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Abstract

Cardiac arrhythmias often coexist with heart failure and can be its cause or consequen-
ce. Tachycardia-induced cardiomyopathy most often occurs as a consequence of persistent 
atrial tachyarrhythmias, such as atrial fibrillation and atrial flutter. Accelerated heart rate le-
ads to systolic and diastolic dysfunction of the left ventricle with its consequent dilation to-
gether with changes at the neurohumoral and cellular levels. Clinical presentation varies from 
asymptomatic tachycardia to end-stage heart failure. Tachycardia-induced cardiomyopathy is 
an often unrecognized and potentially reversible cause of heart failure. The exact prevalence 
of tachycardiomyopathy is difficult to determine since the diagnosis is made retrospective-
ly, based on echocardiographically confirmed recovery of the left ventricular function after 
adequate treatment of the arrhythmia. The most effective treatment is catheter ablation of the 
arrhythmia. Other treatments include electrical cardioversion, pharmacological rhythm and/
or rate control, and pacemaker implantation with ablation of the atrioventricular node.
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Poremećaji srčanog ritma često se javljaju udruženo sa srčanom insuficijencijom 
i mogu biti njen uzrok ili posledica. Tahikardijom indukovana kardiomiopatija najčešće 
nastaje kao posledica perzistentnih atrijalnih tahiaritmija kao što su atrijalna fibrilacija 
i atrijalni flater. Ubrzana srčana frekvencija dovodi do sistolne i dijastolne disfunkcije 
leve komore, sa njenom posledičnom dilatacijom uz promene na neurohumoralnom i 
celularnom nivou. Klinička slika varira od asimptomatskih tahikardija do terminalne sr-
čane slabosti. Tahikardijom indukovana kardiomiopatija predstavlja često neprepoznat, a 
potencijalno reverzibilan uzrok srčane slabosti. Tačnu prevalenciju tahikardiomiopatije 
teško je utvrditi jer se dijagnoza postavlja retrospektivno, na osnovu ehokardiografski po-
tvrđenog oporavka funkcije leve komore nakon adekvatnog lečenja aritmije. Najefikasniji 
način lečenja je kateterska ablacija aritmije, a mogu se primeniti i električna kardioverzija, 
medikamentozna kontrola ritma i/ili srčane frekvencije i ugradnja pejsmejkera uz ablaciju 
atrioventrikularnog čvora.

Uvod

Tahikardijom indukovana kardiomiopatija predstav-
lja sistolnu i dijastolnu disfunkciju leve komore, nastalu 
usled prolongirano ubrzane srčane frekvencije. Najčešći 
uzroci tahikardiomiopatije kod odraslih su perzistentne ili 
permanentne aritmije sa neregulisanom komorskom fre-
kvencijom, pre svega atrijalna fibrilacija (AF) i atrijalni flater 
(AFL). Ređi uzroci su neprekidne (engl. incessant) supraven-
trikularne ili ventrikularne tahikardije. Aritmijom induko-
vana kardiomiopatija može nastati i kao posledica učestalih 
komorskih ekstrasistola (1). Stepen miokardne disfunkcije 
nije uvek u korelaciji sa dužinom trajanja aritmije i njenom 
komorskom frekvencijom. S obzirom na to da poremeća-
ji srčanog ritma mogu biti posledica srčane insuficijencije 
ili njen uzrok, definitivna dijagnoza tahikardijom induko-
vane kardiomiopatije postavlja se nakon ehokardiografske 
potvrde oporavka funkcije leve komore posle adekvatnog 
lečenja aritmije – uspostavljanjem sinusnog ritma ili regu-
lacijom komorske frekvencije.

Prvi slučaj pacijenta starosti 23 godine bez prethod-
no poznate srčane bolesti kod koga je perzistentna AF 
uzrokovala progresivnu kongestivnu srčanu insuficijenci-
ju publikovali su Gosidž (Gossage) i Hiks (Hicks) 1913. go-
dine (2). U studiji iz 1949. godine, Filips (Phillips) i Levin 
(Levine) su dokazali postepeni oporavak sistolne funkcije 
leve komore nakon konverzije u sinusni ritam kod pacije-
nata sa AF i srčanom slabošću (2).

Mehanizam nastanka tahikardijom 
indukovane kardiomiopatije

Eksperimentalnim modelima je dokazano da brza 
komorska frekvencija dovodi do hemodinamskih, struk-
turnih i neurohumoralnih promena (1, 3). Usled sistolne i 
dijastolne disfunkcije leve komore dolazi do smanjenja 
minutnog volumena i povećanja pritiska punjenja leve ko-
more. Najznačajnija strukturna promena je dilatacija leve 
komore, pri čemu je izraženije povećanje end-sistolnog u 
odnosu na end-dijastolni prečnik (4, 5). Zbog dilatacije 
srčanih šupljina nastaje funkcionalna mitralna 

regurgitacija. Produženo trajanje tahikardije s vremenom 
dovodi do istanjenja zidova leve komore. Kao odgovor na 
navedene promene, dolazi do povećanja koncentracije 
renina, angiotenzina II, aldosterona, kateholamina i 
natriuretskih peptida (1). Promene na ćelijskom nivou 
obuhvataju elongaciju kardiomiocita i promenu njihovog 
odnosa sa ekstracelularnim matriksom (6). Već u prvih 
24h od pojave tahikardije dolazi do poremećaja funkcije 
membranskih kalcijumovih kanala i sarkoplazmatskog re-
tikuluma i te promene su prisutne i do 4 nedelje nakon 
terminacije tahikardije (3, 7).

Tahikardijom indukovana kardiomiopatija se ne 
javlja kod svih bolesnika sa dugotrajnim aritmijama već 
postoje i oni pacijenti koji, i pored brze komorske frekven-
cije, održavaju normalnu sistolnu funkciju leve komore. 
Pretpostavljeni faktori rizika za nastanak tahikardiomio-
patije su: vrsta aritmije, njeno trajanje i srčana frekvencija, 
godine života pacijenta, postojanje strukturne bolesti srca 
i komorbiditeta, kao i upotreba lekova (8, 9).

Tahikardiomiopatija je potencijalno reverzibilna i 
nakon uspostavljanja sinusnog ritma ili adekvatne kontro-
le komorske frekvencije kod većine pacijenata dolazi do 
kompletnog ili parcijalnog oporavka sistolne funkcije, dok 
kod manjeg procenta bolesnika ne dolazi do poboljšanja 
funkcije leve komore (10, 11). Najveći oporavak sistolne 
funkcije se javlja u prvih mesec dana, sa daljim postepe-
nim popravljanjem u narednih 6 - 8 meseci (3). Prikaz 
ehokardiografske potvrde oporavka sistolne funkcije leve 
komore kod pacijenta sa tahikardijom indukovanom 
kardiomiopatijom dat je na slici 1.

Atrijalna fibrilacija i srčana slabost

Prevalencija AF, kao najčešće aritmije u populaciji 
odraslih, iznosi 2 - 4% (12). Karakteriše se izostankom si-
nusnog P-talasa, iregularnom pretkomorskom aktivnošću 
i nejednakim R-R intervalima (slika 2). Srčana slabost 
i AF dele zajedničke faktore rizika kao što su starost, 
hipertenzija, dijabetes melitus, ishemijska bolest srca i 
valvularna bolest (13). Kod pacijenata sa AF gubitak pret-
komorske kontrakcije dovodi do smanjenja dijastolnog 
punjenja komora i doprinosi smanjenju minutnog 
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volumena, što zajedno sa brzim i iregularnim komorskim 
odgovorom pogoduje nastanku i/ili daljoj progresiji srča-
ne insuficijencije (14). Učestalost AF kod pacijenata sa sr-
čanom insuficijencijom iznosi od 10% među pacijentima 
sa funkcionalnom klasom II Njujorške srčane asocijacije 
(engl. New York Heart Association - NYHA) do 50% među 
bolesnicima sa NYHA klasom IV (15).

Pojava AF može dovesti do nastanka sistolne i/ili 
dijastolne disfunkcije leve komore kod bolesnika sa pret-
hodno potpuno normalnim ehokardiografskim nalazom 
(tzv. “čista“ tahikardiomiopatija) ili pogoršati srčanu insu-
ficijenciju kod pacijenata sa preegzistirajućom kardiomio-
patijom (16). Kod bolesnika sa AF i srčanom insuficijen-
cijom određenu komponentu tahikardijom indukovane 
kardiomiopatije ima do 55% bolesnika, pri čemu oko 10% 

ima “čistu” tahikardiomiopatiju. Pored oporavka funkcije 
leve komore nakon konverzije u sinusni ritam ili uspešne 
kontrole frekvencije tokom AF na dijagnozu tahikardijom 
indukovane kardiomiopatije mogu ukazati i nagla pojava 
simptoma srčane slabosti nakon pojave de novo ili recidiva 
AF, kao i nagli pad vrednosti natriuretskih pepida (BNP 
ili NTproBNP) posle uspešne kardioverzije (16). Studija 
u kojoj su praćeni pacijenti kojima je zbog AF sa brzom 
komorskom frekvencijom i razvojem tahikardiomiopatije 
ugrađen pejsmejker i potom urađena ablacija atrioventri-
kularnog (AV) čvora pokazala je da je tokom perioda pra-
ćenja došlo do porasta srednje vrednosti ejekcione frakci-
je (EF) sa 39% na 51% (17). U studiji koja je ispitivala 67 
pacijenata sa sistolnom disfunkcijom leve komore, koji su 
bili upućeni na ablaciju AF, tokom perioda praćenja posle 

Slika 1. Oporavak ejekcione frakcije leve komore sa 35% pre ablacije (slika gore) na 59% šest meseci nakon ablacije perzistentnog 
AFL (slika dole).
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ablacije došlo je do normalizacije EF kod 72% pacijenata 
(18). U CASTLE-AF studiji, koja je uključivala pacijente 
sa EF < 35%, tokom perioda praćenja srednji porast EF je 
iznosio 8% u grupi pacijenata lečenih kateterskom ablaci-
jom AF, a 0,2% kod pacijenata lečenih medikamentozno 
(19). U PABA-CHF studiji, koja je poredila pacijente sa EF 
< 40%, lečene ablacijom AF ili ugradnjom biventrikular-
nog pejsmejkera i ablacijom AV čvora, samo je u grupi pa-
cijenata kod kojih je izvršena ablacija AF došlo do porasta 
EF za prosečno 8%, dok je EF u drugoj grupi pacijenata 
ostala nepromenjena (20). Zahvaljujući većoj efikasnosti 
u odnosu na medikamentoznu terapiju u održavanju si-
nusnog ritma, kateterska ablacija AF se preporučuje kao 
metoda izbora za lečenje pacijenata sa AF i sumnjom na 
tahikardijom indukovanu kardiomiopatiju (12). 

Atrijalni flater i tahikardiomiopatija

U populaciji odraslih AFL je druga najčešća tahiari-
tmija posle AF. Prevalencija AFL raste sa starenjem i prisu-
stvom pridruženih komorbiditeta (21, 22). Oko 90% svih 
AFL čini tipičan AFL koji predstavlja “macroreentry” tahi-
kardiju u desnoj pretkomori sa ponavljanim kružnim kre-
tanjem impulsa oko trikuspidnog anulusa u smeru obrnu-
tom od kretanja kazaljke na satu, pri čemu kavotrikuspidni 
istmus čini zonu usporenog sprovođenja impulsa. 
Elektrokardiografski (EKG) se karakteriše regularnom 
atrijalnom aktivacijom fr. 240 - 300/min, sa negativnim 
P-talasima u odvodima D2, D3, aVF i pozitivnim u V1, 
kao što je prikazano na slici 3 (23). Isti patoanatomski sup-
strat ima i reverzni tipičan AFL, kod koga je aktivacija de-
sne pretkomore u smeru kretanja kazaljke na satu, a na 
EKG-u se registruju široki, zaobljeni, pozitivni P-talasi u 
inferiornim odvodima i negativni u V1 (24). Atipični AFL 
su “macroreentry” atrijalne tahikardije nezavisne od spro-
vođenja kroz kavotrikuspidni istmus. Mogu nastati bilo 
gde u desnoj ili levoj pretkomori i obično su povezani sa 
zonama ožiljka u pretkomorskom miokardu. U desnoj 
pretkomori najčešće nastaju na lateralnom zidu nakon hi-
rurške atriotomije, kao posledica operacije urođenih srča-
nih mana, dok se levostrani AFL uobičajeno javljaju kod 

bolesnika lečenih kateterskom ablacijom AF ili posle hi-
rurške zamene mitralne valvule (23-25). Tokom višegodiš-
njeg praćenja, AFL i AF se javljaju udruženo kod 30 - 50% 
pacijenata, s tim što su simptomi kod bolesnika sa AFL 
češće izraženiji usled težeg postizanja optimalne kontrole 
komorske frekvencije (26, 27).

Pošto se dijagnoza tahikardijom indukovane kar-
diomiopatije postavlja retrospektivno teško je precizno 
utvrditi njenu učestalost kod pacijenata sa AFL. U različi-
tim studijama prevalencija srčane insuficijencije kod bole-
snika sa AFL varira od 6% do 56% (28). U studiji koja je 
uključivala pacijente lečene ablacijom AFL, kod 75% bole-
snika sa tahikardiomiopatijom došlo je do potpune nor-
malizacije funkcije leve komore nakon ablacije (29). U na-
vedenoj studiji veća brzina komorskog odgovora tokom 
AFL bila je jedini nezavisni faktor povezan sa oporavkom 
sistolne funkcije leve komore posle uspešne ablacije. U 
drugoj studiji, koja je obuhvala 47 pacijenata 
sa perzistentnim AFL, srčanom insuficijencijom i 
sniženom EF leve komore, nakon 6 meseci je registrovana 
normalizacija EF kod 76,2% pacijenata lečenih kontrolom 
ritma (ablacija AFL ili elektrokonverzija), naspram 34,8% 
u grupi lečenih kontrolom frekvencije (30). Kateterska 
ablacija kavotrikuspidnog istmusa (slika 4) znatno je efi-
kasnija u prevenciji recidiva tipičnog ili reverznog AFL u 
odnosu na medikamentoznu terapiju, zbog čega se prepo-
ručuje kao terapija izbora za lečenje bolesnika sa 
perzistentnim AFL i sumnjom na tahikardijom indukova-
nu kardiomiopatiju (31, 32).

Ventrikularne ekstrasistole kao uzrok 
kardiomiopatije

Mehanizam nastanka kardiomiopatije kod pacijena-
ta sa učestalim ventrikularnim ekstrasistolama (VES) ra-
zlikuje se od prethodno opisanog, koji je posledica tahikar-
dije. Kod ovih pacijenata disfunkcija leve komore nastaje 
kao posledica povećane postekstrasistolne kontraktilnosti 
usled preopterećenja kalcijumom, zatim asinhrone kon-
trakcije leve komore, kao i atrioventrikularne disinhronije 
(33, 34). Kod ove vrste kardiomiopatije, na animalnim mo-
delima patohistološki nije viđena pojačana inflamacija, uz 
minimalne ili potpuno odsutne zone fibroze (35). 

Slika 3. Tipičan atrijalni flater sa 2:1 provođenjem na komore.

Slika 2. Atrijalna fibrilacija sa brzom komorskom frekvencijom.
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Najznačajniji faktor rizika za nastanak aritmijom induko-
vane kardiomiopatije je veliki broj VES tokom 24h, pri 
čemu je najveći rizik ukoliko je broj VES > 20.000/24h, dok 
je granična vrednost oko 10.000 VES / 24h (36, 37). Broj 
VES nije jedini faktor koji doprinosi pojavi kardiomiopati-
je, s obzirom na to da ona nastaje kod 5 - 10% pacijenata sa 
velikim brojem VES. Dodatni faktori rizika su muški pol, 
odsustvo simptoma, QRS tokom ekstrasistole > 150 ms, 
epikardno poreklo VES, kao i VES iz desne komore (38). 
Na slici 5 je prikazan EKG pacijenta sa VES bigeminijom.

U multicentričnoj studiji, u kojoj je 245 pacijenata 
sa učestalim komorskim ekstrasistolama i sniženom EF 
upućeno na ablaciju fokusa VES, posle ablacije je došlo do 
porasta srednje EF sa 38% na 50% (39). U većini studija 

Slika 4. Kateterska ablacija kavotrikuspidnog istmusa – terminacija tipičnog AFL.

Slika 5. Učestale VES iz izlaznog trakta desne komore.

koje su ispitivale efekat ablacije VES na funkciju leve ko-
more kod pacijenata sa kardiomiopatijom pokazano je 
da uspešna supresija VES dovodi do porasta EF za 10 - 
15%, uz smanjenje dimenzija leve komore, stepena mi-
tralne regurgitacije i nivoa natriuretskih peptida (33). 
Kod pacijenata sa > 10.000 VES / 24h i očuvanom sistol-
nom funkcijom leve komore neophodno je redovno eho-
kardiografsko praćenje na 6 do 12 meseci. U slučaju po-
stojanja aritmijom indukovane kardiomiopatije indiko-
van je pokušaj supresije broja VES farmakološki ili pri-
menom kateterske ablacije. 

Zaključak

Tahikardijom indukovana kardiomiopatija je naj-
češći potencijalno reverzibilni uzrok srčane slabosti o 
kome treba misliti kod svih bolesnika sa dilatativnom 
kardiomiopatijom nepoznatog porekla i aritmijom sa 
brzim komorskim odgovorom. Klinička slika kod ovih 
pacijenata varira od asimptomatske tahikardije ili ko-
morske ektopije do terminalne srčane insuficijencije. 
Zbog toga su za prognozu najvažniji rana dijagnostika 
i agresivna terapija poremećaja ritma koja podrazume-
va katetersku ablaciju aritmije, električnu kardioverziju, 
medikamentoznu kontrolu ritma i/ili srčane frekvencije 
ili ugradnju pejsmejkera uz ablaciju AV čvora. 
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