RVOT
nebo v buiikach pfevodniho systému komor. Po katetrizaéni ablaci spoustécich
ektopickych loZisek nebyla ani u jednoho z nemocnych dokumentovana recidiva
arytmii v pribéhu nasleduijicich 17 + 17 mésica.

Katetrizacni ablace fibrilace komor u nemocnych
s organickym srdeénim onemocnénim

Pozdéjsi prace prokézaly, Ze ektopicka loziska v pfevodnim systému mohou
hrat kli¢ovou Ulohu ve spousténi malignich arytmii i u nemocnych s organickym
srdeénim postizenim®-'% 3-8 Jedna se pfedevsim o pacienty s ischemickou
chorobou srdeéni, ale podobny mechanizmus byl popsén i u nemocnych s jinym
srde¢nim onemocnénim.
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Arytmickd boure na podkladé recidivujici FK
¢asné po akutnim infarktu myokardu

Subakutni faze akutniho infarktu myokardu m(ze byt vzacné komplikova-
na arytmickou boufi. V roce 2003 zvefejnili Bansch et al.®) vysledek tfiletého
sledovani u souboru 4 nemocnych, u kterych se vyvinula v subakutnim stadiu
infarktu myokardu (2 pfedni a 2 spodni stény) arytmicka boufe na podkladé re-
cidivujicich béhd FK a dostupnd antiarytmicka medikace byla bez efektu. | pfes
Uspésnou perkutanni nebo chirurgickou revaskularizaci myokardu (v rozmezi
5 hodin az 4 dn0 od pocatku symptomd) se u téchto nemocnych objevovaly
opakované epizody FK a polymorfni KT. Monitorace EKG prokazala, Ze tyto ta-
chyarytmie byly spoustény monomorfni komorovou ektopii s obrazem blokady
pravého raménka Tawarova. NejCasnéjsi aktivace pfi této ektopii byla zjisténa
v anteroseptalni (1 nemocny) nebo inferoseptalni oblasti (2 nemocni). Podobné
jako u nemocnych s idiopatickou FK byly jednotlivé KES pfedchdzeny potencialy
z Purkyfovych bunék. Jedinym rozdilem bylo, ze v tomto pfipadé byl vazebny
interval kratsi (126-160 ms). Zminéné potencialy se v této lokalizaci vyskytovaly
i béhem sinusového rytmu, a to 23-26ms pred komplexem QRS. U jednoho
nemocného bez pfitomnosti spontanni komorové ektopie byla k lokalizaci aryt-
mogenniho fokusu pouzita technika pace-mappingu. Po 6-30 aplikacich radio-
frekvenéni energie do$lo k vymizeni vSech lokalnich Purkyfiovych potenciald
v misté nejCasnéjsi aktivace (pfip. v misté nejlepsi shody klinickych KES s pace
mappingem) a k eliminaci komorové ektopie. V pribéhu dalsiho sledovani 33,
14, 6 a 5 mésicl po katetrizaCni ablaci nebyla ani v jednom pfipadé zaznamena-
na recidiva komorové arytmie.

Prace kolektivu autorli z 2 pracovist z roku 2004 dosla ke shodnym pozo-
rovanim(. Jednalo se rovnéz o maly soubor (5 pacientli) ¢asné po infarktu
myokardu s recidivujicimi polymorfnimi KT i pfes medikamentdzni a revas-
kulariza¢ni terapii, ktefi podstoupili UspéSnou katetriza¢ni 1é¢bu s vyuZzitim
elektroanatomického mapovani™. U vSech pfipadl byly dokumentovany
¢etné KES iniciujici recidivy polymorfnich KT. Mapovanim bylo opét zji$téno,
Ze komorova ektopie vychazi z distalniho pfevodniho systému v oblasti pfe-
chodové zény mezi jizevnatou a zdravou tkéni a je pfedchdzena potencidlem
z Purkynhovych bunék. Katetriza¢ni ablace v této lokalizaci vedla k eliminaci
komorové ektopie. VSichni nemocni podstoupili implantaci ICD a béhem na-
sledného vice nez roéniho sledovani nedo$lo ani u jednoho z nich k recidivé
uvedenych arytmii.

Také na naSem pracovisti byla katetrizaéni ablace spoustéci komorové ek-
topie u nemocnych po infarktu myokardu provedena opakované®. Jednalo se
celkem o 5 pfipadd (3 muzi, 2 Zeny, prdmémy vék 64 + 6 let) arytmické boufe
na podkladé recidivujicich béhl FK i pfes maximalni antiarytmickou medikaci,
hlubokou analgosedaci a umélou plicni ventilaci. U téchto nemocnych byla do-
kumentovana monotopni komorové ektopie ve formé relativné Stihlych komplexd
QRS (obrazek 2), ktera spoustéla ¢etné epizody nesetrvalé polymorfni KT nebo
FK. Pacienti podstoupili urgentni elektrofyziologické vySetfeni s cilem mapovéni
spoustécich lozisek. Nékolik ablaénich 1ézi v oblasti zadniho svazecku levého
Tawarova raménka vedlo k potlaCeni epizod FK a ke stabilizaci stavu. Nasledné
detailni mapovani umoznilo odstranéni spoustécich loZisek katetrizaéni ablaci
(obrazek 3). U 4 pacientl bylo dosazeno eliminace recidiv FK (u jednoho pa-
cienta po opakované ablaci). V jednom pfipadé doslo pouze k omezeni recidiv
malignich arytmii, ale po nésledné revaskularizaci myokardu se jiz FK ani KT
neobjevila.

Arytmickad boure na podkladé recidivujici fibrilace komor
u chronické ischemické kardiomyopatie

V roce 2004 publikovali Marrouche et al.' vysledky kolaborativni studie ze
4 center tykajici se souboru 29 nemocnych s chronickou ischemickou kardio-

PREHLEDY

Obrazek 2. EKG zédznam z konéetinovych svodi dokumentujici monotopni
komorové extrasystoly, izolované i iniciujici polymorfni komorovou tachy-

kardii u nemocné v subakutni fazi po infarktu myokardu komplikovaném
arytmickou boufi. Komorova ektopie vychazela z bunék prevodniho systému
v levé komofre v oblasti zadniho svazecku levého raménka Tawarova.
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Obrazek 3. A) Elektroanatomicka voltazova mapa levé komory u nemocné
s rozvojem arytmické boufe éasné po infarktu myokardu. Cervena barva
znazornuje rozsahlou oblast jizvy po infarktu myokardu (nizka voltaz pod
0,5mV), zdrava tkan ma fialovou barvu (vysoka voltaz nad 1,5mV), oblast
prechodové zdony je znazornéna zeleno-modrou barvou. Komorova ektopie
iniciujici béhy fibrilace komor vychazela z distalni ¢asti pfevodniho systému
a byla Uspésné odstranéna katetrizacni ablaci (Sipka), hnédé body odpovidaji

mistim ablace, Zluté body znazoriuji pfevodni systém; AV - atrioventriku-
larni uzel. Ablacni Iéze mimo prevodni systém byly dopinény k potlaceni
indukovatelnosti pravidelné KT z oblasti jizvy a nesouvisi s vlastni ablaci
fokalniho zdroje.

B) 12svodovy EKG zaznam dokumentujici morfologii komorové extrasystoly
vychazejici z distalniho pfevodniho sytému, ktera v ¢etnych pripadech
spoustéla béhy polymorfnich komorovych tachykardii a fibrilace komor.
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myopatii, u kterych se objevila arytmické boure. Vétsina pfipadl byla Uispésné
|é¢ena farmakologicky, ale u 8 nemocnych byla konzervativni terapie bez efektu.
Proto bylo indikovano elektrofyziologické mapovani s cilem katetrizaéni ablace
arytmogenniho substratu. BEhem mapovani byla u 5 nemocnych dokumentova-
na ¢etnd monotopni komorova ektopie s nej¢asnéjsi aktivaci na rozhrani mezi
jizevnatou a zdravou tkani myokardu levé komory. V této oblasti byl rovnéz de-
tekovan potencidl s vysokou frekvenci a nizkou amplitudou odpovidajici poten-
cialu z Purkynovych bunék. Tento signdl pfedchézel lokalni aktivaci myokardu
komor béhem komorové ektopie i pfi sinusovém rytmu s prdmérmym vazebnym
intervalem 195 + 45ms. Ve 3 pfipadech bez pfitomnosti klinickych KES béhem
mapovani, byla RF ablace cilena pfi sinusovém rytmu na mista s vyskytem uve-
deného potencidlu v oblasti na hranici jizvy a zdravé tkané. V obou skupinach
vedla katetriza¢ni ablace k vymizeni Purkyfiovych potenciall i komorové ekto-
pie. Béhem nasledného sledovani 10 + 6 mésicli nedoslo ani u jednoho nemoc-
ného k recidivé arytmické boufe, pouze v jednom pfipadé byla dokumentovana
recidiva FK a jedenkrat setrvalda monomorfni KT.

u nemocnych v ¢asné i v chronické fazi po infarktu myokardu mohou burky
pfevodniho systému pfezivat i v oblasti postizené nekrézou pracovniho myokar-
du a diky porusené funkci mohou byt fokalnim zdrojem komorové ektopie zod-
povédné za iniciaci recidiv FK™-'2- V pfipadé netspéchu farmakologické 1é¢by
je mozné tento spoustéci fokus odstranit katetrizacni ablaci. Soucasti zajisténi
proti NSS samoziejmé nadéle zlstava implantace ICD.

Arytmickd boure u nemocnych
s ostatnimi kardidlnimi patologiemi

Arytmicka boufe mlze byt spojena i s jinou formou kardidlni patologie.
V literatufe byla v roce 2004 popsana kazuistika 17letého muze po néhradé aor-
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REVIEWS

talni chlopné s dilataci a tézkou dysfunkci levé komory, u kterého pooperaéné
doslo k Cetnym recidivam FK™, Na EKG byla opét dokumentovana ¢etnd komo-
rova ektopie 2 morfologif, v nékterych pfipadech spoustéjici FK. Mapovanim byly
detekovany mista nejCasnéjsi aktivace komorové ektopie a provedena tspésna
RF ablace obou arytmogennich fokus.
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rovnéz popsana u 2 pacientek se srdeéni amyloidézou®. Tyto nemocné mély
rovnéz dokumentovanu ¢etnou komorovou ektopii intermitentné spoustéjici béhy
polymorfnich KT a FK. Komorova ektopie vychazela v jednom pfipadé z proxi-
malni ¢asti zadniho fasciklu levého raménka Tawarova a u druhé pacientky z api-
kolateralni oblasti LK. Aplikaci RF energie v misté nej¢asnéjsi aktivace pfi KES
byla ektopie eliminovana a déle jiz nedochézelo k recidivam malignich arytmii.

Uvedené kazuistiky dokumentuji, ze i u nemocnych s jinymi kardiopatiemi
mize byt komorova ektopie z distélniho pfevodniho sytému zodpovédnd za
spousténi polymorfnich KT nebo FK.

Zavér

Zavérem Ize fici, Ze katetrizani ablace FK iz v sou¢asnosti patfi mezi klinic-
ky aplikovatelné Iécebné strategie. Odstranéni fokalnich spoustéci pro FK miize
vést k Castecné nebo Uplné eliminaci recidiv malignich arytmii, a tim k vyraz-
nému zlep$eni kvality Zivota nemocnych. V pfipadech arytmickych boufi miize
byt pfimo Zivot zachrarujicim vykonem. Proto je u nemocnych s recidivujicimi
epizodami FK velice dllezité na tuto moznost pomyslet a snazit se objasnit, zda
jsou epizody FK spoustény komorovou ektopii. Pokud to Ize, je vhodné doku-
mentovat na 12svodovém EKG i morfologii KES. VSichni nemocni, u kterych je
FK spousténa komorovou ektopii, by méli byt okamzité pfelozeni do elektrofyzio-
logického centra, které se Ié¢bou téchto arytmii zabyva a kde je mozné provést
akutni katetrizaéni ablaci.
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