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Z velkych randomizovanych kontrolovanych studii vyplyva, Ze implantabilni kardiovertery - defibrilatory (ICD) vyznamné snizuji mortalitu
pacientti s vysokym rizikem nahlé srdec¢ni smrti. | pfes soucasné technologické pokroky jsou pacienti s ICD zatizeni rizikem neadekvatnich vy-
bojti pro jinou nez Zivot ohroZuijici arytmii. Vyboje jsou pro pacienty nepfijemné, snizuji kvalitu jejich Zivota a mohou vyvolat jiné potencialné
zavazné arytmie. Vétsina neadekvatnich a zbytnych intervenci ICD je zplGsobena pfilis konzervativni programaci, ktera je osetfujicim lékafem
casto ponechana v podobé prednastavené antitachykardické terapie od vyrobce. V tomto piehledu predstavujeme aktualni znalosti a doklady
o0 moznostech programace ICD vedoucich ke snizenirizika neadekvatnich a zbytnych vybojt pfi zachovani bezpecnosti a prospéchu pro pacienty.

Kli¢ova slova: implantabilni kardioverter - defibrilator, programace, neadekvatni vyboje.

Optimized current antitachycardia programing of implantable cardioverter-defibrillators

Previous randomized controlled trials have shown that the implantable cardioverter-defibrillator (ICD) provides a significant mortality re-
duction in patients at high risk of sudden cardiac death. Despite technological advances, ICD patients still face a high incidence of therapies
delivered for causes other that life-threatening ventricular arrhythmias. These unnecessary and inappropriate therapies, apart from being
painful and psychologically disturbing, may also result in fatal tachyarrhythmias. A high proportion of unnecessary and inappropriate shocks
is the result of a conservative and aggressive ICD programming. In this review we focus on recent evidences related to ICD programming
and reduction of unnecessary/inappropriate therapies and propose ways to rational and evidence-based ICD programming of ICDs that
can effectively reduce the number of unnecessary and/or inappropriate therapies and maximize benefit from this highly successful therapy.
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Uvod

Implantabilnf kardiovertery-defibrildtory (ICD)
prokazatelné zlep3uji preZiti vysoce rizikovych paci-
entl v primdrnia sekundarnf prevenci nahlé srde¢-
nismrti(1,2,3,4,5,6).1 pfes technologicky pokrok
a dostupnost sofistikovanych algoritm, jejichz
cilem je rozliseni Zivot ohrozujicich arytmif od téch
méné zavaznych, se vyskyt neadekvétnich a zbyt-
nych intervenci ve velkych studiich blizi 25% (7, 8).
Cilem tradicni programace ICD je ¢asné rozpoznani
a terapie zivot ohrozujicich komorovych arytmif
doprovazenych synkopou, hemodynamickou ne-
stabilitou nebo obéhovym zhroucenim. Cenou
za proaktivni agresivni programaci antitachykar-
dické terapie je vak zvysené riziko neadekvétnich
(@plikovanych pro supraventrikuldrni arytmie nebo
pfi poruse sensingu) nebo zbytnych (@plikovanych
pro arytmie, které by bez terapie skoncily spon-
tanné) intervendi, které jsou spojeny se snizenim
kvality Zivota, zvy3enim morbidity a mortality (9, 10,
11,12). Cilem tohoto sdélenfje nabidnout uceleny
prehled dostupnych dlkaz{ podporujici koncept,
Ze méné agresivni programace ICD snizuje jeji rizika
pfi zachovani otekavaného prospéchu z této lécby,
a je proto vhodné ji upfednostnit.

Programace modernich ICD
Detek¢ni intervaly

V literature pfibyva dtkaz{, Ze nominalni na-
staveni detekce a terapie s pfilis kratkym zpozdé-
nim pfed zahajen/m intervence je pfilis agresivni.
Subanalyza studie DINAMITE ukazala, Ze riziko
nahlé srdecni smrti bylo v této studii nizsi, nez byl
pocet adekvétnich vybojd. Divodem byly inter-
vence ICD v pfipadech nesetrvalych komorovych
arytmii, které by skoncily spontanné i bez terapie
(13). Ve studii PainFree bylo v zéné fibrilace komor
(VF —ventricular fibrillation) nastaveno kratké zpoz-
dénf pfed zahdjenim intervence (12 z 16 intervalQ).
Pravé nesetrvalé komorové tachykardie (NSVT -
non-sustained VT) byly v této studii nejsilngjsim
prediktorem Uspésné antitachykardické stimula-
ce (ATP — antitachycardia pacing). To znamena,
Ze ATP terminoval v mnoha pffpadechi ty arytmie,
které by i bez intervence ICD skoncily spontanné
(14). Naproti tomu pouze 1,5% epizod v zone VF
skoncilo spontanné. Ve studii PainFree 2 byl pfi
programaci del$iho zpozdéni pred zahajenim te-
rapie (18 z 24 intervald v zéné VF) pozorovan nizsi
pocet zbytnych intervenci pfi zachovani dostatec¢-
né bezpecnosti terapie (15). Dale bylo v této studii
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zZjisténo, Ze 34% epizod komorové tachykardie
(VT — ventricular tachycardia) v pasmu rychlé VT
(FVT —fast VT) skoncilo spontanné. Autofi neran-
domizované studie PREPARE prokazali, Ze dalsf
zvyseni poctu detekenich interval( (30 z 40)
v pasmu VF vede ke snizenf poctu neadekvat-
nich a zbytnych intervenci u pacientd v primarnf
prevenci opét pfi zachovani bezpecnosti terapie
(16). Randomizovana studie ADVANCE Il proka-
zala U¢innost a bezpec¢nost dlouhého zpozdéni
v pasmu VF (30240 v porovnani's 18 z 24 intervald)
se snizenfm neadekvatnich a zbytnych intervencf
037% (P <0,001) (17). Do této studie byli zafazeni
pacientiv primarnii v sekundarni prevenci's ische-
mickou i neischemickou kardiomyopatit.

Cilem prave publikované studie MADIT-RIT
bylo zjistit, zda je programace s Casové zpozdé-
nou detekci arytmie a/nebo pdsmem detekce
arytmie s vyssi frekvenci srovnatelné bezpecnd
a zda dokéze snizit pocet neadekvatnich inter-
venci u pacientd s implantovanym ICD v primar-
né preventivni indikaci (18). Studie byla ¢lenéna
do 3 ramen, v rameni A byly programovany dvé
detekenf zony: pasmo VT od 170 tepll za minutu
se zpozdénim 2,5 sekundy a pasmo VF od 200 te-
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pU za minutu se zpozdénim 1 sekundy; v rameni B
bylo programovano jedno terapeutické pasmo VF
od 200 tept za minutu se zpozdénim 2,5 sekundy,
vrameni C byly programovény tfi detekeni zony:
pasmo VT od 170 tepll za minutu se zpozdénim
60 sekund, pasmo FVT od 200 tepl za minutu
se zpozdeénim 12 sekund a pasmo VF od 250 tepl
za minutu se zpozdénim 2,5 sekundy. Pacienti, kteff
byli randomizovani do ramene zpozdéné terapie
(Rameno C) méli ve srovndni s pacienty se stan-
dardni programaci méné epizod prvni neadekvat-
ni intervence (HR = 0,25, 95% Cl 016 to 041, P <
0,0001) a méli téZ nesignifikantné nizsi mortalitu
(HR0,56,95% C1 0,31 -1,04, P =0,07) (19).

Detekéni zony

U nositeld ICD z indikace primérni prevence
nahlé srdecni smrti se ve studiich obvykle progra-
movalo kromé zény VT pasmo VF od 180-190 te-
pll za minutu. Pfistroje firmy Medtronic umozio-
valy navic tzv. programaci ,FVT via VF* umoziujici
pouziti diskrimacnich algoritmt do rlizné predna-
stavené komorové frekvence spadajici do zény VF,
napf.do 240 tept za minutu (1, 16, 20). V nedévno
publikované prospektivni kohortové studii byla
po dobu sledovani pacientd s medidnem 40 mé-
sict dostatecné bezpecnd programace jediné
detekeni zény o frekvenci komor od 220 tept

za minutu (21). Zadné zavazné pithody jasné spo-
jené s takovou programaci nebyly zaznamenany.
Byl pozorovan nizsi vyskyt adekvatnich (11,2%
ro¢né) i neadekvatnich (6,6 % ro¢né) vybojd
ve srovnani s Udaji ze studie SCD-HeFT, ve které
bylo zaznamenano 22,4% adekvatnich a 174 %
neadekvatnich vybojl béhem doby sledovani
45 mésicu. Ve studii MADIT-RIT byla programace
pasma VF od 200 tepll za minutu se zpozdénim
2,5 sekundy (rameno B) ve srovnani se standardni
programaci (rameno A) spojena s vyznamnym
snizenim rizika neadekvatnich terapif (HR 0,19,
95% Cl1 0,11 = 0,32, P < 0,0001) a's vyznamnym
snizenim mortality z jakékoliv pficiny (HR 0,45,
95% Cl 0,24 - 0,86, P = 0,016) pfi dlouhodobém
sledovani (19).

U nositel ICD z indikace sekundarni preven-
ce ndhlé srdecni smrti se pfi programaci vychazf
z klinické arytmie, pfipadné z arytmie indukova-
né pfi elektrofyziologickém vysetieni. Detekeni
zéna se obvykle nastavuje o néco nizsi s délkou
cyklu 0 30-60 ms delsi. U pacientd po provede-
né radiofrekvencni ablaci VT nebo u pacientd
uzivajicich antiarytmika se ¢asto doporucuje
empirickd programace s padsmem VT od 150
do 160 tepli za minutu s delsim zpozdénim, ne-
bot se pfedpokladdd moznost vzniku pomalejsi
VT. Tato strategie viak zatim nebyla pfedmétem

studif a jeji prognosticky vyznam z hlediska mor-
tality nebyl prokazan. V tomto pfipadé Ize s vy-
hodou vyuZit programace monitorovaci zény
VT bez antitachykardické terapie. Stejné tak Ize
monitorovaci zénu vyuZit k detekci epizod SVT
(fibrilace nebo flutteru sini), coz mdze usnadnit
nebo umoznit spravné rozhodnuti o antikoa-
gula¢ni terapii jako prevence cévni mozkové
pfihody (22).

Diskriminatory SVT

Ke snizen rizika neadekvatnich terapif apliko-
vanych pro jiné nez komorové arytmie se Siroce
pouzivajf algoritmy k rozpoznani supraventriku-
l&rnich arytmif (diskriminatory). Zakladnim hod-
nocenym parametrem je frekvence arytmie, ktera
umoznuje pomerné spolehlivé rozpoznat fibrilaci
komor. Kromé fibrilace sini s rychle antegradné
vedouci pfidatnou dréhou nebo deblokovaného
flutteru sini vSechny ostatni arytmie nedosahu-
ji tak vysokych frekvenci. Dalsi dva algoritmy hod-
noti charakter strmosti nastupu arytmie (onset
— nastup) a pravidelnost jejich jednotlivych cykll
(stability — stabilita). Pfedstavujf zakladnf diskrimi-
nacni nastroje jednodutinovych ICD a jsou Ucinné
predevsim k odliseni komorové tachykardie od si-
nusové nebo supraventrikuldrnf tachykardie. Pro
sinusovou tachykardii je charakteristicky pozvol-

Tabulka 1. Doporucend programace pro pacienty v primdrni a sekundarni prevenci ndhlé srdecnf smrti, kterou v soucasné dobé pouzivame v nasem centru

DETEKCE Primarni prevence Sekundarni prevence

Monitorovaci zéna 150 - (182-188)/min 150-170/min (nebo dle anamnézy)

Z6na VT (182-188) — 220/min 170-220/min (nebo dle anamnézy)

Zoéna VF 220/min 220/min

Detek¢ni ¢itace VT 16-28 Mdt; 20-30 Bio; 20-30 SIM; 5 -12- s BSC, del3i u tolerované VT

VF 24 7 32 nebo 30 z 40 Mdt; 15-20 Bio; 16 SJM; 1,5 s BSC

Diskriminatory Zapnuty, vzdy deaktivovat ,timeout” diskriminatord

TERAPIE Zo6na VT 2 X burst+ 1 x ramp (8-10 impuls(; 81-88% délky cyk-  Stejné, Ize zvazit delsi ATP pro pomalé VT (8-12 impulses; 88-91 9% délky
lu tachykardie; 10 ms scan; adaptivni dle frekvence) + cyklu tachykardie; 10 ms scan; adaptivni dle srde¢ni frekvence)
vyboj (dle vysledku defibrilacniho testovani)
Zvazit biventrikuldrni ATP u ischemické kardiomyopatie

Z6na VF ATP béhem nabijeni + vyboj s maximalni energii (s vyjimkou pacientd s dostupnym testem defibrila¢ni funkce)

TIPY K prevenci nerozpoznani skute¢né komorové tachykardie

m deaktivuj diskriminatory SVT pfi kompletni AV blokadé

m deaktivuj kritérium ,onset” u arytmif vznikajici v ddsledku fyzické ndmahy (napf. ARVD)

m deaktivuj kritérium ,morfologie” u frekven¢né zavislych blokad nitrokomorového vedeni
m deaktivuj kritérium ,stability” u SVT s rychlou odpovédi komor (> 180/min)

Vzdy aktivuj funkci ,Far-Field EGM” zejména pro jednodutinové ICD (u pfistroji St. Jude Medical je nominélné vypnuta)

Spise nez deaktivuj, radéji programuj diskriminatory do pasivniho modu, v budoucnu pomaze zvolit spravné detekéni pasmo

U pacientl s LQTS nebo s arytmiemi spousténych sekvenci short-long R-R aktivuj rate smoothing > 12 %

Viypni ATP u pacientd s LQTS a Brugada syndromem (programuj pouze VF zénu > 200/min)

Programuj detekéni zony o nizsich frekvencich u pacientl uzivajicich antiarytmika

Pri kazdé kontrole aktualizuj Sablony (zaznamenané béhem zakladniho rytmu) u pacientl s biventrikularnim ICD

VT — komorova tachykardie; VF — fibrilace komor; Mdt — Medtronic; BSc — Boston Scientific; Bio — Biotronik; SJM — St. Jude Medical; TCL — délka cyklu tachykardie;
DF — defibrilace; DFT — defibrilacni préh; ATP — antitachykardicka stimulace; BIV ATP — biventrikuldrni antitachykardické stimulace

Intervenéni a akutni kardiologie | 2013; 12(1) | www.iakardiologie.cz



ny nastup (onset), oproti tomu VT zacind nahle.
Béhem fibrilace sinfjsou R-Rintervaly nepravidelné,
zatimco u VT jsou typicky stabilni (stability). Dalsim
prvkem k odliseni pdvodu arytmie je analyza in-
trakardidlniho zdznamu, zejména porovnani osy
a morfologie QRS komplex{ s ulozenou Sablonou
zaznamenanou béhem zakladniho rytmu.

V nékolika studiich bylo prokézano, Ze tyto
algoritmy Ucinné snizuji pocet neadekvétnich
vybojd. V prospektivni studii PREPARE byli paci-
enti randomizovéni do vétve se studijni progra-
maci (pdsmo VF od 182 tepl za minutu, diskri-
mingtory SVT do frekvence 200 tep(i za minutu
a deaktivované funkce ,high rate time-out”) ne-
bo do kontrolnf vétve, kterd vychazela z pred-
chozich provedenych studii s nizsi frekvenci
detekenich zén, vypnutymi diskrimindtory SVT,
aktivovanou funkcf ,high rate time-out”, pficemz
programace mohla byt upravena podle uvazeni
oSetfujiciho Iékafe. Studijni programace vykazo-
vala nizsi vyskyt neadekvatnich vybojl nez kon-
trolni skupina (3,4% vs. 7,5-20%) (16). Ve studii
Doriana P, et al. bylo pouzitim diskriminator(
SVT dosazeno snizenf poctu neadekvatnich
vybojd, pficemz senzitivita pro detekci VT byla
zachovéna. K rozpoznanf{ arytmie u kontrolnf
skupiny bylo pouZito pouze frekvencnf kritérium
(HR 0,468, 95% Cl 0,266 -0,822, P = 0,0068) (20).

Pouziti diskriminatort SVT je spojeno s ma-
lym rizikem nerozpoznani skute¢né komoro-
vé tachykardie. V literatufe je vyskyt popiso-
van v 0-0,4% pfi pouZitf kritéria stability (23,
24), v 0-2% pfi pouziti kritéria morfologie (25)
a v 0,5-59% pfi pouzitf kritéria ndstupu arytmie
(onset) (29). U dvoudutinovych pfistrojd byl vy-
skyt popsan v 0,6-1% (35). Z vySe uvedeného
vyplyva, Zze prehlédnuti VT je mensim klinickym
problémem, neZ jsou neadekvatni vyboje pro
SVT (26).

Diskrimindtory jsou obvykle programovény
do frekvence 200-220 tepl za minutu. Pacienti,
kteff maji programovany detekéni pasma o niz-
sich frekvencich (napf. pfi evidenci pomalejsi VT
nebo pacienti uzivajicl antiarytmika) majf z téch-
to algoritmU nejvétsi prospéch. Nékteré pfistroje
maji funkci ,pasivniho médu’, ve které jsou vyse
uvedené algoritmy deaktivovény, ale informace
jsou zaznamenany k budoucfimu vyhodnocenf
a pfipadné aktivaci algoritmu.

Mensi schopnost odlisit sifové a komorové
arytmie majf jednodutinové ICD, protoZe chy-
bi informace o vztahu aktivace siné a komory.
Inicidlni nerandomizované a malé randomizo-
vané studie neprokazaly lep3f rozlisovaci schop-
nost dvoudutinovych ICD (27, 28, 29, 30). Pozdéjsi
vetsi randomizované studie sice prokazaly snize-

ni neadekvatnich intervenci (ATP nebo vyboje)
u dvoudutinovych pfistrojd, nicméné rozdily
nebyly statisticky vyznamné (24,8 % vs. 33 %,
P =0,18) (31). Kromé toho muze byt implantace
dvoudutinového pfistroje spojena s nékterymi
riziky, napriklad s neadekvétn{ pravokomorovou
stimulaci pfi nevhodné programaci (32), ktera
zvySuje morbiditu a mortalitu, a s nékterymi
periprocedurdlnimi komplikacem, jako je per-
forace sifiové svaloviny nebo dislokace sifiové
elektrody s nutnosti jeji repozice (33).

Vétsina vyrobcd umoziuje nastavit casovy
limit trvani arytmie, po jehoz uplynutf je kazda
arytmie hodnocena jako komorova. Tato funk-
ce neslouZi jako diskriminacni kritérium pro roz-
poznani VT, ale jako pojistka proti nerozpoznani
skute¢né komorové tachykardie. U jednotlivych
vyrobct se oznacuje jako ,sustained rate duration”
(Boston Scientific), ,high rate time-out” (Medtronic),
,SVT time-out” (St. Jude Medical) a ,sustained VT”
(Biotronik) (34, 35, 36, 37). Jeji pfinos viak nebyl pro-
kdzan a nebyly popsany zddné nezddouci pithody
u pfistroju, které ji nejsou vybaveny (Sorin) nebo
v pfipadech, kdy nenf aktivovana (38). Naopak,
Casto zodpovida za neadekvatnf intervence pro
supraventrikuldrni rytmus, nejcastéji fibrilaci sinf
s rychlou komorovou odpovedi. Proto se dnes
doporucuje ji pouzivat s rozvahou.

Terapie

Vétsina epizod pravidelnych komorovych ta-
chykardif mdze byt Uspésné ukoncena ATP. Ve stu-
dii PainFree byla pouZita programace se dvéma
sekvencemi ATP o 8 pulzech s délkou cyklu 88 %
lécené arytmie s dekrementem 10ms (train) pro
zénu FVT od 188 az 250 tepl za minutu. Celkem
89% arytmif v tomto detekénim pasmu bylo
Uspésné ukonceno ATP. Pfipady akcelerace aryt-
mie nebo synkopy byly vyjimecné (4%, respek-
tive 29%) (14). Ve studii PainFree 2 byla Uspésnost
ATP 72%, aniz by se zvysil pocet synkop, umrtf,
nebo aby doslo k akceleraci arytmie. NeUspésna
sekvence ATP nebyla prediktorem Uspésnosti
nasledné sekvence (15).

Nékolik studif srovnavalo rozdilnou programaci
ATP. Ve studii PITAGORA ICD byli pacienti randomi-
zovanido vétve s 8 pulzy s délkou cyklu 88% léce-
né arytmie (burst) nebo s 9 pulzy s délkou cyklu
91% lécené arytmie (ramp) v zoné FVT 188-250
pulzd za minutu. ATP v prvni vétvi byla Uspésnéj-
81 (72% vs. 54%, P = 0,015) s mensim vyskytem
epizod akcelerace VT (2,3% vs. 74%, P = 0,085)
(39). Studie ADVANCE-D srovndvala programaci 15
pulz(l ve srovnani's 8 pulzy ATP. Prvni programace
byla Ucinnéjsi u pacientd bez pfedchozi anamnézy
srdecniho selhani (P =0,014) a u pacientt s ejekeni
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frakcf levé komory > 40% (P = 0,016). Obé pro-
gramace byly dostate¢né bezpecné bez rozdilu
ve vyskytu synkopy nebo presynkopy (40).

Jedna prospektivni nerandomizovana studie
prokdazala, ze ATP je Ucinny také pfi lé¢bé ko-
morovych tachykardii rychlejsich nez 250 tepd
za minutu (69%). Casté&ji byly ukonceny tachy-
kardie monomorfni (77 %) nez polymorfni (44 %,
P =0,05) (41). Sekvence ATP bezprostiedné pred
zacédtkem nabijeni a béhem nabijeni zabranila
69 9% vybojim pro rychlé VT o frekvenci nad
250 tepli za minutu pfi zachovani nizkého rizika
akcelerace arytmie.

Funkce ATP bé&hem nabijeni (ATP during
charging) je k dispozici pouze u novéjsich mo-
deld znacky St. Jude (Fortify nebo novéjsi).
U pfistrojd Boston Scientific se jednd o funkci
,Quickconvert”, kdy je sekvence ATP aplikova-
na tésné pred zacatkem nabijeni pro arytmie
o frekvenci do 250 tepd za minutu. U pfistroja
znacek Sorin a BIOTRONIK je funkce ATP pfed
zac¢atkem nabijeni k dispozici pro zénu VF
v pfipadé stabilntho R-R intervalu (27). Z vyse
uvedeného vyplyva, Ze pro zénu rychlé komo-
rové tachykardie s frekvenci od 188 do 250 tep
za minutu ma vyznam programovat alespon
jednu, pfipadné dvé sekvence ATP.

Dosud zadnd studie nesrovnavala uc¢innost
vyboje v zdvislosti na dodané energii (maximalni
energie prvniho vyboje ve srovnani s pozvolnym
navysovanim energie pfi opakovanych interven-
cich). Vyhodou vybojl o nizké energii jsou kratsi
doba nabijent, delsi vydrz baterie a teoreticky men-
Si poskozeni myokardu. Vyboje o maximaini energii
jsou vsak Ucinngjsi (42, 43), coz plati i pro terapii
SVT, u kterych vysoka energie vyboje kompenzuje
neoptimalni vektor. U neadekvatné lécenych SVT
se tak snizuje riziko opakovanych vyboju. Prestoze
moderni pfistroje maji schopnost pomérmé rych-
lého nabiti i na maximalni energii, umoznuje pro-
dleva v pribéhu nabijeni efektivnéji vyuzit funkci
ATP béhem nabijeni. Mlize také dojit ke spontan-
ni terminaci nesetrvalé arytmie. Dokud nebude
k dispozici vice dat, doporucuje se programovat
pro zénu VF maximalini energii vyboje, zejména
u pacientd, u nichz nebyla testovana defibrila¢ni
funkce pfi implantaci pfistroje.

Doporucena strategie programace
Pred dalsi rozvahou je tfeba zminit nékolik
fakt(. Pacienti s implantovanym ICD z indikace
sekundarni prevence nahlé srde¢ni smrti maji
dvojnésobek intervenci ve srovnani s pacienty,
u nichZ byl ICD implantovéan z primdrni prevence
(44). Mladsi nositelé ICD v sekundarni profylaxi
maji vice epizod komorovych tachykardii nez
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Tabulka 2. Doporucend programace ICD pro specifické situace, kterou v soucasné dobé pouzivéame

v nasem centru

INDIKACE VT

VF

Frekvence (/min) Terapie

Frekvence (/min) Terapie

LQTS mladsi pacient, Vypnuta od 220 ATPDC + max. DF
fyzicky aktivni
starsf pacient 154/167-188/194 3 x ATP+DF od 188/194 ATPDC + max. DF
HKMP mladsi pacient, 182-220 3x ATP +DF od 220 ATPDC + max. DF
fyzicky aktivni
star$f pacient 154/167-188/194 3 X ATP + DF od 188/194 ATPDC + max. DF
ARVD mladsi pacient, 182-220 3XATP+DF od 220 ATPDC + max. DF
fyzicky aktivni
starSi pacient 154/167-188/194 3 x ATP+ DF od 188/194 ATPDC + max. DF
Brugada mladsi pacient, - Viypnuta od 220 ATPDC + max. DF
syndrom  fyzicky aktivni

star$f pacient 154/167-188/194

3xATP +DF od 188/194

ATPDC + max. DF

VT — komorové tachykardie; VF — fibrilace komor; LQTS - syndrom dlouhého QT; HKMP — hypertroficka kar-
diomyopatie; ARVD — arytmogenni dysplazie pravé komory; ATP — antitachykardickd stimulace; ATPDC —
ATP béhem nabijeni; DF - defibrilace; max. DF - defibrilace o nejvyssi mozné energii; * — zvazit dvoudutino-
vy pfistroj a aktivaci algoritmd branici ndhlym zménam délky cyklu (napf. rate smoothing)

pacienti ve véku nad 70 let. Prdmeérna frekvence
VT u pacientd v sekunddrni prevenci je 153 tept
za minutu, v primarni prevenci je to 200 tepU
za minutu (45, 46). Z uvedeného vyplyvé do-
poruceni programovat u pacientd v sekundarnf
profylaxi nebo u pacientl uzivajici antiarytmika
detekeni zony o nizsich frekvencich. Tabulka 1
ukazuje doporucenou programaci pro pacienty
v primarni a sekundarnf prevenci néhlé srdec¢ni
smrti vychazejici z dostupnych dat, kterou v sou-
Casné dobé pouzivéame v nasem centru.

Programace ve specifickych
pripadech
Ischemicka kardiomyopatie (ICM)

U pacientl s ischemickou kardiomyopatif
mUZze byt ucinnéjsi a bezpecnéjsi biventrikuldrnf
nez pravokomorovy ATP (47). Nominalné nasta-
veny biventrikuldrni ATP maji pouze pfistroje
firmy Boston Scientific, zatimco ostatni vyrobci
maji nomindlné nastaveny pravokomorovy ATP.
Pristroje firmy St. Jude Medical neumozriuji bi-
ventrikuldrnf ATP vlibec.

Dilata¢ni kardiomyopatie (DKMP)
Prestoze jsou pacienti v dobé stanoveni dia-
gnozy DKMP mladsi, je u pacientl s ICD v pri-
marni profylaxi Umrtnost, vyskyt adekvatnich
i neadekvatnich intervenci, pocet VT, VF a vyskyt
elektrické boute srovnatelny jako u pacientd
s ischemickou kardiomyopatif (48, 49). Proto by
programace ICD méla byt stejnd jako u pacien-
ta s ischemickou kardiomyopatii. U pacientl
s DKMP a Castymi béhy nesetrvalych komo-
rovych tachykardif je tfeba zvazit programaci
vétsiho poctu detekenich intervall (50).
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Pomalé komorové tachykardie
Programace ATP pro VT s frekvenci niz-
3 nez 180 tepll za minutu je pomérné bézna.
Retrospektivnianalyza hodnotila UspéSnost 1 az 6
sekvenci ATP (8 pulzli s délkou cyklu 81 % lécené
arytmie) v pasmu VT od 140 do 220 tepd za mi-
nutu. Prvni sekvence ATP Uspésné ukoncila 59%
arytmii. 97 % arytmif bylo ukonceno nejdéle ¢tvr-
tou sekvenci ATP a pouze 3% epizod vyzadovalo
vsech Sest sekvenci ATP. Doba od zac&tku arytmie
do terminace byla 22 vtefin u 4 sekvenci, resp. 41
vtefin v pfipadé 6 sekvenci (51). Na zékladé téchto
dat se doporucuje programovat pro pomalé VT
nejméné Ctyfi az Sest sekvenci ATP, pokud nenf
u konkrétniho pacienta obava z hemodynamické
nestability v dUsledku bézici pomalé VT.

Kompletni AV blokada

U pacientd s kompletni atrioventrikularni blo-
kddou (tedy i u pacientd, ktefi podstoupili ablaci at-
rioventrikularniho uzlu pro SVT s rychlou odpovedi
komor) by mély byt deaktivovany diskriminatory
SVT.Vtomto pffpadé postradajf smysla navic mir-
né zvysuji riziko pfehlédnuti skute¢né VT.

Hypertrofickd kardiomyopatie (HKMP)
U pacientd s diagnézou HKMP a implanto-
vanym ICD z primdrné preventivni indikace byl
popsan béhem prvnich 5 let 16% vyskyt adekvat-
nich a 23% vyskyt neadekvatnich vybojl (23 %)
(52). Nejcastejsi arytmii u téchto pacientd je rychla
komorovd tachykardie (180-220 pulzl za minu-
tu), ¢asto provokovand vyssi fyzickou zatézi. Tato
arytmie mUze byt Uspésné ukoncena ATP. Jde pre-
vazné o mladsi pacienty, u kterych je také znamy
zvyseny vyskyt mechanického poskozené defibri-
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lacnfelektrody (53). Aby se pfedeslo neadekvatnim
vybojlim, je doporucovéna programace vyssich
frekvenci pro pasma VT i VF s dlouhymi deteke-
nimi intervaly a aktivni funkci ATP pred a béhem
nabfjeni. Dale je vhodné deaktivovat algoritmus
hodnotici nastup arytmie (onset), aby nedoslo
k pfehlédnuti VT, kterd vznikla v dobé sinusové ta-
chykardie v dlsledku fyzické ndmahy (54).

Arytmogenni dysplazie
pravé komory (ARVD)

Pacienti s ARVD pfedstavuiji dalsf skupinu s po-
meérné vysokym rizikem neadekvatnich intervenci
(@Z 50%), predevsim pfi sinusové tachykardii ne-
bo fibrilaci sini. Usp&snost ATP pii 1é¢bé komoro-
vych tachykardi je vysokd (93 %) (55). Podobné jako
u pacientl s HKMP je nejcastéjsi arytmii rychld VT
provokovana fyzickou ndmahou u az 75 % pacien-
t0. Také u tohoto onemocnéni byla zaznamendna
mald Uspésnost (62 %) algoritmu hodnoticiho na-
stup arytmie (onset) (56). Z hlediska programace
jsou doporucenti stejna jako u HKMP.

Brugada syndrom

U pacientt po implantaci ICD pro Brugada
syndrom bylo v neddvno provedenych studiich
popsdno méné adekvatnich nez neadekvéatnich
intervenci, podobné jako v pripadé HKMP (57, 58,
59, 60). Ve studii publikované Veltmanem, a spol.
byla programace jediné detekéni zény v pasmu
rychlé VF (frekvence nad 222 tep( za minutu) Ucin-
na, bezpecna a vedla ke sniZenf rizika neadekvat-
nich intervenci pro SVT (61). Viyskyt adekvatnich
a neadekvatnich vybojd byl podobny (2,91 % resp.
2,07% za rok). Zadny pacient nemél synkopu ani
nezemfel ndhlou srde¢ni smrti. Proto je u pacientd
s Brugada syndromem doporucovana programace
jediné detekeni zony s vysokou frekvenc.

Syndrom dlouhého QT

Pacienti se syndromem dlouhého QT jsou
ohrozZeni zejména polymorfni komorovou ta-
chykardif (torsade de pointes) nebo komorovou
fibrilaci. Spoustécem byva bradykardie a/nebo
sekvence kratkého a dlouhého R-R intervalu
(short-long R-R). K prevenci bradykardie nebo
nahlych pauz se proto obvykle implantuji dvou-
dutinové pfistroje (62). Je vhodné zvazit aktivaci
algoritm, které branf nahlym zméndm délky
cyklu, jakym je napfiklad tzv. ,rate smoothing”
- vyhlazeni frekvence (63).

Vliv antiarytmickeé terapie
nebo radiofrekven¢ni ablace

Pritomnost fibrilace sini s velmi rychlou od-
povedi komor snizuje Uspésnost algoritm k roz-



poznani SVT (diskriminatord SVT). Ddvodem byva
ustaleni délek cyklt R-Rintervald pfirychlé frekven-
ci komor nebo piftomnost aberace vedeni. Casto
se tyto arytmie nachazi v detekénim pasmu VF
a potom se diskrimindtory SVT nemohou uplatnit
(64). Aby se zabranilo neadekvatnim intervencim
nebo prehlédnuti VT, je nanejvys dlileZité korigovat
srdecni frekvenci nebo se pokusit o obnoveni sinu-
sového rytmu, at jiz farmakologicky nebo abla¢-
ni terapii. Katetriza¢ni ablace je dale vhodna pro
lé¢bu pomalych komorovych tachykardii zejména
u pacientl se soucasnym sklonem k sinusové ta-
chykardii, u kterych je vysokeé riziko neadekvatnich
intervenci a adekvatni programace ICD je obtizna.
Pfiincesantni formé arytmie je mozné se vyhnout
opakované terapii (27).

Zaveér

ICD patii jiz vic nez 30 let k zakladnim nastro-
j&m prevence nahlé srde¢ni smrti na podkladé
maligni komorové arytmie. Omezené progra-
movaci moznosti a obavy z rizika selhdni terapie
vedly k pouziti vychozich nastavent, kterd u mno-
ha pacientl vedla k vyskytu vice neadekvatnich
a zbytnych nez adekvatnich terapif s vyslednym
snizenim kvality Zivota a zvySenim morbidity i mor-
tality.V poslednim desetileti se pozornost obratila
ke snaze o maximalizaci Ié¢ebného prospéchu
7 této Ucinné terapie a omezeni vyskytu jejich ne-
Zaddoucich UcinkU a casné detekci selhani systému.
Nové zplsoby programace vytvareji nové para-
digma lécby pomoci ICD. Z plvodnich Sok-box{
se dnes stavajf sofistikované pfistroje schopné ter-
minovat znacnou ¢ast klinickych komorovych aryt-
mif pomoci ATP, snizovat riziko neadekvatni terapie
a automaticky detekovat pfipadné poruchy elek-
trod ohrozujicl integritu systému a bezpecnost
pro pacienta. V dobé dostupnych dat mediciny
zaloZené na dUkazech je tfeba u kazdého pacienta
individudlné zvazovat takovou programaci, ktera
mu pfinese pozadovanou ochranu a minimalizuje
riziko zavaznych nezadoucich udalosti z hlediska
kvality Zivota i z hlediska jeho pfimého ohrozent.
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