PREHLEDOVE CLANKY (
SOUCASNE MOZNOSTI LECBY KOMOROVYCH ARYTMIF U SRDECNIHO SELHANI
https://doi.org/10.36290/kar.2022.019

ry v

Soucasné moznosti lécby komorovych arytmii
u srdecniho selhani
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Méstnavé srdecni selhdni (SS) je progresivni onemocnéni definované jako neschopnost srdce zabezpecit krevni obéh. U pa-
cientd se SS jsou cCasté komorové tachyarytmie (KTA) a riziko vzniku KTA roste s pokrocilosti SS. Terapie KTA u pacientl se SS
vyzaduje multimodalitni pfistup, ktery zahrnuje optimalizaci farmakoterapie, implantaci kardioverteru-defibrilatoru (ICD), pf¥i-
padné pristroje pro srdec¢ni resynchronizacni terapii. Dalsi moznosti je katetrizacni ablace KTA, kterd je metodou volby u arytmif
indukované kardiomyopatie. V pfipadé arytmické boure predstavuje ¢asto Zivot zachranujici vykon. Mezi nové postupy, které
jsou v terapii refrakternich KTA pouzivany, patii modulace autonomniho nervového systému nebo stereotakticka radioterapie.
U pacientld v terminalnim SS s KTA mUze byt zvaZzeno zavedeni mechanické srde¢ni podpory nebo provedeni transplantace
srdce. Cilem tohoto sdéleni je poskytnout prehled strategii Ié¢by KTA u nemocnych se SS s dlirazem na intervencni [écbu.
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Management of ventricular arrhythmias in heart failure: current perspectives

Congestive heart failure (HF) is a progressive disease defined as the inability of the heart to maintain adequate blood flow. Ventricular
arrhythmias (VAs) are common in patients with HF. Moreover, an advanced HF increases the risk of VAs. The management of VAs in
patients with HF requires a systematic, multimodal approach consisting of an optimized medical therapy, use of ICD and/or cardiac
resynchronization therapy. Another possibility is catheter ablation (CA), which is the method of choice for arrhythmia-induced
cardiomyopathy and may represent a life-saving procedure for patients with electric storm. Novel approaches in the treatment of
refractory VAs include modulation of the autonomic nervous system and stereotactic radiotherapy. In patients with end-stage HF
with VAs, implantation of mechanical cardiac support or heart transplantation can be considered. The purpose of this review is to
provide an overview of strategies used for the treatment of VAs in patients with HF with an emphasis on interventional options.

Key words: catheter ablation, implantable cardioverter-defibrillator, heart failure, sudden cardiac death, ventricular arrhythmia.

Uvod

Srde¢ni selhani (SS) je klinicky syndrom
charakterizovany typickymi symptomy zpa-
sobenymi strukturalnimi, pfipadné funk¢nimi
abnormalitami srdce, které vedou ke snize-
ni srdec¢niho vydeje a zvyseni nitrosrdecni-
ho tlaku v klidu nebo pfi zatézi (1). Nékolik
studii ukazalo, ze k vyznamné ¢&asti umrti
u pacientl se SS dochazi nahle v dlsledku
komorovych tachyarytmii (KTA) (2, 3). To plati
zejména pro nemocné s mirnégjsimi pfizna-
ky SS (4). Pokrok ve farmakologické 1é¢bé

SS pfispél v poslednich dvou desetiletich
ke zpomaleni progrese onemocnéni a snizil
incidenci nahlé srde¢ni smrti (NSS). Presto
z(stava riziko arytmickych pfihod nezane-
dbatelné. V tomto ohledu poskytuji jedinou
uc¢innou ochranu proti NSS implantabilni
kardiovertery-defibrilatory (ICD). ICD vsak ne-
zabrani vyskytu KTA. Recidivujici KTA mohou
vést k ¢astym vybojdm ICD, které vyzaduji
komplexni lé¢bu. Ta zahrnuje farmakoterapii,
katetriza¢ni ablaci a dal3i postupy. Tento pre-
hled uvéadi souhrn soucasnych dlikazd tykaji-

cich se strategii lé¢by KTA u nemocnych se SS
s dlirazem na intervencni lécbu. Prestoze ma
polovina pacientt se SS zachovalou ejekéni
frakci (EF), vétsina dostupnych studii zahrnu-
je predevsim nemocné se SS a redukovanou
EF. Proto se tento piehled zaméfi predevsim
na tyto pacienty.

Vztah mezi KTA a SS

Mezi SS a KTA existuje slozity vztah.
Zatimco SS mUze na jedné strané vyvolat aryt-
mie a zakladni srde¢ni onemocnéni (napf. jizva
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po infarktu myokardu) vytvari arytmogenni
substrat pro KTA, arytmie mohou na druhé
strané urychlit progresi SS (5). Strukturdlni
zmény, ke kterym dochazi u pacientl se SS,
zahrnuiji fibrézni prestavbu, regionalni hy-
pertrofii komor a zmény mechanické a elek-
trické funkce myocyta (6). Takovy substrat je
déle modulovan neurohormonadlini aktivaci,
metabolickou adaptaci a odpovédi na neu-
rohormonalni blokadu.

V nékterych studiich byl vyskyt adekvat-
nich vyboju pro setrvalou KTA spojen s vy-
znamnym narGstem umrti na SS (7). Nebylo
vsak jasné, zda byly vyboje pouze ukazate-
lem progrese onemocnéni, nebo zda byla
nepfizniva prognéza primym dasledkem
vybojl ICD. Ve studii ALTITUDE (8) byla tato
otazka zodpovézena, nebot riziko mortality
bylo spojeno spise s typem srde¢niho rytmu,
ktery vedl k intervenci, nez se samotnymi
vyboji. Nebyl vyznamny rozdil v preziti mezi
pacienty bez vyboji a s neadekvatnimi vy-
boji. Toto bylo potvrzeno i v recentni analy-
ze péti velkych primarné preventivnich ICD
studii (9). Dalsi dikaz, Ze vyboje samy o sobé
nejsou skodlivé, byl poskytnut studii SIMPLE
(10). Ta ukdzala, Ze vyboje ICD béhem testo-
véni pfi implantaci vyznamné nezvysily riziko
nezadoucich ucinkd.

Velké randomizované studie u SS zdoku-
mentovaly, Ze moderniléc¢ba vede ke zlepse-
ni systolické funkce levé komory (LK) a sni-
zuje jak umrti na SS, tak i riziko NSS. Proto
1é¢ba, ktera ovliviuje SS, muze snizit vyskyt
KTA. Na druhé strané se ukazalo, ze acko-
liv napf. resynchronizacni terapie zlepsuje
symptomy SS a vede k reverzni remodelaci,
nemusi snizit incidenci KTA (11, 12). Podle
analyzy ze studie RAFT snizila resynchro-
nizac¢ni terapie incidenci KTA pouze u paci-
entud s primarni profylaktickou indikaci, ale
ne u pacientd se sekundarné profylaktickou
indikaci (13). Podobné nékolik studii ukazalo
velmi vysokou prevalenci KTA po zavedeni
mechanické srde¢ni podpory levé komory
(LVAD) (14, 15). K tomu dochdzi navzdory
zlepseni symptom SS, a to predevsim
u pacientl s anamnézou setrvalé KTA pied
implantaci LVAD. Zda se tedy, Ze zlepseni
hemodynamiky u pacientd bez pfedchozi
anamnézy KTA oddaluje progresi arytmo-
genniho substratu. Pokud je arytmogenni
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substrat jiz pritomen a objevuji se setrvalé
KTA, hemodynamické zlepSeni uz nezabrani
jejich recidivam.

Farmakoterapie

Z dlouhodobého hlediska je zasadni, aby
byla farmakoterapie SS vedena podle soucas-
nych odbornych doporuceni (1). Lé¢ba by mé-
la zahrnovat ¢tvetici [ékd, které prokazatelné
zlepsuji prognézu nemocnych. Jde o inhibito-
ry angiotensin konvertujiciho enzymu (ACE-I)
nebo sartany, betablokatory (BB), antagoni-
sty mineralokortikoidnich receptor(i (MRA)
a glifloziny (SGLT2 inhibitory). Evidence pro
snizeni NSS pfitom existuje predevsim pro BB
aMRA (16, 17). Z novych farmak, pouzivanych
v |é¢bé SS, snizuji vyznamné riziko NSS také
inhibitory angiotenzinového receptoru a ne-
prilysinu (ARNI). Ve studii PARADIGM-HF(18)
vedly ARNI ke snizeni rizika umrti z kardiovas-
kuldrnich pfi¢in a hospitalizace, ale také rizika
NSS 0 20 %. U pacientu s ICD pak ARNI sniZuji
Cetnost epizod KTA, atim i intervenci ICD (19).
Podobné pfiznivy efekt maji SGLT2 inhibitory.
Ve studii DAPA-HF snizilo pfidani dapagliflozi-
nu ke stavajici medikaci riziko vzniku klinicky
vyznamné KTA ¢i NSS o 21 % (20).

Antiarytmika (AA) u pacientu se SS jsou
uzivana prevazné v pfipadech, kdy dochazi
k opakovanym intervencim ICD. Dulezité je
zdUraznit, ze doposud nebyl u zadného AA
prokézan pfiznivy efekt na mortalitu. Vétsina
AA ma negativné inotropni efekt, ktery miize
vést ke zhorseni SS. U AA tiidy | bylo navic
unemocnych se strukturdlnim onemocnénim
srdce prokazano zvyseni mortality, které je
pfisuzovdno proarytmickému ucinku téchto
1éciv (21). Nedavno se vsak néktera AA zacala
ve specifickych pfipadech znovu pouzivat.
Prikladem muze byt chinidin, ktery se po-
uziva k |é¢bé polymorfnich KTA u nemoc-
nych s ischemickou chorobou srde¢ni (22),
a také jako zalozni lé¢ba pro jinak refrakterni
KTA (23). Amiodaron je AA tfidy lll a v soucas-
nosti se pouziva jako primarni [ék k |é¢bé KTA
u pokrocilého SS. Ve studii OPTIC, ktera srov-
navala rizné strategie lé¢by pacientl s ICD,
vedla kombinace BB a amiodaronu v porov-
nani s BB samotnym ¢i sotalolem k nejucin-
né;jsimu snizenirecidiv KTA (24). Systematicka
metaanalyza osmi studii (25) hodnotici U¢inek
AA ukazala, ze amiodaron vyznamné snizil
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adekvatni intervence ICD (OR 0,3, p < 0,001),
naproti tomu sotalol nikoliv (OR 0,83, p = 0,59).
Je viak tfeba poznamenat, Ze amiodaron je
spojen s dvojnasobné az pétindsobné vyssim
rizikem plicni a thyroidedlni toxicity (26), které
muze zvysit mortalitu (25). Pokud se i navzdo-
ry terapii amiodaronem objevuji KTA, Ize me-
dikaci doplnit mexiletinem, i kdyz je v tomto
pfipadé dnes upfednostiiovana katetrizacni
ablace (27).

U nékterych specifickych onemocnéni,
jako je sarkoidéza (28) nebo myokarditida (29),
muze zasadni roli v arytmogenezi hrat zanét,
a proto mize byt soucasti terapie imunosup-
resivni [é¢ba. Dle soucasnych doporuceni je
u téchto pacientl vhodné indikovat vysetieni
k posouzeni zanétlivé aktivity (napf. pozitro-
novou emisni tomografii). V pfipadé, ze je pro-
kazana akutni faze zanétu, je indikovano po-
davani imunosupresivni terapie v kombinaci
s AA (30). U pacientl s myokarditidou a aktivni
zanétlivou fazi jsou KTA typicky polymorfni,
zatimco pro zhojenou myokarditidu jsou ty-
pické monomorfni a pravidelné KTA (31).

Pristrojova terapie
ICD jsou
s anamnézou hemodynamicky vyznamnych

indikovéany u pacienta

setrvalych KTA nebo po prodélané obéhové
zastavé (indikace I. tfidy) (32). Metaanalyza tfi
studii (33-35) porovnavajicich ICD s farma-
koterapii v ramci sekundarni prevence NSS
prokazala 28% snizeni mortality. Ackoli vétsina
historickych studii vylu¢ovala pacienty s pred-
pokladanou reverzibilni pfi¢inou KTA, ukazuje
se, ze i tito pacienti maji vysokou mortalitu
(36). V recentni velké observaéni studii (37),
ktera zahrnula pacienty po obé&hové zasta-
vé zplsobené reverzibilni a korigovatelnou
pfi¢inou, byla naslednd implantace ICD spo-
jena s nizsi umrtnosti. Vyjimku tvofili pouze
nemocni, u kterych doslo k obéhové zastavé
v ramci akutni faze infarktu myokardu.
U¢innost ICD v ramci priméarni prevence
NSS u pacientll se SS s EF LK < 35 % potvr-
dilo nékolik randomizovanych kontrolova-
nych studii (38-41). Tato data byla nedavno
podpofena velkymi prospektivnimi registry
(42, 43). Nejspolehlivéjsi dikazy jsou u paci-
entl s ischemickou kardiomyopatii, naopak
vysledky studie DANISH ukazaly, ze u pacientl
s neischemickou kardiomyopatii je pfinos mé-
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Obr. 1. Mapovdni arytmogenniho substrdtu u pacienta s poinfarktovou jizvou na spodni sténé LK. Panel A. ukazuje voltdZovou mapu LK v modifikované levé
Sikmé projekci. Voltdz je znacena barevné: fialovd barva predstavuje zdravou tkadri, Sedd jizvu. Panel B. zobrazuje lokdIni elektrogramy z multipoldrniho katétru
(HD Grid) umisténého uvnitf jizevnaté tkdné. Sipkami jsou oznaceny pozdni potencidly, které odpovidaji oblastem pomalého vedeni. Série ablacnich lézi na

okraji jizvy vedla k jejich eliminaci a potlacila vyvol
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né patrny (44). V této studii nedoslo u pacientl
randomizovanych k 1é¢bé ICD ke snizeni celko-
vé mortality (OR 0,87, p = 0,28), a to navzdory
vyznamnému poklesu NSS ve skupiné s ICD
(OR 0,50, p = 0,005). Potencidlnim vysvétle-
nim muZze byt optimalizovana farmakotera-
pie, vysoky podil srde¢ni resynchronizacni
terapie a celkové nizka cetnost pfihod. | po
zahrnuti této studie do metaanalyzy (45) vede
implantace ICD v ramci primarni prevence NSS
u neischemické kardiomyopatie ke snizeni
celkové mortality (OR 0,76, p = 0,002). Tento
piinos se zda byt nejvyssi u mladsich pacient.

Ackoli je pro implantaci ICD v primarni
prevenci NSS nyni obecné akceptovana nizka
EF LK (< 35 %), ma tato praxe fadu uskali. Za
prvé riziko NSS se v poslednich letech snizilo
(46) a pouze mensina pfijemcl ICD bude tera-
pii ICD potiebovat. Na druhé strané absolutni
vétsina pfipadl NSS nepostihuje pacienty se
snizenou EF, ale nemocné se stfedné snizenou
nebo zachovalou EF (2). Proto se hledaji nové
parametry pro stanoveni rizika NSS. Patfi mezi
né piitomnost fibrozy identifikované pomoci
magnetické rezonance srdce (CMR), specifické
genetické mutace (lamin A/C, fosfolamban,
filamin nebo SCN5A), nevysvétlitelna synkopa,
rodinna anamnéza NSS a dalsi. Na zlepseni
rizikové stratifikace cili aktualné probihajici
projekt PROFID (47) podpofeny z grantu EU.
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atelnost KTA

Zda tento pristup povede ke zlepseni preven-
ce NSS, je tfeba jesté prokazat.

Dalsi moznosti, jak snizit riziko intervenci
ICD, je optimalni programace pfistroje. Nékolik
randomizovanych studii prokézalo, ze spravna
programace detekce a terapie KTA je zasadni
pro snizeni poc¢tu intervenci ICD a mize mit
vliv na prognézu pacienta (48, 49). Parametry
programace ICD, které ucinné snizily vyboje
a zlepsily mortalitu, zahrnovaly prodlouzenou
dobu detekce a jeji vyssi hranici ve smyslu
tepové frekvence, pouziti diskrimina¢nich
algoritm0 na rozliseni supraventrikularnich
a komorovych arytmii, detekci ve vice z6nach
a systematické pouzivani antitachykardické
stimulace. | kdyz pomérné zfidka mlze byt
implantace ICD spojena se zadvaznymi kom-
plikacemi. Mezi nejcastéjsi patii poskozeni
integrity elektrody, neadekvatni intervence
ainfekce kapsy pristroje. Cast komplikaci sou-
visejicich s transvendzni elektrodou se netyka
subkutannich ICD (S-ICD), které nepouzivaji
zadnou endovazalni elektrodu. Na druhou
stranu neumoziuji S-ICD antitachykardickou
ani antibradykardickou stimulaci. V recent-
ni studii PRETORIAN, ktera srovnavala S-ICD
oproti transvenéznimu ICD, byla prokdzana
pro S-ICD noninferiorita (50). S-ICD Ize proto
pouzit jako alternativu k transvenéznimu ICD
v pfipadech, kdy neni potieba kardiostimula-
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ce, antitachykardicky pacing nebo resynchro-
nizacni terapie.

Jinou novou moznosti je nositelny externi
kardioverter-defibrilator (wearable ICD) (51).
Ackoli observaéni studie naznacovaly vysokou
uc¢innost, randomizovana studie VEST (52)
u pacientd ¢asné po infarktu myokardu s niz-
kou ejekeni frakci prokazala, ze nositelny
kardioverter-defibrilator nedokazal snizit
primarni endpoint - arytmickou smrt. Zda
se tedy, Ze jeho pouziti je vhodné pouze pro
vybrané pacienty, ktefi jsou povazovani za
vysoce rizikové pro NSS (napf. po extrakci
infikovaného zafizeni béhem nasledné anti-

biotické 1é¢by).

Katetrizac¢ni ablace

ICD nechrani pfed KTA, a proto mnoho
pacientl s ICD zazije symptomatické KTA ve-
douci k synkopé nebo vybojiim. Naproti tomu
katetriza¢ni ablace Uc¢inné brani recidivdm
KTA (30). V minulosti byla katetriza¢ni ablace
rezervovana pouze pro vybrané KTA, jako je
KTA typu raménkové reentry (53) nebo ma-
povatelné a tolerované KTA. Nicméné rozvoj
elektroanatomickych mapovacich systém
umoznil mapovani arytmogenniho substratu
i pfi sinusovém rytmu. Navic pouziti katétra
s chlazenym koncem dovolilo vytvafeni hlub-
Sich lézi. To vedlo k vyznamnému zlepseni
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Obr. 2. Ablace arytmické boure zpUsobené opakovanymi epizodami polymorfni komorové tachykardie/fibrilace komor (pKT/FiK) u pacienta v subakutni fdzi
infarktu myokardu. Panel A ukazuje iniciaci pKT a EKG morfologii spoustéciho stahu. Panel B zndzorriuje elektroanatomickou voltdZovou mapu LK v pravé sikmé
projekci. Mapa ukazuje jizvu v posteroseptdini oblasti, Zlutymi tagy jsou oznacena mista s prevodnim systémem. Spoustéci ektopie byla lokalizovdna do okrajové
z0ny jizvy (Sipka). Ablace spoustéci ektopie potlacila také epizody pKT/FiK. Panel C ukazuje lokdini elektrogram v misté iniciace pKT. Pfi prvnim sinusovém stahu je
patrny ostry signdl odpovidajici periferii pfevodniho systému (levd Sipka). Pri spoustéci ektopii (druhy stah) je tento signdl velmi casny (pravd sipka), coZ potvrzuje, Ze

spoustéci ektopie vychdzi z pfevodniho systému
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ucinnosti katetriza¢nich ablaci, které jsou
nyni povazovany za metodu volby pro in-
cesantni KTA, arytmickou boufi a ke snizeni
naloze KTA (30).

Techniky katetriza¢ni ablace

U pacientu se strukturalnim onemocnéni
tkéni, ve které dochazi ke krouzeni vzruchu -
reentry (54-56). Abla¢ni strategie se lisi v za-
vislosti na zdkladnim kardidlnim onemocné-
ni, povaze arytmogenniho substratu, jeho
lokalizaci a hemodynamické toleranci KTA.

Optimalnim cilem pro katetriza¢ni ablaci jsou
oblasti v jizvé, kde dochazi k pomalému vedeni
vzruchu.V ptipadé, Ze je KTA hemodynamicky
tolerovand, pouziva se k charakteristice okru-
hu reentry a ur¢eni mista ablace tzv. ,aktivac¢ni
mapovani” a stimula¢nitechniky (entrainment).
Vétsina pacient( se strukturalnim onemocné-
nim srdce vSak nemda KTA hemodynamicky
tolerované, a proto vymapovani celého okruhu
arytmie neni ¢asto mozné (57). Proto byla na-
vrzena strategie tzv. ,substratového mapovani
a ablace” (Obr. 1) (58-60). Vétsina stavajicich
substratovych strategii spoléha na identifikaci
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a naslednou eliminaci oblasti s abnormalnimi
elektrogramy. Ty jsou charakterizovany sni-
zenou bipolarni/unipolarni voltazi, pfipadné
abnormalnimi charakteristikami lokalniho elek-
trogramu (fragmentované a pozdni potencidly
za QRS komplexem). Takové signaly odpovidaji
pomalému vedeni vzruchu v myokardu (30).
Mezi nej¢astéji pouzivané strategie sub-
stratem navigované ablace patfiizolace jaddra
jizvy (61), eliminace pozdnich potenciall (62),
»dechanneling” jizvy neboli rozruseni kanall
pomalého vedeni uvnitf jizvy (60) a homo-
genizace jizvy (59). Nékteré studie prokazaly
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pfinos zobrazovacich metod k preprocedu-
raIni identifikaci jizevnaté tkdné, a dokonce
i kanall pomalého vedeni (63). Cilem katetri-
zacni ablace je dosazeni neindukovatelnosti
KTA po ablaci (64). Novéjsi prace viak ukazaly,
ze pokud je dosazeno Uplné eliminace ab-
normalnich elektrogram{, jsou dlouhodo-
bé vysledky lepsi (58). Ve studii VISTA byli
pacienti s tolerovanou KTA randomizovani
k extenzivni substratové ablaci vs. ablaci
zamérené pouze na klinickou KTA. Studie
ukdzala, Zze rozsahlejsi ablace zabrani Iépe
recidivam KTA, pficemz riziko periproce-
durdlnich komplikaci zUstava srovnatelné.

Cést pacientd se SS maze mit polymorfni
KTA, které nemaji stabilni okruh reentry,
ale jsou spoustény ¢asnymi komorovymi
extrasystolami (KES). Tyto spoustéci KES ¢as-
to pochazeji z Purkyfiovych vldken, oblasti
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vytokového traktu a papilarnich svali pravé
komory a LK (65). Bylo prokdzano, ze ispés-
na eliminace spoustéci ektopie katetriza¢ni
ablaci mGze Ucinné zabranit i recidivam po-
lymorfnich KTA (66) (Obr. 2).

Vysledky katetriza¢ni ablace

Akutni Uspésnost zruseni vsech KTA ablaci
se uvadi kolem 70 %, prdmeérna dlouhodoba
uspésnost ablace KTA se pohybuje od 30 %
do 70 % v zévislosti na zavaznosti SS a zaklad-
nim strukturdlnim onemocnéni srdce (67-69).
Klinické vysledky ablaci KTA jsou lepsi u is-
chemické choroby srdec¢ni ve srovnani
s neischemickou kardiomyopatii (70, 71).
Analyza 780 pacientli s KTA u neischemické
kardiomyopatie ukazala, Ze etiologie kardi-
omyopatie je vyznamnym prediktorem vy-
sledku. Nejlepsi vysledky byly pozorovany

Obr. 3. Perkutdnni pristup ze subxyfoidea do perikardidini dutiny pacienta s neischemickou kardiomyo-
patii. Panel A ukazuje polohu punkéni jehly tésné pred proniknutim do parietdiniho perikardu. Panel B
zobrazuje zavedeny vodic do perikardidiniho vaku

uarytmogenni kardiomyopatie pravé komory,
myokarditidy a dilatac¢ni kardiomyopatie ve
srovnani s hypertrofickou kardiomyopatii,
srde¢nim onemocnénim na podkladé chlo-
pennich vad a sarkoid6zou (72). To mlze byt
zplsobeno rozdily v charakteristice a loka-
lizaci arytmogenniho substratu. U pacientd
s poinfarktovou jizvou jsou okruhy KTA loka-
lizovany dominantné endokardidlné a jsou
pfistupné endokardialni ablaci. U pacienta
s neischemickou kardiomyopatii je lokali-
zace arytmogenniho substratu variabilné&jsi
(73, 74) a castéjsi je epikardidlni postizeni.
Pro takové pfipady vyvinuli Sosa et al. (75)
techniku tzv. suché perikardidlni punkce ze
subxiphoidea. Tato metoda vyuziva special-
ni epidurdini jehlu s tupym hrotem (Tuohy).
U nékterych onemocnéni (napf. arytmogen-
ni kardiomyopatie pravé komory) pouziti
epikardialniho pfistupu (Obr. 3) dramaticky
zlepsilo vysledky ablaci (76). Na druhou stranu
muze byt arytmogenni substrat lokalizovan
intramyokardialné (napf. v pfipadé mutace
laminu A/C), a i pfes pouziti kombinovaného
endo/epikardialniho pfistupu jsou recidivy
KTA ¢&asté (77). DalSim problémem muze byt
nemoznost dostat se do perikardidlniho pro-
storu v disledku predchozi kardiochirurgické
operace nebo pozanétlivych adhezi. Pro tako-
vé pripady byly navrzeny rlizné alternativni
strategie. Patii mezi né transkoronarni arteri-
alni nebo vendzni alkoholova ablace (78, 79),
bipolérni ablace (80), pouziti polovi¢niho fy-
ziologického roztoku k proplachu katétru (81),
katétru s vysunovaci radiofrekven¢ni jehlou

Obr. 4. Stereotaktickd radioablace pro refrakterni KTA u pacienta s neischemickou kardiomyopatii. Panel A ukazuje elektroanatomickou voltdZovou mapu LK
v pravé sikmé projekci. Cervend barva odpovidd jizvé na bazdlnim septu LK. Z ni vychdzelo nékolik morfologif KTA, které se nepodatilo odstranit radiofrekvencni
ablaci. Panel B zndzorruje integraci elektroanatomické mapy a snimku z pldnovaci pocitacové tomografie. Cilové misto pro radioablaci je oznaceno Cervené
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Obr. 5. Komorovd bigeminie interferujici se srdecni resynchronizacni terapif (panel A). Ektopické loZisko bylo Uspésné odstranéno katetrizacni ablaci na bazdinim
septu LK. Poté doslo k obnové 100 % biventrikuldrni stimulace (panel B) a ke zlepseni EF LK

[[STET

(82) a/nebo chirurgicka kryoablace (83). V sou-
casné dobé se vsechny tyto techniky pouzi-
vaji v pfipadé jinak rezistentnich KTA. Novou
metodou, pdvodné vyvinutou pro lécbu so-
lidnich tumord, je stereotakticka radioablace
(obr. 4), kterd je v sou¢asné dobé pfedmétem
zkoumani (84, 85). Pfestoze koncept neinva-
zivni ablace mlze vypadat ldkavé a prvni
publikace pfinesly slibné vysledky, je tfeba
zdUraznit, ze dlouhodobé biologické ucinky
zéfeni na myokard nejsou dobie znamy a je
tfeba zodpovédét jesté mnoho otazek tykaji-
cich se optimélniho cilového objemu a davky
zéfeni. Nejasna je i dlouhodobd bezpecnost
této metody.

U pacient( s ischemickou chorobou sr-
decni prokazalo nékolik randomizovanych
studii (27, 86, 87), ze katetriza¢ni ablace za-
branuje rekurentnim epizoddm KTA a snizuje
pravdépodobnost naslednych ICD vybojd,
nikoli v8ak mortalitu. Katetriza¢ni ablace je
indikovéna v pfipadé, Ze antiarytmicka Ié¢ba
selze ¢i je kontraindikovana. Dosud nebyla
provedena randomizovana studie, kterd by
srovndvala katetriza¢ni ablaci jako [é¢bu prvni
volby s antiarytmickou lé¢bou. Tuto otdzku
zkouma pravé probihajici studie VANISH-2
(NCT02830360). Nacasovani ablace bylo hod-
noceno v recentni studii BERLIN VT (88), kde
byli pacienti randomizovani k preventivni
ablaci v dobé implantace ICD nebo k odlo-
zené ablaci po tfetim adekvatnim vyboji ICD.
Ackoli studie prokdzala snizeni pravdépodob-
nosti adekvatnich intervenci ICD, nepodatilo
se prokazat snizeni slozeného endpointu -
umrtnost ze viech pficin a hospitalizace pro
symptomatické KTA nebo zhorseni SS. Naopak
nedavno byly prezentovany vysledky studie
PAUSE-SCD (89). Studie randomizovala pa-
cienty k implantaci ICD vs. implantaci ICD
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a profylaktické ablaci KTA a prokazala snizeni
kombinovaného endpointu recidiv KTA, hos-
(OR 0,58, P =0,036). Daldi poznatky, ze ablace
KTA mUze mit i dalsi vyhody, nez jen kontro-
lu arytmie, pochazeji z observacnich studii.
Jedna z nich analyzovala efekt katetriza¢ni ab-
lace KTA u 2061 pacientt se strukturalnim po-
stizeni srdce. U 70 % nemocnych nedoslo po
ablaci k recidivdam KTA (90) a absence recidiv
KTA byla spojena se zlepsenym prezitim bez
nutnosti transplantace. Je viak tfeba zminit,
Ze pacienti, ktefi v této retrospektivni analyze
neméli po ablaci recidivujici KTA, méli méné
z4vazné SS nez pacienti s recidivami KTA, coz
ilustruje dal3i potfebu randomizovanych kon-
trolovanych studii.

Dalsi moznosti Iécby

SS je spojeno s dysbalanci v autonomnim
nervovém systému. Dochazi ke zvySenitonu
sympatiku a snizeni tonu parasympatiku,
coz koreluje se zavaznosti SS a zvysuje riziko
arytmii. Modulace autonomniho systému je
dalsim novym ptistupem, jak modifikovat
riziko KTA u SS. Existuje nékolik technik au-
tonomni modulace. Blokada ganglion stella-
tum se provadi injekci lokalniho anestetika
pod ultrazvukovou kontrolou do levého ne-
bo obou ganglii (91). Pfi hrudni epidurdlni
anestezii (92) se aplikuje lokalni anestetikum
do hrudniho epiduralniho prostoru. Obé me-
tody Ize pouzit jako docasné opatieni k akut-
ni kontrole KTA, dokud nebude k dispozici
definitivni [écba (napf. katetrizacni ablace).
Levostranna srdecni sympatickd denervace
(CSD) zahrnuje chirurgické odstranéni dolni
poloviny z levého ganglia stellata a hrudnich
ganglii T2-T4 (93). Ukazalo se, ze CSD vy-
znamné snizuje vyboje ICD u pacientd s jinak
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rezistentni KTA. Faktory spojené s horsimi
vysledky bylo pokrocilé SS, pomalejsi KTA
a pouze levostranna denervace. Tato metoda
se pouziva predevsim u KTA v rdmci primar-
nich arytmickych syndromd, jako je syndrom
dlouhého QT nebo katecholaminergni poly-
morfni komorova tachykardie.

Specifické klinické situace

Kardiomyopatie vyvolana/
zhorSena arytmif

Jednim z relativné ¢astych klinickych ob-
razll je kardiomyopatie vyvolana ¢astymi KES
nebo béhy KTA. Je nezbytné tuto jednotku
rozpoznat, protozZe se jedna o reverzibilni
pfic¢inu kardiomyopatie (94). Ackoli zlistava
patogeneze souvisejici s timto specifickym
stavem do zna¢né miry nezndma, klinické zku-
Senosti poukazuji na nékolik bodt. Zaprvé,
snizena funkce LK byla pozorovana u ¢astych
KES ze viech béznych anatomickych oblasti
plvodu. Vys3si riziko kardiomyopatie je vSak
pfitomno u KES, které vedou k vy33imu stupni
dyssynchronie LK (napt. pochazejici z epikardu
nebo z pravé komory) (95). Zadruhé se zd3, ze
rozvoj dysfunkce je spoustén ur¢itym mnoz-
stvim KES (vétsina praci uvadi hranici 10 %
KES/den) (96). Zatteti, u nékterych pacient(
je reverzibilita funkce LK neuplng, a to i pies
Uplné odstranéni KES (97, 98).

Druhy klinicky obraz zahrnuje zhorseni
jiz existujici dysfunkce LK srdec¢ni ¢etnou
komorovou ektopii u pacientd se srde¢nim
onemocnénim. Progrese dysfunkce LK mize
byt bud pfimym disledkem KES jako u kardio-
myopatie indukované KES, nebo v disledku
interference KES s biventrikularni stimulaci
u pacientt se srdecni resynchronizacni terapif

(Obr. 5). Bylo prokazano nékolik parametrd
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Obr. 6. Klidovy elektrokardiogram u pacienta se syndromem multifokdIni komorové ektopie z prevodniho systému (MEPPC). Typickym znakem MEPPC je,
Ze extrasystoly maji Gzky QRS komplex a mohou byt zaménény za aberantni vedeni pri predcasnych sinovych stazich. Podkladem onemocnéni je patogenni
mutace v genu SCN5A, kterd vede k zesileni funkce sodikového kandlu a hyperexcitabilité prevodniho systému. Frekventni extrasystoly vedly u pacienta k ektopii
indukované kardiomyopatii. Lé¢ba hydrochinidinem potlacila ektopii a zlepsila EF LK
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predpovidajici zlepseni funkce LK po vymizeni
KES. Patii mezi né mensi end-diastolicky prud-
mér LK, kratsi trvani QRS a vyssi néloz KES
(99). Kromé toho Ize pouzit CMR k vylouceni
subklinickych forem strukturalniho srdecni-
ho onemocnéni (100). Pfitomnost pozdniho
syceni gadoliniem svéddi spise pro neische-
mickou kardiomyopatii s ¢astymi KES nez pro
kardiomyopatii indukovanou KES. Diagnézu
kardiomyopatie indukované KES vs. kardio-
myopatie zhorSené KES Ize nékdy potvrdit
az po zlepseni/normalizaci EF LK (reverzni
remodelaci) po supresi KES.

V nékterych vzacnych pripadech maji KES
genetickou pri¢inu a mohou indukovat kardi-
omyopatiia SS. Jednou z téchto klinickych jed-
notek je syndrom multifokalni ektopické akti-
vity z prevodniho systému (multifocal ectopic
Purkinje-related premature contractions)
charakterizovany pfitomnosti polytopnich
KES (Obr. 6), snizenou systolickou funkci LK
a zvysenym rizikem NSS (101). Dal3i monogen-
ni onemocnéni, které se mlze projevit jako
Casté KES spojené se SS, je Andersen-Tawillv
syndrom (102). Vzhledem k multifokalni pova-
ze KES u téchto onemocnéni se katetriza¢ni
ablace obecné nedoporucuje. Naopak lécba
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flekainidem, hydrochinidinem nebo amioda-
ronem mUze potlacit ektopii a zlepsit systo-
lickou funkci.

Elektricka boure

Elektricka (arytmicka) boufre je definovana
jako tfi nebo vice epizod trvalé KTA vyskytujici
se béhem 24 hodin, které vyzaduiji intervenci,
pficemz kazda udalost je oddélena alespon
5 minutami (103). Arytmicka boufe zvysuje
riziko dekompenzace SS, vede k psychickym
poruchdm a zvysené mortalité (104, 105).
Casto se projevuje jako Zivot ohrozujici stav
s vyraznou elektrickou nestabilitou a KTA,
které se ¢asto opakuji po nékolika vybojich
nebo jsou incesantni navzdory opakova-
nym pokusiim o ukonceni. Takovy pribéh
arytmické boure, pfi kterém lze dosdhnout
pouze kréatkych usek stabilniho rytmu, vyza-
duje rychly zasah. Lé¢ba musi byt komplexni
a v soucasné dobé zahrnuje reprogramaci
ICD, podani antiarytmik, sedaci, katetriza¢ni
ablaci, autonomni modulaci nebo zavedeni
mechanické podpory obéhu (MCS). Je nutné
zdlraznit, ze u pacientl s arytmickou boufi
je katetriza¢ni ablace ¢asto zZivot zachranuiji-
ci vykon. Ukézalo se, Ze akutni proceduralni

/ Interv Akut Kardiol. 2022;21(3):13
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Uspésnost ablace u pacientl s arytmickou
boufi je spojena s vyznamnym snizenim re-
cidivy KTA a zlepSenym jednoro¢nim prezi-
tim (106). Na zékladé téchto udaju a i nasich
vlastnich zkuSenosti (107) se domnivame, ze
prah k indikaci k pfikroceni ke katetriza¢ni
ablaci recidivujicich KTA by mél byt v expert-
nim centru nizky. Nase vysledky ukazaly, ze
u pacientll s méné rizikovymi faktory pfinasi
¢asna ablace (tj. pfi prvnich recidivach KTA)
v porovnani s ablaci pfi elektrické boufi lepsi
progndzu. Zajimavé bylo, ze amiodaron byl
jednim z rizikovych faktord, ktery byl spojen
s hordim dlouhodobym piezitim. Casnéjii ab-
lace mé tedy potencidl zabranit KTA, ale také
zlepsit dlouhodobé preziti.

KTA pfi pokrocilém SS

Pacienti s pokrocilym SS a jinak refrakter-
nimi KTA mohou byt zvazovani jako kandi-
dati transplantace srdce nebo mechanické
srde¢ni podpory. Pfi provadéni katetriza¢ni
ablace KTA u téchto nemocnych miize dojit
k periprocedurdinimu hemodynamickému
zhrouceni. K prevenci této komplikace na-
vrhuji néktefi autofi zavedeni MCS, ktera
naopak poskytuje hemodynamickou pod-
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Obr. 7. Katetrizacni ablace rekurentni KTA u pacienta po implantaci LVAD. Panel A ukazuje skiagram s ablacnim katétrem zavedenym transseptdiné do LK do
blizkosti ptitokové kanyly LVAD. Panel B zobrazuje polohu ablacniho katétru v blizkosti pritokové kanyly pomoci intrakardidlni echokardiografie. Panel C ukazuje
elektroanatomickou mapu LK v pravém Sikmém pohledu s rozsdhlou septdini jizvou, kterd byla zdrojem nékolika morfologii KTA

poru a umoznuje aktiva¢ni mapovani béhem

bézici KTA a presnéjsi ureni okruhu arytmie.
Rada observaénich studii hodnotila potenci-
alni pfinos MCS u pacientl podstupujicich
ablaci KTA a k predikci rizika dekompenzace
byl navrzen skérovaci systém PAINESD (108).
U pacientl s vysokym rizikovym skére bylo
profylaktické pouziti MCS spojeno s nizsim
rizikem akutni hemodynamické dekompen-
zace a umrti ¢i transplantace bez ovlivnéni
recidiv KTA. Na druhé strané bylo zjisténo,
ze pouziti MCS az ve chvili, kdy dojde k he-
modynamickému zhrouceni, je spojeno
s velmi vysokou mortalitou (109). V recentni
metaanalyze (110), kterd zahrnovala 2465
pacientd, bylo profylaktické zavedeni MCS
u pacientl s arytmickou boufi nebo s vy-
sokym rizikovym PAINESD skére spojeno
s lepsim prezitim.

Pfinos MCS pro ablaci KTA vsak nebyl po-
tvrzen dal$imi studiemi, které ukazaly vy3si

riziko komplikaci, delsi skiaskopii a trvéni vy-
konu na MCS (111, 112). Moznym vysvétlenim
mUze byt to, Ze dostupné studie byly ob-
servacni a porovnavaly vétsinou perkutanni
podporu pro mapovani béhem KTA vs. ma-
povani béhem KTA bez podpory. Neexistuje
pfimé srovnani perkutdnni podpory pro sub-
stratovou ablaci pfi sinusovém rytmu.

Dalsi navrhovany skérovaci systém se na-
zyva I-VT (113). Predikuje recidivy KTA a mor-
talitu po ablaci KTA a vyuziva parametry:
EF LK, pfitomnost ICD/pfistroje pro srde¢ni
resynchronizacni terapii, pfedchozi ablaci KTA
nebo arytmickou boufi. Jeho prakticky pfinos
neni opét jasny.

Pacienti s LVAD

Implantace LVAD se v soucasnosti pouziva
unemocnych s pokrocilym SS jako pfemosténi
k transplantaci srdce nebo jako destinac¢ni
terapie. KTA jsou u téchto pacientd castym
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problémem. Na jedné strané jsou KTA ob-
vykle dobfe tolerovany, protoze LVAD udrzuji
adekvatni srde¢ni vydej a brani obéhovému
zhrouceni. Na druhé strané mohou nelécené
KTA zhorsit funkci pravé komory a nepfizni-
vé ovlivnit progndzu pacienta. Pfitomnost
KTA pred i po implantaci LVAD je spojena se
zvySenym rizikem kardiovaskularni mortality
a mortality ze v3ech pfic¢in (114-116). Pacienti
s anamnézou KTA pied implantaci LVAD maji ri-
ziko KTA po implantaci LVAD nejvyssi. Proto né-
ktera pracovisté provadi peroperaéni kryoab-
laci v dobé implantace LVAD. Pravdépodobné
schidnéjsi moznosti je katetriza¢ni ablace KTA
po implantaci LVAD (14). Na zakladé nasich
zkusenosti a nékolika dalsich observacnich
studii ma tato ablace vysokou uUspésnost
s dobrym bezpecnostnim profilem (Obr. 7).
Je viak treba vzit v ivahu nékolik specific-
kych aspektd. Vzhledem k tomu, ze pacienti
nemaji pfitomnou periferni pulzaci, je k zajis-
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téni cévniho pfistupu vhodné pouzit ultrazvuk.
Preferovanym pristupem do LK je transseptalni
punkce, protoze aortdini chlopen se neotevi-
ra. Elektromagneticka interference narusuje
funkci elektroanatomickych mapovacich sys-
tému s magnetickym senzorem a intrakardialni
echokardiografie mlize byt velmi uzite¢na pro
mapovani substratu v blizkosti pritokové kanyly.
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