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Indikace ICD v roce 2017:

Indikacni kritéria ICD se postupné vytvarela diky prelomovym studiim jakymi byly AVID, ScD-HEFT,
MADIT, MADIT II. Vétsina pacientl v téchto studii vSak méla dysfunkci levé komory na podkladé
ischemické choroby srdeéni. V roce 2016 na kongresu ESC v Rimé prekvapily vysledky DANISH trial,
kde implantace ICD u pacientld s neischemickou dysfunkci levé komory nevedla k signifikantnimu
snizeni celkové ani kardiovaskularni mortality, a to i pres sniZeni rizika ndhlé srde¢ni smrti. Nasledné
publikované metaanalyzy v roce 2017 zahrnujici DANISH trial (Wolff, Georg, et al. "Implantable
cardioverter/defibrillators for primary prevention in dilated cardiomyopathy post-DANISH: an
updated meta-analysis and systematic review of randomized controlled trials." Clinical Research in
Cardiology (2017): 1-13. a Golwala, Harsh, et al. "Implantable Cardioverter-Defibrillator for
Nonischemic Cardiomyopathy." Circulation 135.2 (2017): 201-203.) sice prokazaly benefit terapie ICD
u skupiny pacientd s neischemickou dysfunkci levé komory, ale pozitivni vysledek téchto metaanalyz
vznikl pouze diky studiim starym 10 aZ 15 let, které se na rozdil od DANISH trial primarné
nezamérovaly na skupinu pacienttd s neischemickou dysfunkci a farmakoterapie v téchto studiich byla
minimalné suboptimadlni. Tyto metaanalyzy tedy nepfinasi nic nového a jsou zavadéjici. Vysledky
DANISH trial jsou tedy i v roce 2017 stdle aktualni a otazka nezni, zda by se mély soucasna indikacni
kritéria ICD u pacientl s neischemickou dysfunkci zménit, ale jak je zménit? | zde prinesla DANISH
trial klicové informace pro klinickou praxi. Pfi implantaci ICD je nutné vzit v Uvahu vice kritérii nez
pouze dysfunkci levé komory, a to predevsim vék, komorbidity, odhadovanou délku Zivota a
heterogenitu populace pacientd s neischemickou dysfunkci levé komory. Cestou je tedy
individualizace indikaci ICD k optimalizaci vysledkd.

Katetrizacni ablace komorovych arytmii u ischemické KMP
UstFedni otazky stran ablace KT u pacient( s ICHS se tykaly nasledujicich témat:

1) Jak ¢asné po prvni komorové arytmii pacienta indikovat k ablacni Iécbé

2) Cilit na modifikaci substratu jako takového nebo KT-fizenou ablacni I1éCbu

3) Jak provést co RFA co nejbezpecnéji

4) Charakter pfistupu ke kom.arytmiim (ICD vs ICD +RFA)
1. Casné provedena (do 30 dn0 od 1.arytmie) RFA pro komorovou tachykardii je spojena s
dlouhodobé lepsimi vysledky - nizsi rekurence arytmii, vyssi procedurdlni Uspésnost, nizsi mortalita
(Dinov B et al. Circ Arrhythm Electrophysiol. 2014 Dec;7(6):1144-51)
2. Rekurence komorovych arytmii je ¢astéjsi pfi substratové-fizené ablaci (Di Biase ] Am coll Cardiol
2015;66(25):28-7-82, Kumar S et al. ) Cardiovasc Electrophysiol 2016;27:1437
3. Je zfejmé, Ze komplikace RFA pro komorové artmie je mozné ocekavat ze 3 dlvod(: A) , pacientské
faktory — snizena EF LK, hemodynamicka (in)tolerance arytmie B) faktory tykajici se arytmie jako
takové — KES vs RFA pro KT nebo FiK C) anatomické faktory — endo-, epikardialni ablace. Celkvoé
procento komplikaci dle nejvétsi americké databdze: celkové 8.5%, zavainé 3.5%, umrti 1.1% (Cirrc
arrhytmia electrophysiol 2015;8:362-370). DuleZité je, aby kazdy tym provadéjici RFA komorovych
arytmii mél jasny ,,Crash“protokol, tj. rozdéleni tdloh a rychld navaznost postupt ve chvili, kdy dojde
k zadvazné komplikaci v pribéhu vykonu.
4. Byla prezentovana studie SMS-VT, cozZ je RCT u pacientl s ICHS a EF LK <40% a dokumentovanou
komorovou arytmii. Pacienti byli rozdéleni do 2 vétvi: ICD vs ICD+modifikace substratu. Nebyl rozdil
v preziti pacientll mezi vyse uvedenymi vétvemi studie. Kuck KH et al. Circ Arrhythm Electrophysiol.
2017 Mar;10(3). Ma-li vyznam RFA u pacientl s ICHS (EF LK 30-50%) po prvni prodélané epizodé KT

se snazi zodpovédét aktualné bézici BERLIN-VT studie — 2 ramena ICD vs ICD+profylakticka
RFA;https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02501005



Srdeéni resynchronizaéni 1é€ba

V prvé fadé je tfeba si uvédomit, Ze implantace ICD/CRT ma vysoké % komplikaci jak v pribéhu
implantace, kratce po implantaci, ale i v dlouhodobém sledovéni — kumulativni incidence za 5 let u
biventrikularniho systému muzZe dosahovat az 64%, ztoho 53% tvofi poruchy funkce elektrod -
Hawkins NM et al. Heart. 2017 Jul 26. pii: heartjnl-2017-311638). DalSim problémem v CRT je
charakterizace odpovédi na srdec¢ni resynchronizacéni |écbu. Nékteré studie pouzivaji ,mékké” klinické
ukazatele, néktré ,tvrdé”“ — mortalitni, navic neni unifikovana ani terminologie respondéra (hypo-,
hyper-, non-respondér).Zdsadnim problémem je indikace k CRT: je potfeba najit lepsi ukazatele nez
pouha Sife QRS a typ blokady (speckle tracking echokg, cMRI identifikace jizvy, systolic stretch index
event.vektorkardiografie). Nové CRT pfistroje také umoziuji tzv. ,muti-site” stimulaci — quadripolarni
elektrody. Bylo prokazano, Ze uZiti quadripoldrnich levokomorovych elektrod vede k nizsSimu poctu
deaktivaci, revizi nebo vymeén — RRR 51%,p <0.00001 — Turakhia MP et al. J Atr Fibrillation. 2016 Aug-
Sep; 9(2): 1472.Snizeni komplikaci pfi uZiti quadripolarni elektrody potvrzuji | dalsi studie jako MORE-
CRT (G. Boriani et al. JACC-EP 2016; 2: 212-20) . Alternativnim ptitupem k dosaZeni efektu CRT je
endokardidlni zavedeni levokomorové leektrody v rdmci studie ALSYNC (Morgan J et al. Eur Heart J.
2016 Jul 14;37(27):2118-27).Limitaci tohoto pfistupu je vysoké riziko kardioembolickych komplikaci —
5 CMP, 14 TIA a umrti - 23 ze 138 zafazenych pacient(. V NYHA klasifikaci se pacienti zlepsili v 59%
pfipadd. Velmi nadéjny se jevi WIiSE-CRT systém, jehoZ bezpecnost a efektivitu testovala studie
SELECT-LV (Reddy VY J Am Coll Cardiol. 2017 May 2;69(17):2119-2129). V tomto pripadé se zavadi
mala 12mm stimulaéni kapsle endokardialné a nad ni subkutanni ultrazvukovy generator/konvertor.
Procedurdlni uspésnost byla 97.1%.

CASTLE-AF

Jedna se o prospektivni, investigatory iniciovanou, multicentrickou, randomizovanou, kontrolovanou
studii zaméfenou na srovnani katetrizacni ablace versus konvencni standardizované terapie pro
paroxyzmalni/perzistujici fibrilaci sini u pacientl se srde¢nim selhdnim a pfitomnosti ICD.Pacienti se
srde¢nim selhanim a pfitomnosti fibrilace sini maji vyrazné vyssi celkovou i kardiovaskularni
mortalitu. Screening probéhl u 3013 pacientd, randomizovano bylo 397. V pribéhu 5ti tydenni run-in
periody bylo exkludovano 21 pacientl z ablacni vétve a 13 pacient(l z konvencni vétve. V ablacni vétvi
zGstalo 179 pacient(, v konvencni vétvi pak 184 pacientld,mezi vétvemi byl nicméné cross-over (26 vs
18). Diuretikum, ACEi ¢i sartan a betablokdtor mélo nad 90% pacientd v obou sledovanych vétvich,
nejcastéji pouzitym antiarytmikem byl amiodaron; 65-70% pacientl mélo perzistujici formu fibrilace
sini. Primdrnim kompozitnim cilem byla celkova mortalita+pfijem pro srde¢ni selhani. Doslo k redukci
relativniho rizika (abla¢ni vs konvencni): celkové mortality o 47% (p<0.009), srdec¢niho selhani o
44%(p<0.004), kardiovaskularni mortality o 51% procentnich bod(i(p<0.008). Vysledek studie je
podstatny hlavné vzhledem k délce sledovani (5 let) a k uZiti celkové mortality jako primarniho
ukazatele; v pfedchozich studiich tykajicich se ablaéni [écby pro FS u pacientl se srdec¢nim selhani
byla primarnim ukazatele povétsinou nepfitomnost fibrilace sini/zlepseni kvality Zivota a stejné jako
v CASTLE-AF zhorseni srde¢niho selhani (nejvétsi RCT-Di Biase
2016, https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.115.019406). Dal$im prekvapivym vysledkem bylo
vysoké % sinusového rytmu po 5 letech (65%). Otazkou je nakolik tyto vysledky bude mozné prevést
do klinické praxe pro nasledujici fakta: 1) primérny vék 65 let 2) vétSinou NYHA 1l 3) mensi %
dlouhodobé perzistujici FS 4) vysoce specializované vysoko-objemova centra.

EMANATE

Studie srovnavajici terapii apixabanem vs LMWH/VKA u 1500 pacientl s nové diagnostikovanou
fibrilaci sini bez pfedchozi antikoagulacni terapie v ¢ase randomizace (= Zddna, nebo antikoagulacéni
terapie po dobu <48h) vedenych k elektrické kardioverzi neprokazala vyznamny rozdil ve vyskytu


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28449772

CMP a embolickych pfihod po dobu 90 dnll od provedené EKV (0 u apixabanu vs 6 u LMWH/VKA),
rozdil nebyl ani ve vyskytu klinicky vyznamnych krvacivych pfihod.

U poloviny pacientl (n=342) randomizovanych k uZivani apixabanu byla elektrickd kardioverze
provedena 2 hodiny po podani inicidlni loading dose (10mg resp. 5mg, pokud pacienti splfiovali
kritéria k uzivani redukované davky apixabanu).

Studie EMANATE neméla preddefinované primdrni ukazatele a data nemaji dostate¢nou statistickou
silu k prokazu non-inferiority / superiority apixabanu u pacientd podstupujicich elektrickou
kardioverzi pfi prevenci naslednych CMP a embolickych pfihod. V kontextu jiz dfive publikovanych
dat (subanalyzy studii RE-LY, ARISTOTLE, ROCKET-AF a podobné) vsak nabizeji alternativu ke
zavedenému periproceduralnimu antikoagulaénimu reZzimu u pacientl podstupujicich elektrickou
kardioverzi.

GAUDI CRT trial

Prospektivni, multicentrickd, nerandomizovand studie testujici predikci malignich komorovych
arytmii na zakladé charakteru/ptritomnosti myokardialni jizvy dle magnetické rezonance srdce (MRI) u
pacient( s jednoznacnou indikaci k srdecni resynchronizacni 1é¢bé. Primarni ukazatel: adekvatni lé¢ba
komorové arytmie pomoci ICD nebo nahla srde¢ni smrt. Volba CRT-P versus CRT-D bylo ponechano
na implantujicim lékafi. V prlbéhu sledovani (prdmér 35 més.) primarniho ukazatele dosahlo 25
pacientl (tj.11.5%) a to vZdy u pacientl s pfitomnosti jizvy dle MRI. Mezi pacienty s prokazatelnou
myokardialni jizvou pak ti, ktefi zemreli ndhlou srdecni smrti nebo prodélali adekvatni [écbu ICD méli:
1) vétsi rozsah jizvy (38.7+34.2 vs 17.9+17.2 g; p<0.001) 2) vice heterogenni jizvu (BZ mass/scar mass
ratio) (49.5213 vs 40.1+21.7; p=0.044) 3) vétsi objem hranicni zény (3.613 vs 1.843.4 g; p=0.018).
Pozitivni prediktivni hodnota objemu jizvy nad 10g pro pfitomnost primarniho ukazatele
(NSS/adekvatni terapie ICD) byla 75% pro neischemickou kardiomyopatii ale pouze 24.5% pro
ischemickou kardiomyopatii.

CATCH-ME:

Sekce byla venovana managementu fibrilace sini za pomoci mobilni aplikace pro pacienty a Iékare.
Autofi /CATCH ME Consortium/ zde prezentovali jeji vyvoj a uvedeni na trh /2 verze 1- pacientsk s
nazvem "My AF" a 2- pro |élafe "AF Manager". Podrobné byly rozebrany jeji funkce s dirazem na
moznost detailniho sbéru dat pacientem /symptomy, kvalita Zivota apod./ , podrobné anamnestické
Udaje /+vypocet rizikového skore je implementovano v aplikaci a priblizuje pacientovi laickou formou
riziko trombembolie a krvaceni/. Aplikace obsahuje podrobny edukaéni materidl o anatomii a
fyziologii srdce, patofyziologii fibrilace sini. V Iékarské verzi aplikace je moZnost uvadéni uzivané
medikace, ndlezu laboratornich i zobrazovacich metod, aplikace obsahuje i doporucené postupy.
Data si mlze pacient ponechat v mobilnim zafizeni, uklddat na centrdlni server ¢i sdilet se svym
|ékafem /ktery ma moznost editace vSech informaci/. Aplikace je k dispozici zdarma ke staZeni pro
Android i Apple i0S. BohuZel, zatim neexistuje lokalizovana verze v Cestiné. Autofi podnécuji k
testovani aplikace a zpétné vazbé, Zadost o preklad do ¢estiny by tedy mohl byt jednou z nich.

V bloku vénovaném genetice byla pozornost vénovana nasledujicim tématim:

U pacientd s long-QT syndromem (LQTS) s genotypem LQT3 bylo prokazano vyssi riziko rozvoje
fibrilace sini ve srovndni s kontrolou (genotypové negativnimi ¢leny vySetfovanych rodin), toto
nebylo prokazano u genotypl LQT1 a LQT2.

Poprvé byla naznadena mozZnd asociace mezi fibrilaci sini a arytmickou manifestaci LQTS (synkopa,
ventrikularni tachykardie, ICD vyboj, cardiac arrest, nahla smrt), zejména u pacientl s LQT3 mutaci.
(Platonov, University of Rochester, USA). TNFSF13, SPATC1L, SLC22A25, and SALL4 mohou byt
patogenickymi mutacemi vedoucimi k fibrilaci sini v japonské populaci. (Horibe, Prefectural Tajimi



Hospital, Japan). Tym University Oulu (Finsko) se vénoval zjistovani genetického podilu na nahlé
srdecni smrti u pacient(l se zjisSténou idiopatickou myokardialni fibrézou (IMF).

Ze vzorkd 4031 pacient zemrelych nahlou srdecni smrti byla zjisténa IMF jako pficina smrti u 145
subjektld. U vzorkd 96 jedincl byla provedena geneticka analyza, kdy bylo detekovano 13
pravdépodobnych patogenickych mutaci (u 15 jedinc) a 17 moZnych patogennich mutaci (u 19
jedinct).

Byly zjistény mutace gen( asociovanych s ARVC (arytmogenni kardiomyopatie) HCM (hypertrofickou
kardiomyopatii) a DCM (dilatacni kardiomyopatii) i bez klasickych pitevnich nalez( svédcicich pro tato
onemocnéni. Autofi naznacuji, Ze IMF muZe reprezentovat fenotypy ARVC, HCM a DCM, kdy
pfitomnost myokardialni fibrozy muze ovlivnit progndzu. (Holmstrom, University of Oulu, Finland).
Japonsky multicentricky registr zahrnujici 77 nosi¢ll LMNA genu (kodujiciho protein Lamin A/C) ze 45
rodin prokazal, Ze pacienti s LMNA mutaci typu nonsense (kdy zdména baze vede k vytvoreni stop
kodonu a dochazi ke zkrdceni genového produktu) maji ve srovnani s mutaci typu missense (zdména
baze vede k zdméné aminokyseliny) vyssi incidenci a dfivéjsi fenotypické projevy LMNA-related
dilata¢ni kardiomyopatie - poruchy vedeni vzruchd, pokles EF LK, sifiové arytmie, maligni komorové
arytmie. LMNA mutace typu nonsense je nezavislym prediktorem pro rozvoj sifiovych arytmii,
systolické dysfunkce a malignich komorovych arytmii.

Autofi prace navrhuji, Ze geneticka analyza by mohla byt uZite¢nd pro diagnostiku a rizikovou
stratifikaci LMNA-related dilataéni kardiomyopatie. (Nishiuchi, Kyoto University hospital, Japan)

Védci z italské Pavie retrospektivné analyzovali data z let 1999-2016 u 131 pacientd mladsich 18 let s
Brudaga syndromem s cilem identifikovat rizikové faktory pro rozvoj ZivotohroZujicich arytmii.
Pacienty rozdélili do 3 skupin - skupina A (patognomicky EKG nélez typ 1 + pfitomnost patogenické
mutace SCN5A genu), skupina B (typ 1 EKG, bez prfitomnosti patogenické mutace) a skupina C
(pfitomna patogenickd mutace SCN5A genu, bez EKG manifestace).

Necekané pritomnost kfivky 1. typu na EKG nebyla prediktorem vyssiho rizika v této pediatrické
kohorté, autofi proto navrhuji prehodnoceni rizikovost a managementu détskych pacientl s Brugada
syndromem. (Mazzanti, IRCCS Maugeri, Molecular Cardiology Pavia, Italy). Prace Cinskych autor(
potvrdila, Ze mutace genu pro desmoglein 2 (DSG2-F531C) je patogenickou mutaci pro ARVC
(arytmogenic right ventricle cardiomyopathy), a dle studie se jedna o gene dose-dependent mutaci,
vyraznéji vyjadrenou u homozygotl - dle studie vétsi dilataci pravé komory, snizeni ejekcni frakce,
rozvoje fibrozy a tukové premény kardiomyocytl pravé komory. (Wang, theFirst Affliliated Hospital
of Nanjing Medical University, China People’s Republic)

Holandsti védci provedli studii ze 14 referencnich centrech v Japonsku, USA, UK a Holandsku, kdy
hledali spojitost mutace pro srdecni ryanodinovy receptor (RYR2) a snizeni intelektu a dalSich
neurologickych deficitd. Mezi pacienty s mutaci RYR2 byla zjiSténa vyssi prevalence intelektualniho
deficitu (9%) oproti obecné populaci (1%). 90% pacient(l s pozitivtou RYR2 a zarovén intelektualniho
deficitem mélo komorové arytmie, 52% arytmie supraventrikuldrni. (Lieve, Academical Medical
Center of Amsterdam, Nethelands)

Australsky vyzkum na 57 pacientech s Brugada syndromem dokladd, Ze zarazeni pacienti méli ¢asto
abnormalni morfologické nalezy - volumetrické Udaje a pohyby srdecni stény lokalizované do oblasti
vytokového traktu pravé komory (RVOT) ve srovnani s kontrolami. Pacienti s prokdzanou genetickou
mutaci méli rozvoj obtizi v niz§im véku. Autofi navrhuji ke zvaZzeni, zda Brugada syndrom nema byt
fazen do arytmogennich kardiomyopatii. (Gray, Royal Prince Alfred Hospital Sydney, Australia),

Pro CPVT (catecholaminergic polymorphic venticular tachycardia) je nej¢astéjsi mutace v RYR2 genu -
ten kdduje protein regulujcii uvolfiovani kalciového iontu ze sarkoplasmatického retikula. Ve studii
dr. Takayamy se dvojitd mutace vyskytuje v daném souboru 111 pacient( s diagnostikovanou CPVT u
4 pacientl (3,6%). Vyskyt dvojnasobné mutace RYR2 genu neni vzacnosti, fenotypicky se projevuje
vyrazné tizeji nez u pribuznych se single mutaci. ( Takayama, Shiga University of Medical Science
Otsu, Japan)



