Prehledové ¢ldnky

Arytmickad boure - zivot ohrozujici stav
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Arytmicka boure je definovana jako tfi a vice epizod hemodynamicky zavaznych komorovych tachyarytmii za 24 hodin, které vyzaduji
preruseni. Jeji incidence u pacienti s implantovanym ICD kolisa mezi 10-20% za 1 rok. Arytmicka bouie obvykle vznika nahle a jeji
pFic¢inu se u vétsiny pripadi nezdafii odhalit. V Ié¢bé je nutny komplexni pfistup. Z farmakoterapie se doporucuje sedace a kombinace
betablokatoru s amiodaronem. V ptipadé pretrvavajicich béhi komorovych tachyarytmii je indikovano provedeni katetriza¢ni ab-
lace a modifikace arytmogenniho substratu. Pokud arytmicka boufe vznika na podkladé polymorfnich komorovych tachykardii, Ize
u nékterych pacientl provést katetrizacni ablaci spoustéci ektopie. Arytmicka boure predstavuje zavazny, Zivot ohrozujici stav, ktery
nepfiznivé ovliviiuje prognézu pacienta. Nefarmakologicka Ié¢ba by méla byt u téchto pacientt indikovana ¢asné a miize predstavovat
zivot zachranujici vykon.

Kli¢ova slova: komorova tachykardie, fibrilace komor, implantabilni kardioverter-defibrilator, katetrizacni ablace.

Arrhythmic storm - a life-threatening condition

Electric storm is defined as three or more episodes of ventricular tachyarrhythmias within 24 hours that require interruption. It’s incidence
in patients with implanted cardioverter-defibrillator ranges between 10-20 % per one year. Electric storm occurs suddenly and mostly
without indentifiable precipitating factor. The therapeutic approach is complex. From pharmacotherapy, sedation and combination of
betablockers and amiodarone is recommended. In case of recurrent arrhythmias despite this treatment, catheter ablation and modifi-
cation of arrhythmogenic substrate is indicated. If the electric storm is caused by polymorphic ventricular tachycardias, it is possible in
selected patients to perform ablation of the triggering ectopy. Electric storm is severe, life-threatening situation that adversely impacts
prognosis. Catheter ablation should be in these patients indicated early and may become life-saving therapy.

Key words: ventricular tachycardias, ventricular fibrillation, implantable cardioverter-defibrillator, catheter ablation.
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Uvod

V poslednich letech dochazf k vyraznému
vzestupu poctu implantaci kardioverterd-defi-
brildtort (ICD), protoze tato Ié¢ba ucinné brani
nédhlé srde¢ni smrti a zlepSuje progndzu u pa-
cientd se systolickou dysfunkci levé komory
srdecnf (1). ICD vsak nezabranf vzniku komoro-
vych tachyarytmii a recidivujici arytmie mohou
vést k nepfijemné vnimanym vybojlim. Diky
rozsifovani indikaci k implantaci ICD a delsimu
prezivani takto lé¢enych nemocnych se zvysujf
pocty pacientd, u kterych dojde k opakovanym
paroxyzmum komorovych tachyarytmif — aryt-
mické boufi. Tento pfehled shrnuje soucasné
poznatky o incidenci, etiopatogenezi a moznos-
tech 1é¢by tohoto Zivot ohrozujiciho stavu.

Definice

Arytmicka boufe oznacuje obdobf vyrazné
elektrické nestability myokardu, které se ma-
nifestuje opakovanymi béhy komorovych ta-
chyarytmif. Pfed rozsifenim ICD byla arytmicka
boure definovéna jako dvé a vice epizod fib-
rilace komor ¢i hemodynamicky vyznamnych
komorovych tachykardii béhem 24 hodin,
které vyzaduji preruseni elektrickou defibrila-
ci ¢i kardioverzi. S rozsitenim ICD se incidence

arytmické boute vyrazné zvysila. Protoze ICD
mUze prerusit komorovou tachykardii dfive, nez
dojde k hemodynamickému zhrouceni obé-
hu, byla definice zménéna. V soucasné dobé
se terminem arytmickd boure oznacuji tfi a vice
epizod komorovych tachyarytmif za 24 hodin
(obrazek 1). Jednotlivé paroxyzmy by pfitom
mély byt oddéleny intervalem alespon 5 mi-

nut. V&tsinou jsou pod termin arytmické boure
zahrnovany i incesantni komorové tachykardie
(prakticky trvale béZici, po pferuseni vzdy ¢asné
restartujici — obrazek 2).

Obecné muzeme bouri klasifikovat pod-
le toho, zda pacient ma ¢i nema jizimplantovan
ICD. Arytmicka boure u pacientd bez implanto-
vaného ICD se v dnesni dobé objevuje méné

Obrdzek 1. Zdznam monitorace u pacientky po infarktu myokardu s velmi cetnymi béhy mono-
morfnich i polymorfnich komorovych tachykardii, které vyzadovaly opakované elektrické kardio-

verze a defibrilace
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Tabulka 1. Spoustéci priciny arytmické boure

m neznama -az 70%

m akutni dekompenzace srde¢niho selhani

m ischemie myokardu

m jontova dysbalance

m nizkd adherence k lé¢bé

m |ékové interakce

m exces v uzivanialkoholu

m hypertyredza

Casto, je vsak spojena s podstatné horsi pro-
gnozou. Obvykle vznika v souvislosti s rozséhlou
koronarni pifhodou, kterd vede k rozvoji kardi-
ogenniho Soku.

Incidence a etiopatogeneza

Incidence arytmické boufe u pacientd
po implantaci ICD kolisd mezi 10-20% za jeden
rok (2-8). V ptipadé, ze dlivodem k implantaci
ICD byla primdrné preventivniindikacnf kritéria,
je incidence nizsi — okolo 5% (9).

Na genezi rekurentnich komorovych ta-
chyarytmif se podili slozité interakce mezi aryt-
mogenim substratem (napf. jizva po infarktu
myokardu), autonomnim nervovym systémem
a vnitfinim prostiedim. Nejcasteéjsi spoustéc pfi-
ciny jsou uvedeny v tabulce 1. DlleZité pritom
je, ze ve vice nez dvou tretinach pripadd nebyva
7adny spoustéci faktor zjisten (3) a k arytmické
boufi dochazi ndhle, bez zjevné pficiny. Na kom-
plexnf etiopatogenezi ukazuje napfiklad urcita
¢asova zavislost na ro¢nim obdobl, kdy vice epi-
zod komorovych tachyarytmif se objevuje v zim-
nich a jarnich mésicich (10). Mezi nejdalezitéjst
rizikové faktory pro vznik arytmické boure patii:
vyssi vek, tézké dysfunkce levé komory srdecn,
monomorfni komorova tachykardie dokumen-
tovana jiz pred implantaci ICD a chronickd re-
nalni insuficience (3).

Prognosticky vyznam
arytmické boure

Arytmickd boure predstavuje zavazny, 7i-
vot ohrozujici stav, ktery nepfiznivé ovliviiu-
je progndzu pacienta (2, 5, 8, 9). Ke zhorsent
zndmek srdecnfi insuficience vedou opakované
béhy komorovych tachyarytmii, pfimé posko-
zeni kardiomyocytd opakovanymi vyboji (11)
a hemodynamicky nepfiznivy vliv poddvané
antiarytmické medikace. Mechanizmem Umrtf
proto nemusf byt nahla smrt, ale rychle progre-
dujici srde¢ni selhani. Nepfiznivy prognosticky
dopad arytmické boure nebyl viak prokazan
ve véech studiich (3, 4). Tento rozpor Ize vysvét-
lit tim, Ze tyto prace pouzily volnéjsi definice

Obrdzek 2. Holterovsky zdznam u pacienta s incesantni komorovou tachykardii. Arytmie spontdnné
kon¢i pouze na nékolik sinusovych staht a poté opét recidivuje

s WA A A A AAAMAAAMAMAAMAAARAAN
AN AR WAV AN

13:38:02> W
e N T
13:39:02> \J\MNU\N\{N

A >
I

AAVANAAMARAAMARAANAAAA A =

AWM
o (NN VA<M AARAASAAAAR WAL o

13:40:02>

A=~V

ﬁﬂ 1%y

sams ARV~ AL

13:41:02>

13:41:32> HJ",]“JW

13:42:02> %W.FW\WW\{WW{\
1 I

13:43:02>

T
I

T

ANy
s A MMM = VAN - s

s (A AN

13:44:32> W]]\NW

AW ARA A o
AN+ A A A~ AAAAAAY

N TSV

s AR AN
s (AR A A
s A A~

Obrdzek 3. (A) Epikardidini elektroanatomickd voltdzovd mapa (systém CARTO, Biosense-Webster)
U pacienta s ¢etnymi béhy komorové tachykardie a nelspésnou katetriza¢ni ablaci z endokardu.

K dosazeni epikardidlnfho pfistupu byl mapovaci katétr zaveden perkutannim pfistupem ze sub-
xyfoidea. Mapa ukazuje oblast nizkych potencidlt (Cervend barva — jizevnata tkén, fialova barva —
zdrava tkan) v oblasti vytokového traktu pravé komory (Sipka). (B) Béhem tachykardie byly v této
oblasti pfitomny middiastolické potencialy (Sipka), aplikace radiofrekvencni energie (tmavé cervené
body) prerusila béh arytmie a Uspésné zabranila jejim dalsim recidivdm

Prags s

B ———

arytmické boure, zahrnovaly méné rizikovou
populaci a mély kratsi dobu sledovéni. Typ aryt-
mie zpUsobujici arytmickou boufi - fibrilace
komor ve srovnani s komorovou tachykardif —
neovliviuje dlouhodobou progndézu pacientd
(8). Naopak zatim zlstava nejasné, do jaké miry
ji ovliviiuje pocet probéhlych epizod komoro-
vych tachyarytmii.

Lécba

Obecnym pravidlem u pacientd s arytmickou
bouffje podrobné vysetfenik vylouc¢eni mozné re-
verzibilni pficiny. Ackoliv tato je zjisténa v mensine

Interven¢ni a akutni kardiologie | 2009; 8(6) | www.iakardiologie.cz

pifpadd, pfedstavuje jejf korekce (napf. Uprava vnitt-
niho prostredi, revaskularizace) kauzalni lé¢bu.

U pacientd s implantovanym ICD je nutné
provedent kontroly pfistroje k vylouceni falesné
indikovanych vybojt — napfiklad fibrilace sini
s rychlou odpovédi komor ¢iinfrakce elektrody.
Proto by mélo byt vzdy ¢asné kontaktovano
implanta¢ni centrum. Pokud dochazi k nepfi-
méfenym vybojlim ICD a neni moznost pfistroj
pfimo deaktivovat, Ize zabrénit dalsim vybo-
jm umisténim silného magnetu nad implantat.
Nepffjemné vnimanym vybojdm Ize nékdy pfe-
dejft Upravou programace antitachykardického



Obrdzek 4. Preruseni incezantni komorové tachykardie aplikaci radiofrekvencni energie (zacatek

aplikace je oznacen cCervené)
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Obrdzek 5. \/znik polymorfni komorové tachykardie u pacienta po infarktu myokardu. Rekurentni
béhy tachykardif jsou spoustény monomorfni komorovou extrasystolou s kradtkym vazebnym inter-
valem. Odstranéni komorové ektopie pomoci katetriza¢ni ablace zabranilo dalsim recidivdam béhd

setrvalych komorovych tachykardif
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pacingu. V nékterych pfipadech Ize docasné
stabilizovat srdec¢ni rytmus pomoci overdrive
stimulace (komorové stimulace o frekvenci vyssi
nez spontanni rytmus) a to bud opét preprogra-
movanim implantovaného pfistroje ¢i zavede-
nim docasné stimulacni elektrody.

Farmakoterapie

Pokud pacient prodélal opakované vybo-
je ICD je v prvni fazi dilezité jeho zklidnéni
a sedace. Bolestivé vyboje vedou k vyplavenf
stresovych hormond, které mohou usnadnovat
vznik daldich arytmif. V nékterych pfipadech je
proto nutnd dokonce hlubokd analgosedace

a zavedeni umélé plicni ventilace. K potlacenf
arytmogenniho vlivu sympatického nervového
systému by také nikdy nemély v [é¢bé chybét
betablokatory.

Antiarytmicka terapie by méla byt volena
podle typu srdec¢niho onemocnéni, pfitom-
nosti srde¢nfho selhdni, moznych nezadoucich
a vedlejsich Uc¢int podaného farmaka. Vetsina
dat o Ucinosti antiarytmik v potlacenf aryt-
mické boure vychazi ze studif pacientl s ICD.
Potvrzenou Ucinnost v prevenci rekurentnich
komorovych tachykardii maji amiodaron (12)
a sotalol (13). Také azimilid vyznamné snizuje
Cetnost vybojll ICD (14). Ve studii SHIELD (7) sniZil
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azimilid riziko arytmické boure o 55 %. Ve studii
OPTIC srovnavajicf 1é¢bu betablokatory, sotalo-
lem a kombinaci amiodaronu s betablokatory
byla nejucinnéjsi kombinovana léc¢ba (snizeni
Cetnosti vybojl o 74 %) (15). V soucasné dobé je
proto kombinace amiodaronu a betablokétord
zékladem farmakologické Ié¢by pacientd s aryt-
mickou boufi. Specifickd antiarytmicka lé¢bé
je doporucovéna pro pacienty s Brugadovym
syndromem, kde se doporucuje k potlacent
arytmické boure podani chinidinu a isoprena-
linu (17). Naopak antiarytmika | tfidy u pacien-
td se strukturdlnim onemocnénim vyznamne
zvysuji mortalitu. Ve studii Nademanee, et al.
(16), kterd u pacientl s ICHS a arytmickou bouff
srovnavala lé¢bu BB s amiodaronem s lé¢bou
antiarytmiky | tfidy, byla ve druhé skupiné za-
znamenana dramaticky vyssi mortalita (22 %
vs. 82%).

Katetrizacni ablace
jako lé¢ba arytmické boufe

Moderni moznosti Ié¢by komorovych ta-
chykardif je provedent katetriza¢nf ablace aryt-
mogenniho substratu. U pacientd s béhy mo-
nomorfnich komorovych tachykardif se postup
vykonu nelisi od obecnych principC provadeni
katetriza¢nich ablaci komorovych tachykardif
(18, 19). Ty vznikaji obvykle na podkladé sta-
bilnfho makro-reentry okruhu v oblasti jizvy
(nejcastéji po infarktu myokardu) a katetriza¢ni
ablace ma v téchto pfipadech za cil modifika-
ci arytmogenniho subtrdtu — prerusenf viech
potencialnich kandld pomalého vedeni vzru-
chu uvnitf jizvy. Komorové tachykardie byvaji
u pacientl s arytmickou bouff Spatné hemo-
dynamicky tolerovany, a proto je katetrizacnf
ablace obvykle provéddéna pfi sinusovém rytmu
pomoci tzv. substratového mapovanis vyuzitim
modernich trojrozmérnych mapovacich systé-
muU. U zhruba 10% pacientd (Castéji u pacientd
s neischemickou kardiomyopatif) nenf arytmo-
gennf substrat dosazitelny ablaci z endokardu
a je nutno pouzit perkutdnniho epikardialniho
pristupu (20) (obrazek 3).

Prvni prace hodnotici efekt katetriza¢ni abla-
ce u arytmické boufe sice prinesly slibné vysled-
ky, ale zahrnovaly pouze mensi soubory nemoc-
nych (21-23). Recentné byla publikovéna prace
Carbucicchia, et al. (24), do které byl zahrnut
vetsi soubor 95 pacientd. Zakrok vedl k potlacent
arytmif u vétsiny pacientt a béhem dvouletého
sledovéani nebyla zachycena recidiva arytmické
boufe u 92 % pacientt. Navic u nemocnych,
u kterych se katetrizacnf ablaci nepodafilo potla-
¢it vyvolatelnost klinickych arytmif, doslo v 80 %

2009; 8(6) | Intervenéni a akutni kardiologie



300 | Prehledové cldnky

k recidivé arytmické boure a v této skupiné byla
zaznamenana také vyznamne vy3si mortalita.
Zkusenosti z naseho pracovisté potvrzuji vy-
sokou Ucinnost katetriza¢ni ablace. V souboru
pacientl s poinfarktovou dysfunkci levé komory
srdecni (25) a incezantni komorovou tachykar-
dif (obrazek 4) doslo po provedent katetriza¢nf{
ablace u vsech pacientl k odstranénf klinické
arytmie. Vzhledem k vysoké Ucinnosti katetri-
zacni ablace Ize zvézit jeji provedenii u pacientd,
u kterych byla arytmické boufe fesena podanim
antiarytmik. Nékteré prace totiz ukazuji, Ze pro-
fylaktickd modifikace arytmogenniho substréatu
u pacientd s implantovanym ICD vyznamné
snizi riziko recidivy komorovych tachykardif a tim
i recidivy arytmické boufte (26).

Vedle arytmické boure na podkladé paro-
xyzm0 monomorfnich komorovych tachykardif
Ize nové katetrizacni ablaci Uspésné odstranit
i béhy polymorfnich komorovych tachykardii.
Tyto arytmie byvajf ¢asto spoustény komorovou
extrasystolou z jednoho ektopického loZiska
a katetriza¢ni ablace tohoto fokalniho zdroje
Uspésné brani i recidivdm polymorfnich ko-
morovych tachykardif. Tento mechanizmus byl
nejprve popsan u pacientt bez strukturainiho
onemocneéni s idiopatickou fibrilaci komor (27).
Spoustéci ektopie obvykle vychazi z pfevod-
niho systému levé nebo pravé komory, jejim
charakteristickym rysem je kratky vazebny in-
terval (okolo 250 ms) a relativné Uzky komplex
QRS (obrézek 5). Pozdgji byla popsdna moznost
odstranéni podobného fokalniho spoustéciho
zdroje i u nemocnych se syndromem dlouhé-
ho intervalu QT, s Brugadovym syndromem
(28), srde¢nim postizenim pfi amylolidoze (29)
av Casné fazi po infarktu myokardu (30, 31).V po-
slednim pfipadé dochézi k béhdm polymorfnich
komorovych tachykardif s pfechodem do fibrila-
ce komor v odstupu dnti aZ tydnd od rozséhlého
anteroseptélniho infarktu myokardu. Zdrojem
ektopie byvéd abnormalni aktivita bunék pre-
vodniho systému (Purkynovych vldken), které
preZivaji v oblasti hojici se nekrézy myokardu
(obrazek 6). Uspédna katetriza¢ni ablace spous-
téci ektopie a odstranéni béht polymorfnich ta-
chykardif mdze pfitom predstavovat u téchto
pacientl zivot zachranujici vykon (32).

Obecné by podle soucasnych doporucenf
méli byt k nefarmakologické 1é¢bé indikovéni
pacienti, u kterych dochdzf k recidivdm komo-
rovych tachyarytmii navzdory kombinované
lé¢bé (nejcastéji amiodaron a betablokatory).
Dulezité pritom je, ze vykon méa byt proveden
Casné. V pripadé jeho odloZenf totiz mUze dojit
k progresi srde¢niho selhani ¢i vzniku infekénich

Obrdzek 6. (A) Elektroanatomickéd endokardidIni mapa levé komory v pravé sikmé projekci u paci-
enta s béhy polymorfnich komorovych tachykardii spousténych ektopii z prevodniho systému.

V mezikomorovém septu je pfitomna rozsahla jizva po infarktu myokardu (¢ervend barva — nizka
voltdz, zlutymi body jsou oznacena mista se signély z pfevodniho systému). Ektopickd aktivita
vychdzi z okrajové zény horniho polu jizvy (rdzovy bod). Mista aplikace radiofrekvencni energie
jsou oznacena tmavé Cervené body. (B) Lokalni elektrogram v misté Uspésného odstranéni spous-
téjici ektopie. Pfi sinusovém stahu je v inicidlnf ¢asti lokdlniho elektrogramu pfitomen ostry signal

z prevodniho systému, ktery se pfi spoustéci extrasystole objevuje velmi ¢asné. To prokazuje plvod

spoustéci ektopie z pfevodniho systému
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komplikact, které vyrazné zhorsuji prognézu
pacienta.

DalsSi metody
nefarmakologické lécby

V' nékterych pfipadech neni arytmo-
gennf substrat katetriza¢nf cestou pfistupny
(napt. rozsdhlé aneuryzma levé komory kryté
prisedlym trombem) nebo je substrat natolik
rozsahly, ze navzdory opakovanym vykondm
se nedari recidivam arytmii zabranit. U téchto
pacientd je mozno indikovat kardiochirurgic-
ky vykon — resekci aneuryzmatu doplnénou
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kryodestrukci arytmogenniho substrdtu (33)
¢i zavedeni mechanické podpory srdecni (34).
Ta muze slouzit jako most k transplantaci srd-
ce nebo pouze k docasné stabilizaci pacienta
s naslednym provedenim katetrizacnf ablace
na mechanické podporte (35).

Zavér

Arytmicka boure predstavuje Zivot ohrozu-
jici stav, ktery vyzaduje komplexni terapeuticky
pristup. Po vyloucenf reverzibilni pficiny a vycer-
pani farmakoterapie je racionalni v¢as indikovat
pfevoz pacienta na specializované pracovisteé



ke zvédzeni nefarmakologické Iécby. Provedenti
katetriza¢ni ablace a modifikace arytmogen-
niho substratu ma v takovém piipadé vysokou
uc¢innost a v nékterych pfiipadech maze pred-
stavovat zZivot zachranujici vykon.
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