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Souhrn

Kardiomyopatie predstavuje heterogenni skupinu onemocnéni srdec¢niho svalu, provazenou poruchou srde¢ni
funkce. Tachykardii indukovana kardiomyopatie (TIC) je zpUsobena déle trvajici tachykardii vedouci k dilataci
a systolické dysfunkci s klinickymi projevy srde¢niho selhani, které jsou reverzibilni po normalizaci tepové frek-
vence. Diagndza je obvykle stanovena retrospektivné po normalizaci tepové frekvence a nasledné upravé funkce
levé komory (LKS). Vice nez 100 let po prvnim dokumentovaném pfipadu (roku 1913 popsana u mladého nemoc-
ného s fibrilaci sini a projevy srdec¢niho selhani [25]) jsou nadale znalosti patofyziologickych mechanizm( ome-
zené. Mezi nejcastéjsi arytmie odpovédné za TIC patti fibrilace sini [1,2], flutter sini [3], incesantni supraventrikuldrni
tachykardie [4], komorova tachykardie (KT) [5] a frekventni komorové extrasystoly (KES) [6]. Vzhledem k potencidlni
reverzibilité je proto rozpoznani TIC a v€asny terapeuticky zasah stéZejni. Mezi stavajici moznosti |é¢by patii farma-
koterapie a chirurgicka i katetrova ablace.
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Tachycardia-induced cardiomyopathy

Summary

Cardiomyopathy is a heterogeneous group of diseases of heart muscle accompanied with impaired cardiac func-
tion. Tachycardia-induced cardiomyopathy (TIC) is caused by prolonged tachycardia leading to dilatation and sys-
tolic dysfunction with clinical manifestation of heart failure. This state is reversible after normalization of heart
rate. The diagnosis is usually made retrospectively after normalization of heart rate and recovery of left ventricu-
lar function (LVF). More than 100 years after the first documented case (described in 1913 in a young patient with
atrial fibrillation and symptoms of heart failure [25]) is still limited knowledge of pathophysiological mechanisms.
The most common arrhythmias responsible for the TIC include atrial fibrillation [1,2], atrial flutter [3], incessant su-
praventricular tachycardia [4], ventricular tachycardia (VT) [5] and frequent ventricular extrasystoles (VES) [6]. TIC
detection and therapeutic intervention is crucial considering potential reversibility of tachycardia. Current options
of treatment involve drug therapy and surgical or catheter ablation.
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Patofyziologické mechanizmy
Vétsina znalosti o patofyziologii vychazi ze zvire-
cich modeld. Prvni experimentdlni model zalozeny na
sinové stimulaci byl poprvé demonstrovan Whiplem et
al vroce 1962 [7]. Také vétsina dalsich informaci vychazi
z experimentalnich stimula¢nich studii.

Zmény na urovni bunééného metabolizmu

Na bunécné urovni dochazi k poklesu kreatinu, fos-
fokreatinu, ATP, glykogenu, vzestupu aktivity enzymu
Krebsova cyklu a sniZeni aktivity Na/K-ATPazy, vedouci
k poklesu buné¢ného metabolizmu a prohloubeni oxi-
dativniho stresu s hrozici apoptézou buriky [8,9]. Mezi
daldi mozné patologické mechanizmy patii zmény v ak-
tivité transportu vapniku v sarkoplazmatickém retikulu

vedouci ke snizené dostupnosti Ca pro myocyty s re-
dukci kontraktility [8,11].

Strukturalni zmény

Nejcastéjsim projevem tachykardii indukované kardi-
omyopatie (TIC) je dilatace levé komory srde¢ni (LKS)
[12]. Pro dilataci je typické ztenceni stény s minimalnim
ndrGstem svalové hmoty. Na bunécné drovni dochazi
k prodlouzeni myocytt a naruseni struktury vlidken myo-
fibril a rozruseni vazby s bazalni membranou [13]. V sou-
vislosti s dilataci levé komory srde¢ni dochdzi k dilataci
mitralniho prstence a vzniku sekundarni mitralni regu-
rgitace. Strukturalni zmény v srdecni sténé podporuji
vznik subendokardidlni ischemie na podkladé pozmé-
néné distribuce cévniho zasobeni vedouciho k poklesu



koronarni rezervy [14]. Pokles cévniho zasobeni a do-
davky kysliku déle akceleruje poskozeni srdecni stény
s progresi dysfunkce LKS.

Hemodynamické zmény

Chronické stimulace komor vedla na zvifecich mode-
lech k zvysenym plnicim tlakdim LKS, zhorsené kontrak-
tilni funkci komory [15], snizenému srde¢nimu vydeji,
vzestupu systémové cévni rezistence a zvysenému
napéti stény LKS. Mezi dal3i mechanizmy patfi zmény
elastickych vlastnosti LKS. U zdravého srdce torze LKS
snizuje svalové napéti stény a recoil (frak¢ni zkraceni
pod nestresovym objemem) v c¢asné diastole usnad-
nuje plnéni levé komory. U stimulované komory do-
chazi k poklesu torze spolu s poklesem recoilu [16].
V souvislosti se zménami v bazalni membrané a extra-
celuldrni matrix vedouci k odlisné geometrické orien-
taci [17]. Dlsledkem zmény geometrie dochdzi u sti-
mulované komory k up-regulaci neurohumoralni osy
se vzestupem koncentraci sérového sinového natriure-
tického peptidu (ANP), reninu, aldosteronu, angioten-
zinu Il, epinefrinu a norepinefrinu [18].

Casovy pribéh a faze zotaveni

Hemodynamické dasledky jsou patrné jiz po 24 hod po
zahdjeni stimulace. Nékteré zmény, jako zvysené plnici
tlaky, zvysené tlaky v plicnici a pokles systémového tlaku
pretrvavaji minimalné tyden po ukon¢eni, zatimco alte-
race srde¢niho vydeje a ejekeni frakce LKS mUze pretr-
vavat i 3-5 tydnt [12,15,18]. Vyznamné zlepseni ejekeni
frakce (EF) LKS je pozorovano po 24-48 hod [19]. Béhem
4 tydnt dochdzi k normalizaci hemodynamickych para-
metrd, end-systolické a end-diastolické objemy pretrva-
vaji zvysené 12 tydnid po ukonceni stimulace [19,20].

Fibrilace sini

Nejlépe zdokumentovanou arytmii jako pficiny TIC je
chronicka fibrilace sini. Fibrilace sini zvysuje riziko sr-
decniho selhani [21]. U urcité ¢asti pripadl pacientl se
srde¢nim selhanim dochazi k normalizaci EF po resti-
tuci sinusového rytmu. Studie sledujici zlepseni funkce
srde¢ni po elektrické kardioverzi prokazala zlepseni
systolické funkce sini jiz po tydnu, zatim co snizend
funkce levé komory srdecni spolu se zvysenou spotie-
bou kysliku pretrvéavala jesté mésic po kardioverzi. Tyto
vysledky odpovidaji spiSe pfitomnosti myopatie LKS
jako pficiny pfipadného srdec¢niho selhani, nez ztraty
sinové kontraktility a AV synchronizace. Tento koncept
byl prokdzan u studii s pacienty s chronickou fibrilaci
sini a srde¢nim selhanim, l1écenych neselektivni ablaci
AV uzlu s dependentni kardiostimulaci. U nich po nor-
malizaci frekvence komor doslo ke zlepseni funkce LKS
i pres pretrvavajici fibrilaci sini [16,17].

Sinova tachykardie

Zdrojem je zvysena automaticita ektopického sirnového
loziska. Dysfunkce LKS byla zaznamendana u asi 10 % pa-
cientl se sifiovou tachykardii [20]. Suverénni metodou
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v 1é¢bé je v soucasnosti radiofrekvencni ablace, ktera
pfinasi zlepseni funkce LKS u 97 % pacientu [22].

Komorova tachykardie

TIC na podkladé monomorfni komorové tachykar-
die (KT) je vzacnéjsi nez u supraventrikularni tachykar-
die. Jedna se ve vétsiné pfipadl o idiopatickou formu
KT, vychazejici nejcastéji z vytokového traktu pravé i
levé komory a koronarni kapsicky. Vzacné muze prejit
do perzistujici formy, vedouci k ireverzibilni dysfunkci
LKS [5]. Studie sledujici 249 pacientll bez strukturalniho
onemocnéni s frekventni monomorfni tachykardii od-
halila pouze 7 % pacientll s TIC. Ve vsech pfipadech
vedla ablace k normalizaci funkce LKS.

Komorova extrasystolie

Komorova extrasystolie (KES) je rovnéz spojovana
s rozvojem TIC. Bylo prokazano, ze ¢etnost KES kore-
luje s rozsahem dysfunkce levé komory. Je uvddéno, ze
vznik TIC je vysoce pravdépodobny u pacientl s frek-
venci KES v zdznamu presahujici 20-24 %. U pacientu
s ¢etnosti KES pod 16 % bylo riziko vzniku TIC zanedba-
telné. Z pohledu absolutniho poc¢tu 20 000 KES a vice
koreluje s poklesem EF. Pfi rozdéleni dle ¢etnosti KES
do 3 skupin na < 1000 KES denné, 1 000-10 000 KES
denné a > 10000 KES denné byla pozorovana preva-
lence dysfunkce LKS ve 4 %, 12 % a 34 % [23].

To naznacuje pfitomnost dalsich faktor( hrajicich roli
v rozvoji dysfunkce levé komory. Predpoklada se, ze
elektricka aktivace plivodem z komor zplsobuje neefek-
tivni kontrakci komor v dlsledku asynchronni aktivace
vedouci nasledné k jeji remodelaci. U vétsiny pacientud
s TIC na podkladé KES doslo po katetrové ablaci ke zlep-
Seni funkce LKS. U 80 % pacientli doslo béhem 3 mésica
k Uplné normalizaci ¢i vyraznému zlepseni [24]. Ke zlep-
Seni funkce LKS neni tfeba naprosta absence KES. U vét-
siny pacientl s redukci ¢etnosti KES o vice nez 80 % doslo
k normalizaci EF béhem nésledujicich 4 mésict.

Také site QRS komplexu extrasystoly byla v nedavné
studii oznacena za nezavisly prediktor zhorsené funkce
LKS. Délka trvani QRS komplexu presahujici 150 ms
predstavovala cut-off pacientl bez a s vyvojem TIC.
U pacientll s QRS presahujici 2170 ms byla normalizace
funkce LKS dokonce nepravdépodobna [24].

Zaver

Stavajici znalosti mechanizmi dysfunkce LKS u TIC jsou
stale omezené. Studie se zvitecimi modely pomohla
Iépe posoudit hemodynamické a buné¢né mechaniz-
my. Stanoveni diagnézy TIC je ale vzhledem k reverzi-
bilité dysfunkce stézejni. Také u pacientli s neznamou
etiologii kardiomyopatie je vzdy nutna uvaha o moz-
nosti TIC s naslednou adekvatni terapii od prosté kont-
roly rytmu po kauzalni katetrovou ablaci.

Kratka kazuistika z naseho pracovisteé
58letd pacientka pfijata s anamnézou 14denni progre-
dujici dusnosti. Vstupné otoky dolnich koncetin, dus-
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nost NYHA lll. Vstupni EKG odhalilo SVT s frekvenci
komor 150-160/min (obr. 1).

Laboratorni vysledky vcetné vysetfeni hormonl
stitné Zlazy byly bez patologie. Dle echokardiografic-
kého vysetieni v pribéhu arytmie prokézana systolicka
dysfunkce LKS s globalni hypokontraktilitou a EF maxi-
malné 45 %. Pti terapii (betablokator, furosemid) doslo
mirné regresi obtizi, dopInéna CT koronarografie s nu-

lovym kalciovym skére, pro arytmii nebylo mozné spo-
lehlivé hodnotit koronarni tepny, nicméné stendza byla
velmi mélo pravdépodobna. Provedeno elektrofyziolo-
gické vysetieni s mapovanim metodou CARTO (obr. 2).

Vzhledem k mistu nej¢asnéjsi aktivace $lo vs o fokalni
sinovou tachykardii. Za kontroly intrakardialni echo-
kardiografie provedena transeptalni punkce s izolaci
P horni a nasledné L dolni plicni zily s naslednou ter-

Obr. 1. Vstupni EKG s SVT s rychlou komorovou odezvou
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Obr. 2. Zaznam CARTO zachycujici levou siri s fokusem tachykardie




minaci sifovych tachykardii. Kontrolni echokardiogra-
fické vysetieni s odstupem 3, 6, 10 a 14 dnl prokazalo
postupnou normalizaci systolické funkce LKS. Sinusovy
rytmus pretrvavad i v dalsim sledovani.

Literatura

1. Grogan M, Smith HC, Gersh BJ et al. Left ventricular dysfunction
due to atrial fibrillation in patients initially believed to have idiopathic
dilated cardiomyopathy. Am J Cardiol 1992; 69(19): 1570-1573.

2. Raymond RJ, Lee AJ, Messineo FC et al. Cardiac performance early
after cardioversion from atrial fibrillation. Am Heart J 1998; 136(3):
435-442.

3. Luchsinger JA, Steinberg JS. Resolution of cardiomyopathy after
ablation of atrial flutter. J Am Coll Cardiol 1998; 32(1): 205-210.

4. CruzFE, Cheriex EC, Smeets JL et al. Reversibility of tachycardia-in-
duced cardiomyopathy after cure of incessant supraventricular tachy-
cardia.J Am Coll Cardiol 1990; 16(3): 739-744.

5. Jaggarao NS, Nanda AS, Daubert JP. Ventricular tachycardia in-
duced cardiomyopathy: improvement with radiofrequency ablation.
Pacing Clin Electrophysiol 1996; 19(4 Pt 1): 505-508.

6. Chugh SS, Shen WK, Luria DM et al. First evidence of premature
ventricular complex-induced cardiomyopathy: a potentially reversible
cause of heart failure. J Cardiovasc Electrophysiol 2000; 11(3): 328-329.

7. Whipple GH, Sheffield LT, Woodman EG et al. Reversible conges-
tive heart failure due to chronic rapid stimulation of the normal heart.
Proc N Engl Cardiovasc Soc 1962; 20: 39-40.

8. O'Brien PJ, lanuzzo CD, Moe GW et al. Rapid ventricular pacing
of dogs to heart failure: biochemical and physiological studies. Can
J Physiol Pharmacol 1990; 68(1): 34-39.

9. Spinale FG, Clayton C, Tanaka R et al. Myocardial Na+, K(+)- ATPase
in tachycardia induced cardiomyopathy. J Mol Cell Cardiol 1992; 24(3):
277-294.

10. 10. Calderone A, Bouvier M, Li K et al. Dysfunction of the beta and
alpha-adrenergic systems in a model of congestive heart failure. The
pacing-overdrive dog. Circ Res 1991; 69(2): 332-343.

11. 11. Perreault CL, Shannon RP, Komamura K et al. Abnormalities in
intracellular calcium regulation and contractile function in myocar-
dium from dogs with pacing-induced heart failure. J Clin Invest 1992;
89(3): 932-938.

12. 12. Damiano jr. RJ, Tripp jr. HF, Asano T et al. Left ventricular dys-
function and dilatation resulting from chronic supraventricular tachy-
cardia. J Thorac Cardiovasc Surg 1987; 94(1): 135-143.

13. 13.KajsturaJ, Zhang X, Liu Y et al. The cellular basis of pacing-indu-
ced dilated cardiomyopathy. Myocyte cell loss and myocyte cellular re-
active hypertrophy. Circulation 1995; 92(8): 2306-2317.

Povolny J. Tachykardii indukovana kardiomyopatie

14. 14. Spinale FG, Grine RC, Tempel GE et al. Alterations in the myo-
cardial capillary vasculature accompany tachycardia-induced cardi-
omyopathy. Basic Res Cardiol 1992; 87(1): 65-79.

15. 15.0hno M, Cheng CP, Little WC. Mechanism of altered patterns of
left ventricular filling during the development of congestive heart fai-
lure. Circulation 1994; 89(5): 2241-2250.

16. 16.Tibayan FA, Lai DT, Timek TA et al. Alterations in left ventricular
torsion in tachycardia-induced dilated cardiomyopathy. J Thorac Car-
diovasc Surg 2002; 124(1): 43-49.

17. 17. Zellner JL, Spinale FG, Eble DM et al. Alterations in myocyte
shape and basement membrane attachment with tachycardia-indu-
ced heart failure. Circ Res 1991; 69(3): 590-600.

18. 18. Riegger AJ, Liebau G. The renin-angiotensin-aldosterone
system, antidiuretic hormone and sympathetic nerve activity in an ex-
perimental model of congestive heart failure in the dog. Clin Sci (Lond)
1982; 62(5): 465-469.

19. 19. Howard RJ, Stopps TP, Moe GW et al. Recovery from heart fai-
lure: structural and functional analysis in a canine model. Can J Physiol
Pharmacol 1988; 66(12): 1505-1512.

20. 20. Tomita M, Spinale FG, Crawford FA et al. Changes in left ventri-
cular volume, mass, and function during the development and regre-
ssion of supraventricular tachycardia-induced cardiomyopathy. Dispa-
rity between recovery of systolic versus diastolic function. Circulation
1991; 83(2): 635-644.

21. 21. Stewart S, Hart CL, Hole DJ et al. A population-based study of
the long-term risks associated with atrial fibrillation: 20-year follow-up
of the Renfrew/Paisley study. Am J Med 2002; 113(5): 359-364.

22. 22. Chiladakis JA, Vassilikos VP, Maounis TN et al. Successful ra-
diofrequency catheter ablation of automatic atrial tachycardia with
regression of the cardiomyopathy picture. Pacing Clin Electrophysiol
1997; 20(4 Pt 1): 953-959.

23. 23.Baman TS, Lange DC, lig KJ et al. Relationship between burden
of premature ventricular complexes and left ventricular function.
Heart Rhythm 2010; 7(7): 865-869.

24. 24. Deyell MW, Park KM, Han Y et al. Predictors of recovery of left
ventricular dysfunction after ablation of frequent ventricular prema-
ture depolarizations. Heart rhythm 2012; 9(9): 1465-1472.

25, 25.Gossage AM, Braxton Hicks JA. On auricular fibrillation. QJ Med
1913; 6(4): 435-440.

MUDr. Jan Povolny

P< povol@centrum.cz

Kardiocentrum, lIl. interni kardiologicka klinika 3. LF UK
a FN KV, Praha

www.fnkv.cz

Doruceno do redakce 18. 7. 2014
PFijato po recenzi 18. 9. 2014

59



