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Souhrn

Autori sledovali 10 muzia ve véku 30 az 60 let, u nichZ se opakované vyskytovala zachvatova
fibrilace piredsini. Anamnesticky byla u viech predchozi konzumace uréitého mnozstvi alkoholu.
U zadného z vySetfenych nebylo prokazano organické onemocnéni srdce. V predchozich poku-
sech autofi vyvolali podavanim alkoholu krysam v buiikach ve sténé pradusnice a v paratrachedl-
nich myelinizovanych nervech zvySeny vyskyt lameléznich télisek, coz odpovida uddajum
v literatuie, které potvrdily vyskyt lameloznich télisek v myokardu ¢lovéka u idiopatické kardio-
myopatie. Autofi proto soudi, Ze alkoholem navozeny zvyseny vyskyt lameléznich télisek v myo-
kardu, ktera vznikaji v prubéhu dystrofickych zmén pfedeviim z mitochondrii, muze vést
nasledkem snizeného uvolnovani energie ke vzniku poruchy vedeni vzruchu myokardem. Tento
stav miize podpo¥it i porucha metabolismu vapniku pri alkoholické dystrofii bunky.
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Summary: Malinovska, V., Malinovsky, L., Dité, P, D’Andreas, V.: Contribution to the Explanation
of Attacks of Atrial Fibrillation in Subjects without Detectable Heart Disease

The authors investigated 10 men aged 30 to 60 years who developed repeatedly attacks of atrial
fibrillation . In all patients previous alcohol consumption was recorded in the case-history. In
none of the patients organic heart disease was detected.

In previous experiments the authors induced by alcohol administration to rats in the tracheal
cells and paratracheal myelinated nerves an increased occurrence of lamellar bodies which is
consistent with data in the literature which confirmed the presence of lamellar bodies in the
human heart muscle in idiopathic cardiomyopathy. The authors assume therefore that alcohol
induced increased presence of lamellar bodies in the myocardium which are formed during
dystrophic changes, in particular from mitochondria, can lead due to reduced energy release to
impaired conduction of excitation in the myocardium. This condition may be enhanced also by
impaired caleium metabolism in aleoholic dystrophy.
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jiz v literatufe vénovana pozornost (4,6, 7, 8,9, 22],
vlastni mechanismus neptiznivého ptisobeni alko-
holu na srdeéni svalovinu nebyl v§ak zatim uspo-
kojivé vysvétlen.

Cilem naseho piispévku proto je pokusit se
o vysvétleni mozného mechanismu vzniku piredsi-

UvoD

Fibrilace pfedsini patfi mezi ¢asté poruchy sr-
deéniho rytmu, jeji vyskyt se stupfiuje s pribyvaji-
cim vékem. Ve véku nad 60 let se objevujeu2-5 %

nemocnych [11]. Jako predisponujici faktory se
uvadéji: arteridlni hypertenze ve 34 % piipadd,
ptijem alkoholu ve 23 % pripadd, postiZeni srdeé-
nich chlopni v 19 % piipadd, ischemicka choroba
srdeéni ve 14 % piipadu, ostatni kardiopatie asi
v 10 % piipada [1].

Pri¢innému vztahu mezi konzumaci alkoholu
a vznikem arytmie jakoZ i metabolickym poru-
cham srdeéntho svalu po pfivodu alkoholu byla sice

fiové arytmie a arytmii viibec na urovni myokardu
v souvislosti s pozitim alkoholu.

SOUBOR NEMOCNYCH, METODIKY
VYSETRENI A NALEZY

V nasem souboru bylo 10 nemoenych muzi ve
véku 30 - 60 let. Viichni byli nekufaky. Z vySetieni
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jsme provadéli opakované EKG vySetieni a bézné
biochemické testy véetné stanoveni elektrolyti.
V obdobi normalniho srdeéniho rytmu jsme u sle-
dovanych nemocnych provadéli kompletni echo-
kardiografické vysetreni, zatézovy test na bicyklo-
véem ergometru a Holterovo kontinualni sledovani
EKG. U vgech pozorovanych nemocnych bylo vy-
louéeno organické onemocnéni srdce a po vySetteni
hodnot hladin hormoni §titné zlazy byla vylouéena
i tyreopatie.

U vsech muzi naseho souboru se opakované
dostavovala paroxysmalni fibrilace piredsini, ktera

Obr. 1. Bunka typu makrofigu z tunica propria mucosae pridusnice krysy po jed-
nordzovém podani alkcholu. V eytoplazmé jsou mnohodetnd lameldzni téliska (&ip-

ky). Tesla BS 500, zvétSent 11 000krét

trvala od 30 minut po nékolik hodin. Vsichni ne-
mocni udavali v anamnéze, ze pred zachvatem po-
zili 2 - 4 dcl alkoholického nédpoje, vétsinou vina.
Zachvat fibrilace predsini byl u vSech nemocnych
vzdy preveden na sinusovy rytmus farmako-
logickou cestou. Z antiarytmik jsme vétsinou poda-
vali chinidin nebo kombinaci chinidinu a digoxinu.

ROZPRAVA

Poziti alkoholu ma p¥imy vliv na vznik tzv.
lameléznich télisek (myelino-
vyeh télisek, myelinovych figur),
ktera vznikaji z bunécnych orga-
nel, zejména mitochondrii pii
dystrofii burniky [15]. Vznik lame-
l6znich télisek pusobenim alko-
holu v epitelovych bunkach stie-
va popsala Ruskova [18]. Morfo-
logické zmény mitochondrii po
jednorazové davce i trvalém pri-
vodu alkoholu uvedl David [5].
Jesté vétsi zmeény mitochondrii
vyvolalo podani metylalkoholu.
Zvyseny vyskyt makrofagnu
s hojnymi lameldznimi telisky
v lamina propria trachey krys od
druhého dne po jednordazovém
podani alkoholu zaludeéni son-
dou popsali Malinovsky a spolu-
prac. [14]. Tito autofi nalezli la-
melozni téliska i v myelinizova-
nych paratrachealnich nervech.
Morfologické zmény mitochon-
drii predsinovych kardiomyocy-
td u krys nasledkem ischémie
pri audiogennim stresu uvadéji
Paparelli a spoluprac. [17]. Mi-
tochondrie tak mohou byt posko-
zeny jednak pfimym toxickym
pusobenim na bunku (napt. al-
koholem), jednak pii bunééné is-
chémii p¥i zvyseném vylutovani
katecholamini,

Hug a Schubert [10] nalezli
zvysenou frekvenci vyskytu la-
meléznich télisek v myokardu
u idiopatické kardiomyopatie,
Benke [3] uvddi masivni vyskyt
lameléznich télisek u myopatii.
S témito nélezy se shoduji i kli-
nické zkuSenosti, potvrzujici
kardiotoxické pusobeni psycho-
farmak [16, 20, 21]. Z morfolo-
gického hlediska se po podani
psychofarmak zminuji o degene-
rativnich zménach myokardu
Kelly a spoluprac. [12], 0o zmé-
nach na mitochondriich myokar-

Obr. 2. Lamelozni téliska v prithéhu myelinové pochvy paratrachealnithonervu kry-  dy Alexander a Nino [2]. Vy-

sy po jednorazevém podani alkoholu (Sipky). Tesla BS 500, zvétSeni 35 000krat

znamnd by zde byla i otdzka re-
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verzibility morfologickych zmén mitochondrif, kte-
r4 je snad u mensiho poskozeni mo#na. K tomuto
problému v&ak literarni idaje chybi.

Mitochondrie maji specifickou iilohu mezi bu-
néénymi organelami: vyznamné se uplatiiuji p¥i
oxidativni fosforylaci v bufice, predeviim pak
v uvolfiovani, pfendfeni a vyuZivani energie.
V kosterni svaloving éervend vidkna obsahuji getné
mitochondrie a méné myofibril. Tato svalova vlak-
na se stahuji pomaleji, v aktivit& jsou viak vytrva-
lejsi. Naproti tomu bila svalovd vldkna obsahuji
méné mitochondrii a vice myofibril. Stahuji se
rychleji, v aktivité jsou viak méné vytrvald. Rov-
néz myokard je typicky hojnym vyskytem mito-
chondrii, které vytvareji fady mezi myofibrilami.
Vytvareni adenosintrifosfatu mitochondriemi je
predpokladem kontrakce svalového vlakna. Adeno-
sintrifosfatdza méni adenosintrifosfat na adeno-
sindifosfat. Tento chemicky déj, spojeny s uvoliio-
vanim fosfatovych iontd, je zdrojem energie pro
kontrakci svaloviny. Uvolilovana energie umozni,
aby molekula téZkého meromyozinu ,priskoéila®
a pripojila se k aktivnim mistim G-aktinu [13].

7 uvedeného rozboru vyplyva, Ze pro obvykly
srdecni d&j je tteba stdlého uvoliiovani energie, coz
vysvétluje pritomnost velkého mnoZstvi mitochon-
drii v myokardu. Tagoe a spoluprac. [19] prokazali
u nékterych laboratornich zvifat, ze poéet mito-
chondrii v myokardu je vy$si u zvitat s vysSi srdeé-
ni frekvenci. Dystrofie myokardu spojena s poru-
chou mitochondrii a s uvolfiovanim men&iho mnoz-
stvi energie by mohla wvysvétlit jak poruchy
kontrakece myokardu, tak i poruchy vedeni svalové-
ho vzruchu po obvyklych cestach. Reverzibilita sr-
deéni poruchy by mohla snad byt vysvétlena i re-
verzibilitou poruch bunéénych organel, v tomto p¥i-
padé mitochondrii.

Pusobeni alkoholu, ktery se rychle vst¥ebava
v zaludku, vede patrné k zmenseni poétu funkce
schopnych mitochondrii, coz se patrné odrazi i ve
zménach srdeéni éinnosti. Zmény mitochondrii ne-

musi byt hlavni nebo jedinou p¥i¢inou uvedenych
srde¢nich poruch, mohou se véak na vhodném teré-
nu vyznamné podilet na spoustécim mechanismu.

Mitochondrie maji rovnéz vztah k metabolismu
vapniku. Vyznamnou dlohu p#i spousténi svalové
kontrakce maji kalciové ionty. Porucha mitochon-
drii by tak vysvétlovala i mozné do¢asné poruchy
metabolismu vapniku. Alkoholick4 dystrofie by se
tak mohla podilet i na do¢asné poruge srdeéni ¢in-
nosti poruchou stazlivosti myokardu.

V anamnéze nemocnych se ziachvatovitou fibri-
laci ptredsini je dosud vénovana mala pozornost
alkoholu, a to i pozivdni mensiho mnozstvi. Casto
i sami nemocni nepovazuji tuto okolnost za zavaz-
nou a prosté ji neuvedou. Z nasich klinickych i ex-
perimentdlnich zku&enosti vyplyva, zZe je treba vé-
novat pozornost pozivani alkoholu u zachvatové
fibrilace predsini a Ze je treba témto nemocnym
doporucit uplnou alkcholovou abstinenci.

ZAVER

Na zdkladé sledovdni skupiny nemocnych
s opakovanymi zachvaty fibrilace predsini, kdy byl
zachvat navozen pfedchozim pozitim alkoholické-
ho napoje, z dfivéjsi vlastni experimentalni studie
i dosavadnich literarnich udajt lze vyvodit, ze jed-
nou z priéin arytmii mohou byt dystrofické zmény
mitochondrii v srdeéni svaloving, které se morfolo-
gicky projevuji i zvySenym vyskytem lamel6znich
télisek. Porucha ¢innosti, resp. zanik mitochondrii
je spojen s omezenym uvolfiovanim energie v téch-
to organeldch, coz mize navodit poruchu vedeni
vzruchi po fyziologické draze. Z uvedenych zkuse-
nosti vyplyvd, Ze u nemocnych se zachvatovitou
fibrilaci predsini je tfeba se v anamnéze zamérit na
pozivani alkoholickych napoji a v prevenci dopo-
rucit abstinenci.

LITERATURA

1. Adell-Cullell, T., Samaniego-Samaniego, F., Casals-
Beistegui, C. et al.: Arritmia completa por fibrilacion
auricular. Aten - Primaria, 11, 1993, s. 333-336.

2. Alexander, C. S., Nino, A.: Cardiovascular complicati-
ons in young patients taking psychotropic drugs. Amer.
Heart. J., 78, 1969, s. T57-769.

3. Benke, B.: Mass occurrence of multilamellar bodies in
myopathy. Virchows Arch. B. Cell. Path., 20, 1976, s. 77-
84,

4, Berrazueta, J. R., Poveda, J. J., Peubla, F. et al.:
Incidencia de arritmias en jovenes sin enfermedad cardi-
aca demonstrada: estudio con Holter de 24 horas en 100
estudiantes de medicina. Rev. esp. Cardiol., 46, 1993,
5. 146-151.

5. David, H.: Elektronmikroskopische Organpathologie.
Verlag Volk und Gesundheit, Berlin 1967.

6. Gvozdjak, dJ., Gvozdjakova, A., Kucharska, J. et al.:
Metaboli¢eskije naruSenija serdednoj myscy u kardiomio-
patij vyzvannych alkogolom ili kureniem. Cor et Vasa, 31,
1989, s. 313-320.

7. Gvozdjakova, A., Kucharska, J., Miklovi¢ova, E. et
al.: Alkoholovd mitochondridlna kardiomyopatia, Bratisl.
lek. Listy, 93, 1992, s. 520-524.

8. Hoffmann, P., Muller, S., Zbinden, G.: Decrease of epi-
nephrine-induced arrhytmia threshold in ethanol exposed
rats. Arch. Toxicol., 66, 1992, s. 430-434,

9, Hua, W., Wang, F. Z., Wan, L. L. et al.: Electrophysiolo-
gic follow-up in dogs receiving intracoronary ethyl alcohol
injection. Chin. Med. J. Engl., 105, 1992, s. 457-461.

10. Hug, G., Schubert, W. K.: Idiopathic cardiomyopathy.
Mitochondrial and cytoplasmic alterations in heart and
liver, Labor. Invest., 22, 1970, s. 541-552.

11. Kannel, W. B., Abbott, R. D., Savage, D. D., McNama-
ra, P. M.: Epidemiologic features of chronic atrial fibrilla-
tion: The framingham study. N. Engl. J. Med., 306, 1982,
5. 1018-1022.

12. Kelly, H. G,, Fay, J. E., Laverty, S. G.: Thioridazine
hydrochloride (Mellaril): Its effects on the ECG and a re-
port of two fatalities with ECG abnormalities. Canad.
med. Ass. J., 89, 1963, 5. 546-554.

13. Klika, E. (ed.): Histologie. Avicenum Praha 1985.

144




