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Prestoze je znama velmi dlouho, je tachykardicka kardiomyopatie ¢asto opomijenou pri¢inou srdecniho selhani. Na pripadu nemoc-
né s kardiostimulatorem chceme demonstrovat jednak obtiznost diagnostiky, jednak dalSi mozné souvislosti tohoto onemocnéni.

Kazuistika

Pacientka M. P., stari 74 let, byla pfijata v ¢ervnu 2000 pro
buseni srdce, zhorSovani dusnosti.

Z. anamnézy: V roce 1986 ji byla provedena nefrektomie
pro litidzu, v roce 1998 méla retroperitonealni absces.

'V roce 1997 byla poprvé hospitalizovana pro kardialni obti-
7e - palpitace, bolesti na hrudniku pfi namaze a dusnost v sou-
vislosti s umrtim v rodiné. Po podrobném vySsetieni byl pripad
uzavien jako vertebrogenni algicky syndrom, EKG zatézovy
test byl nesignifikantni, echokardiografie vCetné zatéZové ne-
svédcila pro ischemickou chorbu srde¢ni (ICHS), byl ale zjis-
té€n atrioventrikularni blok I. stupné a blokada predni vétve le-
vého Tawarova raménka (LAH) na EKG.

Na jaie 1999 byl pacientce pro synkopu pfi zjiSténém intermi-
tentnim AV bloku III. stupné a sick sinus syndromu implantovan
kardiostimulator DDD, pacientka byla bez vyraznéjSich obtizi.
V tinoru 2000 byl pfi pravidelné kontrole zjistén flutter sini, pro-
to byl nasazen Pelentan a propafenon, nejprve v davce 450 mg,
pozdéji 750 mg/den. Protoze tato terapie nebyla uspésna, byla
zménéna na amiodaron v davce 2x 200 mg. Flutter sini ale trval
inadale, proto byla po 6 tydnech provedena elektricka kardiover-
ze a poté byla davka amiodaronu sniZzena na 1x 200 mg.

V ¢ervnu 2000 pacientka prisla pro 10 dni trvajici buseni
srdce, zhorSovani dechu, obc¢as kratkodobé i oprese, v noci
potiebovala vice pod hlavou.

Posledni medikace: Pelentanettae, Cordarone 1x 200 mg,
Gopten 2 mg, Moduretic I tbl. 2x tydné.

Objektivni nalez pri prijeti: Byla bez cyandzy, nalez na hlaveé
méla fyziologicky, kréni Zily s kongesci do 3/4, na plicich ba-
zalné bilateralné oslabené dychani s chropy, srdecni akce pravi-
delna, 132/min, ozvy Spatné diferencovatelné pro tachykardii,
systolicky Selest nad aortou, krevni tlak 140/65, nalez na brise
negativni véetné nezvétSenych jater, jizvy v pravé bederni kraji-
né klidné, dolni koncetiny bez otokli a znamek flebitidy.

Pomocna vysetieni: Biochemie a hematologie bez podstatnéj-
Sich odchylek. EKG: Kfivka pfi prijeti ukazovala rychlou komo-
rovou stimulaci o frekvenci 132/min., imponujici jako flutter si-
ni spousté&jici komorovou stimulaci v poméru 2:1 (obrazek la).
Po preprogramovani stimulatoru na komorovou VVI stimulaci
s nizkou frekvenci vSak intrakardialni zaznam ze sinového ka-
nalu stimulatoru prokazoval, Ze jde o sinovou tachykardii s frek-
venci 132/min (obrazek 1b). Rtg plic: Rozsifeni srdecniho stinu
obéma sméry (KTI 0,71) se znamkami méstnani v malém obéhu,
vlevo bazaln€ susp. malé mnoZstvi pleuralniho vypotku (obra-
zek 2a). Echokardiografie: Tézka porucha kinetiky levé komory
s akinézou predni stény septa, hrotu a ¢asti lateralni stény, dobie
se stahovala Cast lateralni stény a spodni sténa, EF 25 %. Bylo
vysloveno podezieni na prodélany rozsahly predni infarkt myo-
kardu (IM). Drobné degenerativni zmény aortalni chlopné, vel-

ka dilatace levé siné (LS) (51 mm), mitralni regurgitace do 2/3
LS, regurgitace na pulmonalis do RVOT.

Dalsi prubéh: V této situaci byla zvazovana etiologie na-
hlého zhorSeni - pro prodélany rozsahly predni infarkt myo-
kardu nesvéd¢i negativni anamnéza v tomto sméru a negativ-
znamek ICHS, soucasny nastup palpitaci a zhorSovani levo-
stranné srdecni slabosti vedl spiSe k podezfeni na tachykar-
dickou kardiomyopatii. Proto byl kardiostimulator pfeprogra-
movan na stimulaci komor VVI s pevnou frekvenci 70/min.,
nasledovala velmi rychla subjektivni uleva a vymizeni fyzikal-
niho nalezu méstnani na plicich. Pacientka byla propusténa
4. den v subjektivné i objektivné dobrém stavu, davka amioda-
ronu byla zvySena na 2x 200 mg, Moduretic byl vyménén za
Hydrochlorothiazid 1 tbl/den. Po tydnu pro ortostatickou hy-

Obrazek 1a. Zaznam svodu V1 ukazuje sekvenéni stimulaci s frekvenci komor
132/min. (viz frekvence komorovych stimuli). Ekg imponovalo jako flutter sini
2:1 (Sipky). Rychlost 25 mm/s.

Obrazek 1b. Po pfeprogramovani stimulatoru prokazuje intrakardidlni sifiovy
elektrogram sinovou tachykardii o frekvenci sini 132/min, pfevéadénou na
komory v poméru 2:1. V dolnim fadku zaznam sifiové elektrody. Stejna rychlost
posunu ekg papiru.

Obrazek 2a. Rtg obraz nemocné na za¢étku hospitalizace. Patmé je vyrazné
méstnani v hilech, pleuréini vypotek vlevo a rozsifeni srdecniho stinu s kardio-
torakalnim indexem 0,71.
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potenzi byla davka snizena na 1/2 tbl., stejn€ tak i na polovinu
byla snizena i davka ACE inhibitoru.

Pr1i kontrole po 2 mésicich méla pacientka minimalni obtize,
spiSe jen ortostatizmy, kardialn€ vSak zcela kompenzovana, tak-
Ze mohla byt sniZena i davka ACE inhibitoru. Kontrolni echokar-
diografie: ZlepsSeni celkové ejekcni frakce na 55 %, zmensSeni LK
ze 60 na 55 mm, LS z 51 na 47 mm, misto akinézy predni st€ny
a septa jiz jen hypokinéza. Na mitralis byla mala regurgitace do
1/3 LS, v ni byl velmi susp. trombus pfes t¢innou antikoagula¢ni
1écbu. Rtg plic: Zvétseni srdce méné vyrazné (KT10,63), vymize-
ni vypotku, ubytek méstnani v MO (obrazek 2b).

Pribéh onemocnéni a reakce na 1écbu tedy potvrzuji pl-
vodni podezieni na tachykardickou kardiomyopatii.

Diskuze

Terminem tachykardicka kardiomyopatie (tachykardii in-
dukovana kardiomyopatie; tachycardia-related, tachycardia-
induced cardiomyopathy, tachycardiomyopathy) se oznacuje
takova porucha funkce levé komory, ktera vznika v disledku
tachykardie a je casteéné nebo kompletné€ reverzibilni po
upravé srdecni frekvence (2).

Zvifeci modely s rychlou kardiostimulaci i klinické studie
ukazuji (2), Ze hemodynamické zmény se objevuji jiZ po 24 ho-
dinach trvani tachykardie a postupné se zhorsuji v pribéhu 3
az 5 tydnti. Naopak, fada hemodynamickych parametri (véetné
srde¢niho vydeje) se normalizuje do 48 hodin po ukonceni ta-
chykardie, ejekéni frakce LK do 1-2 tydn, ale endsystolicky a
enddiastolicky objem mitiZe byt zvysen jeSté po 12 tydnech (9).

Je casto opomijenou pfi¢inou srdecniho selhani, prestoze
z literatury je znama velmi dlouho - Brill (1) ji popsal jiz v roce
1947, Phillips s Levinem (6) v 1949. Vysvétleni pro tento stav
je nasnadé - tachykardie muiZe byt vétSinou interpretovana jako
dusledek a nikoli pricina selhani. Stav pak byva interpretovan
jako dilata¢ni kardiomyopatie, nebo v pfipadech, kdy se u pa-
cienta kombinuje s eventualni dals$i moznou kardiopatii (ische-
mickou, alkoholickou...), je diagnosticka i terapeuticka pozor-
nost soustfedéna jinym smérem. Diky dostupnosti modernich
metod kontroly tachyarytmii (nova antiarytmika, radiofrekvenc-
ni katetrové ablace) se v posledni dobé tento stav méni. Na ta-
chykardickou kardiomyopatii bychom méli pomyslet vzdy, kdyz
u selhavajiciho srdce tepova frekvence neklesa ani v klidu pod
120 tepli/min., i u pacientli s Castymi epizodami tachyarytmii,
které trvaji vice nez 10-15 % dne. Etiologicky se mohou uplatnit
nejriznéjsi tachyarytmie (3, 4, 8), v béZné praxi se nejcastéji
setkame s fibrilaci sini - at jiZ chronickou nebo v ¢astych paro-
xyzmech, kde kontrola srde¢ni frekvence je zakladni soucasti
terapie (5). Kli¢em k diagnoze tachykardické kardiomyopatie je
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Obrazek 2b. Rtg srdce a plic za dva mésice po zpomaleni srde¢ni frekvence
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vyrazné zlepSeni funkce levé komory po odstranéni tachykardie
(katetrovou ablaci nebo zpomalenim prevodu na komory) jak
v ¢asném, tak v dlouhodobém pribéhu. U pacientil, u nichz je
tachykardie jedinou pri¢inou kardiopatie, miizeme po jejim od-
stranéni ocekavat uplné uzdraveni, u ostatnich vyrazné zlepSeni
stavu, eventualné moznost omezeni ostatni medikace. Jsou do-
konce popsany pripady, kdy uspé€sna terapie tachyarytmie umoz-
nila ustoupit od planované srdecni transplantace (7).

U nami popsané nemocné doslo k rozvoji typické tachy-
kardické kardiomyopatie, kdy tachykardie byla paradoxné zpro-
stredkovana dvoudutinovym kardiostimulatorem, implantova-
nym pro pokrocilou atrioventrikularni blokadu. Tuto kardio-
myopatii se podarilo odstranit po snizeni komorové frekvence
preprogramovanim dvoudutinového stimulatoru na stimulaci
komor s pomalejsi frekvenci. Lze pouze spekulovat, Ze pokud
by nemocna jiZ pfi primoimlataci dostala dvoudutinovy stimu-
lator vybaveny tzv. ,switch modem®, tj. funkci, zajistujici auto-
matické prepinani dvoudutinové stimulace na stimulaci komor
pri detekci supraventrikularni tachykardie, k rozvoji tachykar-
dické kardiomyopatie by viibec nedoslo.

Zaveér

Popsany pripad demonstruje obtiznost diferencialni diagnos-
tiky srdecniho selhani bez prokazatelného strukturalniho one-
mocnéni myokardu, v€etné imitace mozného prod€laného in-
farktu myokardu - v tomto piipadé tachykardie vedla zfejmé k hi-
bernaci ¢asti myokardu a jeji odstranéni pak k restituci, typické
pro tachykardickou kardiomyopatii. V pripadé nami popsané ne-
mocné je z klinického pohledu zajimava zejména skutecnost, Ze
tachykardicka kardiomyopatie vznikla u nemocné s kompletni
AV blokadou, feSenou dvoudutinovou kardiostimulaci.
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