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Prace pojednéva souhrnné o problematice tachykardické kardiomyopatie. V5ima si jeji kontroverzni historie, ale pfedevsim soucasnych
nazor( na jeji etiologii, patogenezi, klinicky obraz, diagnostiku a 1é¢bu. Ddraz je kladen predevsim na problémy diferencialni diagnostiky
této zvlastni klinické jednotky, na kterou se v poslednich letech nazory podstatné zménily.
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The paper is an overview of various aspects of tachycardia-induced cardiomyopathy, examining its controversial history but, primarily,
current concepts regarding its etiology, pathogenesis, clinical picture, diagnosis, and therapy. Special emphasis is placed on issues related
to the differential diagnosis of this most particular clinical entity whose perception has changed substantially in recent years.
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Prvni zminka o tachykardické kardiomyopatii je jiz z roku
1913, kdy Gossage s Braxtonem popsali fibrilaci sini u mla-
dého muze s naslednym rozvojem dilatace levé komory
a vyslovili podezfeni, Ze jde o nésledek, nikoli pfi¢inu
sinové fibrilace. Podrobnéjsi a presnéjsi popis tachykardické
kardiomyopatie podal pak Brill se spolupracovniky v roce
1947, kdy popsal moznost zlepsSeni selhavani levé komory
po upravé srde¢ni frekvence (prevzato z citace 1).

Prestoze tedy tachykardicka kardiomyopatie byla popsana
drive nez vétsina ostatnich typt kardiomyopatii (napt. popis
hypertrofické kardiomyopatie byl u¢inén az o 20 let pozdéji),
az témeér do pocatku 90. let byla jeji existence zpochybrio-
vana, tachykardicka kardiomyopatie nebyla soucasti zadné
klasifikace kardiomyopatii, nepsalo se o ni vét$inou ani
v ucebnicich kardiologie. Diivodem pochyb o jeji existenci
byla skute¢nost, ze se sdruzuje s méstnavou srde¢ni slabosti
a dlouho byla povazovana za jeji dusledek, nikoli za moznou
pri¢inu srde¢ni nedostate¢nosti. I dnes je v praxi rozpoznani
toho, co je primarni (kauzélni) a co sekundarni, ¢asto obtiz-
né a vétsinou lze definitivni rozliSeni provést az na zdkladé
nésledného sledovani nemocnych (viz dale).

Vyskyt tachykardické kardiomyopatie je nejasny. Byl
zaznamendn u 10 % pacienti s fokalni sinovou tachykardii,
ale az ve 25 % u flutteru sini.> Nejcastéji se vSak vyskytuje

u fibrilace sini s rychlou komorovou odpovédi,*” nejsou
vzacné ani pripady, kdy je pti¢inou fibrilace sini dysfunkce
levé komory a sekunddrné mechanismem tachykardické
kardiomyopatie dojde ke zhorseni srde¢niho selhani. Tachy-
kardicka kardiomyopatie byla v§ak popsana u celé rady
dalsich arytmii vcetné sifiové tachykardie,®® recipro¢nich
tachykardii z divodu pritomnosti akcesorni drahy,' atrio-
ventrikuldrnich nodalnich reentry tachykardii (AVNRT),"
setrvalych komorovych tachykardii,'? ale i u castéjsich
komorovych extrasystol,"” nezfidka z oblasti vytokového
traktu pravé komory' a u bigeminie.”” Sami jsme se setkali
i s tézkou sinusovou tachykardii nereagujici na lé¢bu (situace
se zlepéila az po radiofrekvenénich ablacich). Tachykardicka
kardiomyopatie byla dokonce popsana i u elitnich sportov-
ct, napt. hracu fotbalu.'®

Vyskytuje se ve vSech vékovych skupindch bez ohledu
na pohlavi, byla popséna i u plodu v 32. tydnu' i u trans-
plantovanych srdci.

V soucasnosti jiz mame pomérné podrobné informace
ziskané jak z experimentalnich modeld (pfedev$im s vy-
uzitim pst a prasat), tak i z humannich studii (z veétsi casti
ziskanych kardiostimulaci s postupné narustajici frekvenci).
Hemodynamicky dochdzi v pribéhu vyvoje nejprve k vze-
stupu komorovych plnicich tlaki, dale k vyvoji systolické
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dysfunkce levé a pravé komory, poklesu srde¢niho vydeje.!
ZvyS$uje se systémova cévni rezistence, napéti stény levé
komory, objevuji se neurohumoralni zmény charakteristické
vzestupem plazmatickych koncentraci sinovych natriuretic-
kych peptidii, adrenalinu, noradrenalinu, reninové aktivity
a aldosteronu. Pozdéji se vyviji mitralni regurgitace.

Z hlediska patogeneze se nejvice uplatnuji ¢tyti mecha-
nismy: 1) deplece vysokoenergetickych zdroju, 2) ischemie
myokardu, 3) abnormality metabolismu kalcia v myokardu,
4) remodelace myocytt i extraceluldrni matrix.'

Jaka srde¢ni frekvence je zapotfebi k tomu, aby vznikla
tachykardicka kardiomyopatie? Vseobecné je pfijimano,
ze by méla byt > 120/min, alespont 10 % dne. V nedav-
nych pracich'® vSak bylo prokdzano, Ze i frekvence okolo
90/min mohou vést k uréitému poklesu ejekeni frakee
a zatézovych parametrt. Bylo to ukazano u nemocnych
dependentnich na kardiostimulaci, u nichz se postupné
vzdy na dva mésice zvySovala srdecni frekvence a sledovala
se echokardiograficky ejekéni frakce a dale nékteré zatézové
parametry. U nemocnych stimulovanych dlouhodobé
frekvenci 60-75-90/min byly zaznamenany urcité rozdily
i vramci téchto tii skupin.'® Nabizi se tedy otdzka, zda mezi
idiopatickou dilata¢ni kardiomyopatii a tachykardickou
kardiomyopatii nedochazi v praxi k vét§simu prekryvani,
nez jsme si védomi, a zda u ¢asti nasich nemocnych s dila-
ta¢ni kardiomyopatii nejde (alespon v ur¢ité mife) o obraz
tachykardické kardiomyopatie. Ukazuje na to kuptikladu
prace Grogana a spol.,* kde v souboru idiopatickych dila-
tac¢nich kardiomyopatii vedli nevédombky i deset nemocnych
s tachykardickou kardiomyopatii, jak se ukazalo pozdéji.
Vzacné jsou v tomto smyslu zavéry jinych autort zdrzenli-
v&j$i — napt. pfi analyze rozsdhlého souboru 673 nemocnych
s dilata¢ni kardiomyopatii byla tachykardicka kardiomyo-
patie zaznamenana pouze jednou."”

K vyvoji méstnavé srdec¢ni slabosti dochazi v priméru
za 26 dni trvani tachykardie.”® U vyznamnéjsich tachykardii,
zejména s del$im trvanim, dochazi k rozvoji pokrocilejsi
dysfunkce levé (pripadné i pravé) komory.

Vétsina pacientil si neni védoma zddné arytmie. Nemocni
mohou byt zcela asymptomatic¢ti a dysfunkce levé komory
se muze zjistit nahodné pfi echokardiografickém vysetfeni.
V jinych ptipadech - zejména u preexistujici dysfunkce
levé komory — muze byt obraz tachykardie provazen rtizné
tézkymi znamkami srde¢ni nedostate¢nosti, predevsim
levostranné.

Echokardiograficky se tachykardickd kardiomyopatie
projevi obrazem pripominajicim dilata¢ni kardiomyopatii,
tedy predevsim systolickou dysfunkei levé komory s difuzni
hypokinezi myokardu. Na rozdil od idiopatickych dilata¢nich
kardiomyopatii zde nebyva vyjadiena dilatace levé komory.
V praci Jeonga a spol.° telediastolicky primér levé komory
pod 61 mm svédcil pro tachykardickou kardiomyopatii
se senzitivitou 100 % a specificitou 71 %. V praci Fujina®'
byla primérna hodnota telediastolického rozméru levé
komory u tachykardické kardiomyopatie 49 mm, zatimco
u dilata¢nich kardiomyopatii 58 mm. Podle koncentraci
natriuretickych peptidii nelze oba stavy odliit.”!
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Zakladnim rysem tachykardické kardiomyopatie je
i tprava patologickych zmén po zpomaleni srde¢ni frekven-
ce. K ¢aste¢né upravé dochazi jiz po 48 hodindach, k dal$im
zlep$enim dochazi po jednom az dvou tydnech (ejekéni
frakce), podle nékterych praci vSak trva uprava podstatné
déle - nékdy déle nez 50 dni.?® U nejcastéjsi priciny tachy-
kardické kardiomyopatie - fibrilace sini - je z hlediska dal-
$iho vyvoje tachykardické kardiomyopatie pravdépodobné
vyhodnéjsi uprava rytmu elektrickou nebo farmakologickou
verzi nez Gprava frekvence, totéz se vSak tyka i idiopatické
dilata¢ni kardiomyopatie."** U objemtl levé komory mize
jejich zvysend hodnota pretrvavat az 12 tydnd,” nékteri
autori véak uvadéji dobu kratsi (podobné jako u ejekéni
frakce cca 53 dnt1).” V recentni praci americkych autora®
bylo dokonce zaznamenano, Ze index telediastolického
objemu zistal u fady nemocnych bez podstatnéjsich zmén
v pribéhu vice nez jednoro¢niho sledovani, poklesl pouze
index telesystolického objemu (a samoziejmé i ejek¢ni
frakce). Zda se tedy, Ze u fady nemocnych muze pretrvavat
negativni remodelace levé komory.

Mitrélni insuficience je konstantnim projevem kazdé po-
krocilé dilata¢ni kardiomyopatie a je u téchto stavii znamkou
$patné prognozy.** Také u tachykardické kardiomyopatie se
miize vyskytnout, jeji pri¢inou je porucha koaptace cipti
pti dilataci anuluy, jak bylo prokazano v experimentalnich
pracich.” Nejnovéjsi experimentdlni prace? dokonce proka-
zuji u tachykardické kardiomyopatie vyraznou remodelaci
mitralnich cipti se zvySenim bunécné denzity a obratu ko-
lagenu i elastickych vlaken - jde o zmény, které se podobaji
néleztim u idiopatickych dilata¢nich kardiomyopatii.

Slozka tachykardické kardiomyopatie mize komplikovat
i stavy, u nichz bychom na ni pravdépodobné ani nepo-
mysleli. Byla popsana kupt. u nékterych tézkych pripadii
chronické plicni hypertenze, kde miize tachykardie vést
k selhdni pravé komory a vyraznému klinickému zhorseni,”
pti déletrvajici tachykardii (predevsim tachyfibrilaci sini) se
mohou objevit i - jisté malo ocekavané - projevy selhavani
levé komory.

V diferencidlni diagnoze je nutno odlisit predev$im idio-
patickou dilata¢ni kardiomyopatii. Od ni lze tachykardické
kardiomyopatie odlisit ¢astecné se znalosti velikosti levé
komory (viz vyse), definitivni rozlideni je véak mozné pouze
na zakladé dlouhodobého sledovani. Pfi ném dochazi u ta-
chykardické kardiomyopatie ke zlep$eni funkce levé komory,
u idiopatické dilata¢ni kardiomyopatie naproti tomu nikdy
nedochazi v ¢ase k podstatnéjsimu zlep$eni ejek¢ni frakce
05 % ¢i vice.® Je nutno myslet i na ptipady, kdy tachykardie
zhorsi obraz diive kompenzované idiopatické dilataéni
kardiomyopatie, pfipadné dysfunkce jiné etiologie.

Obraz pripominajici tachykardickou kardiomyopatii
lze nalézt i u myokarditid — napt. obrovskobuné¢nych.*
V literatufe byl popsan obraz tachykardické kardiomyopatie
izolovany na pravou komoru, ktery muize byt jisté pri¢inou
nemalych diagnostickych rozpaki.’

Jaké jsou nepriznivé prognostické faktory u tachykardic-
ké kardiomyopatie? Je to predev$im rekurence tachykardie
s opétnym obrazem tachykardické kardiomyopatie, pfitom-
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nost mitralni insuficience a pravdépodobné i dilatace levé
komory.”? Nemocné mohou ohroZovat i zavazné poruchy
srde¢niho rytmu vcetné polymorfnich komorovych tachy-
kardii a nahlé smrti, ¢asto sdruzené s prodlouzenim inter-
valu QT.* Pri¢inou vétsiny téchto arytmii jsou abnormality
kalciového metabolismu v myokardu a uvolnovani vapniku
ze sarkoplazmatického retikula,” které se v patogenezi
tachykardické kardiomyopatie zfejmé $ifeji uplatiuji — viz
vyse. Je nutno pocitat i s tim, Ze u nemocnych mohou
pretrvavat urcité ultrastrukturalni abnormality myokardu.
Mohly by pro to svéd¢it vysledky nékterych praci prokazu-
jici abnormalné dlouhé pretrvavani nékterych abnormalit
v myokardu, nebo dokonce vyskyt nahlych amrti v priabéhu
sledovani jiz ,vylé¢enych® nemocnych s normalni ejekéni
frakei - v literatufe byla zaznamendna tfi takovato umrti
z 24¢lenného souboru s jiz zlepsenou ejekéni frakei (jeden
z téchto nemocnych mél rekurentni fibrilace sini).”” V jiné
praci®® zemftel v prubéhu primérného 53mési¢niho sledo-
vani jeden nemocny nahlou smrti a dalsi pfi recidivé tézké
tachyarytmie.

Terapie spociva v odstranéni tachykardie, v jedné kasuis-
tice byl dokonce popsan i pfiznivy G¢inek ivabradinu u ne-
mocné s nereagujici tézkou sinusovou tachykardii.* Jsou-li

Y. Vv

pti¢inou tachykardické kardiomyopatie ¢astéjsi komorové
extrasystoly, také jejich odstranéni vede ke zlepseni funkce
levé komory.** V prevenci tachykardické kardiomyopatie
jsou zatim slibné predbéziné vysledky s eplerenonem,”
pfipadny vyznam pro praxi vSak jesté zlstava nejasny.
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