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Tranzitorni apikalni balonova dysfunkce (téZ synonyma — emo¢ni omraceni myokardu, Tako-tsubo kardiomyopatie, ampu-
larni kardiomyopatie) je relativné novy, méné znamy syndrom prechodné systolické dysfunkce levé komory (LK); je cha-
rakterizovan vyznamnou systolickou dysfunkci LK s dysynergii (akineze aZ dyskineze) apikalnich a stfednich segmenttt LK
bez signifikantnich koronarnich stenéz s klinickym obrazem imitujicim akutni koronarni syndrom. PostiZené jsou ve
vétsiné pripadu Zeny vys$siho véku a vzniku prfedchazi emoéni ¢i fyzicky stres nebo agravace zavazného somatického one-
mocnéni. V této kasuistice popisujeme pripad pacientky hospitalizované na nasem oddéleni. V diskusi je tenhle syndrom
rozebran z hlediska epidemiologie, klinického obrazu, zmén EKG, invazivnich a neinvazivnich vySetfovacich metod, tera-
pie a prognozy.
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Transient left ventricular apical ballooning (also known as emotional myocardial stunning, Tako-tsubo syndrome, ampulla
cardiomyopathy) is a relatively novel, not well-characterized syndrome of transient systolic left ventricular (LV) dysfunction,
characterized by extensive systolic LV dysfunction involving dyssynergy (akinesia or even dyskinesia) of apical to mid-LV
segments without significant coronary stenosis, and with clinical presentation mimicking acute coronary syndrome. It
predominantly affects elderly females and is preceded by emotional or physical stress, or aggravation of a serious somatic
disease. In this case report, we describe the case of a patient hospitalized in our medical department who met the diagnostic
criteria for this syndrome. The syndrome is discussed in terms of its epidemiology, clinical presentation, ECG changes,
invasive and non-invasive imaging studies, therapy and prognosis.
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uvop ci je hospitaliza¢ni mortalita nizk4 a prognéza pa-
cient1 s timto syndromem je velmi dobra.!

Tranzitorni apikalni balonova dysfunkce (ddle TABD)

je relativné novy a méné znamy syndrom piechodné
systolické dysfunkce levé komory, ktery je charakte-
rizovan vyznamnou systolickou dysfunkci levé komo-
ry (LK) s dysynergii (akinezi aZ dyskinezi) apikalnich
a stfednich segmentti LK bez signifikantnich koro-
narnich stenéz s klinickym obrazem, jeZ napodobuje
akutni koronarni syndrom. Frekvence vyskytu to-
hoto syndromu neni zcela znama. Je popisovana
u 1,5-2,2 % pacienta s akutnim koronarnim syn-
dromem s elevacemi ST.” PostiZzené jsou ve vétsiné
pripadt Zeny stredniho a vys$siho véku. Vzniku pred-
chézi emoc¢ni ¢i fyzicky stres nebo agravace zavazné-
ho somatického onemocnéni. Je ¢asto komplikovan
akutni levostrannou kardidlni insuficienci a poru-
chami rytmu. I pres relativné ¢asty vyskyt komplika-
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POPIS PRIPADU

72leta hypertonicka, po operaci ledviny pro Grawit-
z(v tumor, byla prijata na nasSe oddéleni pro akutni,
klidové a setrvalé bolesti na hrudi, které zacaly den
po nahlém tmrti manZela.

Pri vstupnim vySetfeni meéla pacientka normal-
ni fyzikalni nalez, byla obéhové kompenzovana, bez
meéstnani na plicich, bez venostazy, se sinusovou
tachykardii 100/min, TK 120/80, bez otokt1 dolnich
koncetin. Na vstupnim EKG byla pritomna sinusova
tachykardie, levy predni hemiblok (LAH) se zmé&nami
v oblasti predni a bo¢ni stény (deprese tiseku ST a ne-
gativni viny T na boé¢ni sténé&, QS ve V1-V2 s nazna-
c¢enymi elevacemi ST ve V1-V3), obrdazky 1 a 2.
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Obr.1 Vstupni EKG: viny Q V1-V2, deprese ST V4-V6I, AVL

s preterminalnim negativnim T, QS ve V1-V2, naznacené
elevace ST ve V1-V3
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Obr.2 EKG po 24 hodinéch: vyvoj negativni T V4-V6I, AVL

Laboratorni vySetreni: Krevni obraz: Hb 140 g/1, HCT
0,417, Ery 4,94 x 10'2, Tro 233 x 109, Leu 13,1 x 10°.
Biochemie: Na 141 mmol/1, K 4,5 mmol/1l, Cl 105
mmol/l, urea 8,2 mmol/l, kreatinin 131 umol/Il, tro-
ponin I 14,7 ng/ml (maximélni referenéni hodnota
v nasi laboratori 100), myoglobin 129 ng/ml, TSH 4,27.

Pribéh hospitalizace

Kratce po prijeti se stav pacientky zhorsil, objevily
se znamky akutni levostranné kardialni insuficience
se zlepSenim stavu po standardni 1é¢bé€. Pro pretrva-
vajici bolesti na hrudi byla v den prijeti provedena
selektivni koronarografie s nalezem nevyznamnych
aterosklerotickych zmén véncitych tepen. Pri levo-
stranné ventrikulografii (dale LVG) byla zjiSténa vy-
znamna systolicka dysfunkce LK s t€Zkou poruchou
kinetiky apikalnich a stfednich segmenti s dobrou
kinetikou bazalnich segmentti LK, ejekéni frakce (EF)
LK 30-35 %, obrdzky 3-8.

Echokardiografie byla provedena druhy den hos-
pitalizace s podobnym nalezem jako LVG, porucha
systolické funkce LK (EF LK 40 %) s lepsi kinetikou
v oblasti bazalnich segmentt, jinak t€Zkou difuzni
hypokontraktilitou s maximem v oblasti hrotu (aki-
neze) a stfedné vyznamnou mitralni (Mi) insuficienci
(regurgitace 3. stupng).

Dalsi prabéh hospitalizace byl uz bez komplikaci,
pacientka byla ob€hové stabilni, bez recidivy bolesti
na hrudi a 4. den byla propusténa a predana do
ambulantni péce.
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Diferencidlné diagnosticky jsme zvaZovali na prvnim
misté akutni koronarni syndrom; selektivni koronaro-
grafii byla vyloucena vyznamna stenotizace na epikar-
didlnich véncitych tepnach. Proti vazospasmu svéddéi
difuzni porucha kinetiky a absence vazospasmu v pra-
b&hu selektivni koronarografie. Vzhledem k dysfunkci
LK jsme na dal$im misté zvaZovali moZznou dilata¢ni
kardiomyopatii, proti které svéd¢i akutni prabéh one-
mocnéni se signifikantni pozitivitou biochemickych
ukazateli myokardialni nekrézy. Dalsi, asi nejprav-
dépodobnéjsi moznosti je akutni myokarditida, kte-
rou s definitivni jistotou vylou¢it nemtiZeme (sérologie
na kardiotropni viry nebyla provedena), ale vzhledem
k dysfunkci LK s typickou poruchou kinetiky a rychlé-
mu zlepSeni klinického stavu se domnivame, Ze nej-
pravdépodobnéjsi diagnéza je TABD.

Pacientce jsme provedli za mésic kontrolni echo-
kardiografické vySetreni, kde jsme nasli jen mirnou
dysfunkci LK s hypokinezi predni stény (EF LK asi
45 %), Mi regurgitaci 2. stupné.

Dalsi echokardiografické vySetfeni jsme provedli
za 8 mésicli s nalezem EF LK 45-50 % s hypokine-
zi bazalni poloviny predni stény. Pacientka neméla
anginu pectoris ani dechové obtiZe. Domnivame se, Ze
nemocna spliuje diagnosticka kritéria TABD, i kdyz
nenastala tiplna normalizace systolické funkce, ktera
je charakteristicka pro tento syndrom.

U pacientky ale nebyla zndma funkce LK pred pfi-
jetim na naSe oddéleni. V priibéhu dalSiho sledovani
dochazi k postupnému zlepSovani systolické funkce
a muZe jit o urcitou variantu TABD s protrahovanou
restituci nebo o pripad s dlouhodobé pretrvavajici
lehkou poruchou kinetiky.

Obr.3

Systola LVG:
patrna
hypokineze hrotu
a stfednich
segmentt

se zachovalou
kontraktilitou
bazalnich
segmenttl LK

LVG -
levostranna
ventrikulografie

Obr. 4
Diastola LVG

LVG -
levostranna
ventrikulografie
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Obr.5 Selektivni koronarografie

ACS (arteria coronaria sinistra) — bo¢ni projekce (90° LAO),
LAO - leva predni Sikma projekce

Obr.6 Selektivni koronarografie

ACS (arteria coronaria sinistra) — axialni projekce (40° LAO/
30° CRAN), LAO - leva predni §ikma projekce

DISKUSE

Syndrom tranzitorni apikalni balonové dysfunkce byl
poprvé popsan zacatkem 90. let japonskymi auto-
ry.(1214 Je charakterizovan pfechodnou vyznamnou
dysfunkci LK s typickou poruchou kinetiky apikal-
nich a stfednich segmenttt LK (hypokineze az dys-
kineze), ktera je reverzibilni. K tipravé funkce doslo
v prub&hu nékolika tydnt (vétSinou do mésice). Syn-
drom vznika v 82-100 %9 u Zen star$iho véku po
predchazejici vyrazné emocni ¢i fyzické zatéZi ne-
bo agravaci somatického postiZzeni (cévni mozkova
prihoda, astmaticky zachvat, nahla prihoda brisni,
invazivni 1é¢ebné vykony).

Klinicky obraz. Je charakterizovan bolestmi na hru-
di a zménami EKG, jeZ napodobuji akutni koronar-
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ni syndrom. Byva komplikovan akutni levostrannou
kardialni insuficienci, plicnim edémem, poruchami
rytmu aZ moznym vznikem kardiogenniho Soku.®:

Zmény EKG. Typicky jsou popisovany elevace ST,©610
které mohou byt pfitomny v kterémkoli svodu, nejcasté-
ji ve V2-V6. Dale mohou byt pritomny nové viny Q ve
V1-V3, nékdy jen piechodné,'® raménkové blokady ¢i
negativni viny T v prekordidlnich svodech.® U vétSiny
pacienttt dochazi k vyvoji difuznich, symetricky nega-
tivnich vin T a prodlouzeni intervalu QTc do 24 hodin.®
Invertované viny T pretrvavaji delSi dobu, interval QTc
se normalizuje vétSinou béhem hospitalizace.

OdliSeni TABG od akutniho infarktu myokardu na
zakladé EKG je nemozZné, u TABD byva cCasté&ji pri-
tomno uvodni prodlouZeni intervalu QT s normali-
zaci v dal§im prubéhu a vyvin difuzné symetrickych
negativnich vin T.

Kardidlni enzymy. Typicka je mirna elevace nebo
normalni hodnoty kardidlnich enzymu (CK-MB vétsi-
nou v norme¢, troponin je vétSinou zvysen).

Obr.7 Selektivni koronarografie

ACS (arteria coronaria sinistra) — projekce ,spider” (40° LAO/
35° CAUDAL), LAO - leva predni Sikma projekce

Obr.8 Selektivni koronarografie

ACD (arteria coronaria dextra) — (30° LAO), LAO - leva pred-
ni Sikma projekce
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Selektivni koronarografie a levostrannd ventriku-
lografie. Koronarograficky nalez je normalni nebo bez
vyznamnych stenéz. U ¢asti pacientt mtizeme pozo-
rovat koronarospasmus pri provokac¢nich testech
(acetylcholin). Pri LVG je typicka tézka porucha ki-
netiky apikalnich a stfednich segmentti (akineze,
tézka hypokineze) s dysfunkci LK, kter4d neodpovida
perfuzni oblasti zasobené jednou koronarni tepnou.
Typicka porucha kinetiky s osobitym balonovym tva-
rem apikalni ¢asti LK dala i ndzev tomuto syndromu.
Dysfunkce je tranzitorni, upravuje se v prubéhu
nékolika tydnt. Praimérna EF LK se pohybuje mezi
20-40 %.(©-10.12)

U casti pacientt mtize byt pritomen dynamicky
intraventrikularni gradient LK.®&9

Signifikantni gradient vice neZ 30 mm Hg se popi-
suje v akutni fazi u malé ¢asti pacient1 (18 %) s nor-
malizaci v daldim pribéhu hospitalizace.®

Echokardiografie. Nalez je shodny s ventrikulo-
grafii — vyznamn4 systolickd dysfunkce LK s té€Zkou
poruchou kinetiky apikalnich a strednich segmentti.

Dalst vySetrovaci metody. Byvaji spiSe dopliikové
a nejsou potrebné ke stanoveni diagnozy.

MRI - potvrzuje systolickou dysfunkci LK® s poru-
chami kontraktility, které presahuji oblast zasobenou
jednou véncitou tepnou, bez prukazu nekréz nebo zna-
mek myokardialniho edému pfi kontrastnim MRI.?

Scintigrafie myokardu - porucha metabolismu
v apikalni oblasti pfi normdalni perfuzi (perfusion-
-metabolic mismatch), ktery se v subakutni fazi nor-
malizuje.®

PET s dipyridamolovou zaté€zi — v akutni fazi se
vyskytuje nélez sniZené koronarni priitokové rezervy.©

Endomyokardidalni biopsie — jsou zkuSenosti jen
u limitovaného poc¢tu pacientti; vétSinou s nalezem
intersticidlnich infiltrat sloZenych z lymfocytt1, ma-
krofagt, u casti pacientt i viceCetné (contraction-
band) nekroézy.©

Diagnéza. Univerzalné akceptovana diagnosticka
kritéria pro tranzitorni apikalni balonovou dysfunkci
nejsou jesté zcela stanovena. Jeden z doporucenych
algoritmti (criteria Mayo) je uveden v tabulce L.

Tabulka |
Diagnosticka kritéria (Mayo Clinic)

1. Prechodna akineze nebo dyskineze hrotu
a stredni ¢asti LK s regionalnimi poruchami
kinetiky, presahujici rozsah zasobeni jednou
epikardialni véncitou tepnou.

2. Absence vyznamné obstrukce véncitych tepen nebo
absence akutni ruptury aterosklerotického platu.

3. Nové abnormality EKG (elevace ST nebo
inverze vin T).

4. Absence nedavného vyznamného kraniotraumatu,
intrakranialni hemoragie, feochromocytomu,
vyznamnych stenéz pri SKG, myokarditidy
¢i hypertrofické kardiomyopatie.

Pro diagnézu musi byt splnéna vSechna 4 Kkritéria.%

Patofyziologie — pribéh TABD pripomina omraceny
myokard, na jehoZz vzniku se nejasnym mechanis-
mem podili zvySend sympatoadrenergni stimulace.
Predpoklada se i moZny podil epikardialnich spasmu,
poruchy na mikrovaskularni tirovni s mikrovaskular-
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nimi spasmy, nebo i pfimé katecholaminy podminé-
né poskozeni myocytu.

V nékterych souborech® bylo napadné nékolika-
nasobné zvySeni cirkulujicich sérovych katecholami-
nu (noradrenalinu, dopaminu, neuropeptidu Y) opro-
ti kontrolni skupiné pacienti prijatych s akutnim
infarktem myokardu v plicnim otoku. ZvySeni pretr-
vavalo tyden po zacatku priznaki.

Je urcita podobnost s omra¢enim myokardu popi-
sovanym u pacienttr s hypertenzni krizi, feochromo-
cytomem nebo se subarachnoidealnim krvacenim.®

Predpoklada se zvySena citlivost apikalni ¢asti LK
na nadmeérnou sympatoadrenergni stimulaci. Dal-
$im mechanismem mutiZe byt porucha metabolismu
a vyuziti mastnych kyselin (kvantifikovana vychyta-
vanim '2°[-BMIPP* myokardem), s vyrazné snizenym
vychytavanim v oblasti hrotu LK, které se postupné
normalizuje.®

U c¢asti pacientti je za vyznamny patogeneticky fak-
tor povaZovana dynamicka obstrukce stredni ¢asti
LK.®9 U téchto pacientu se pfi vymizeni gradientu
upravuji i hemodynamické parametry. V prilehlé ¢as-
ti myokardu byva ¢asto nalez hypertrofie LK. Ve fazi
zklidnéni pri nizkodavkové dobutaminové echokardio-
grafii se d4 vyprovokovat intraventrikularni gradient,
da se proto predpokladat, Ze za urc¢itych okolnosti
(dehydratace, stresova reakce se zvySenim koncen-
trace katecholamintl) mutize porucha architektoniky
myokardu vést ke vzniku intraventrikularniho gra-
dientu a nasledné dysfunkci LK (asi 13-18 % pacien-
ta s TABD).(19)

Terapie — symptomaticka terapie srde¢niho sel-
havani a poruch srde¢niho rytmu je zaloZena na diu-
retikach a vazodilata¢nich latkach (inhibitory ACE,
nitraty), betablokatorech, antiarytmikach pfi poru-
chach rytmu. Pacienti s téZkym srde¢nim selhavanim
az kardiogennim Sokem vyZaduji inotropni podporu,
umeélou plicni ventilaci nebo intraaortalni balonko-
vou kontrapulsaci.

Vzhledem k vyrazné aktivaci sympatoadrenergniho
systému je vhodné&jsi vyhnout se 1é¢bé betaagonisty
a pouzit mechanickou cirkulaéni podporu,® ktera
vede vétSinou k rychlému klinickému i echokardio-
grafickému zlepSeni stavu s dobrou prognézou.

U pacientti s dynamickym intraventrikularnim gra-
dientem je popisovan priznivy ucinek po podani be-
tablokatorti, dokonce i pri téZzkém kardidlnim selha-
vani s hypotenzi.®

Betablokatory se naopak nedoporucuji u pacientt,
kteri maji zarovenn dokumentované epikardialni koro-
narospasmy. Zde se uprednostriuje pouZit nondihyd-
ropyridinové vapnikové blokatory.'? Doporucuje se
kratkodoba antikoagula¢ni terapie k prevenci vzni-
kt intrakardialnich trombti; hlavné u pacientua s vy-
znamnou systolickou dysfunkci, a to do doby norma-
lizace Ci zlep&eni systolické funkce LK.!?

Jednozna¢né neni definovan postup po odezné-
ni akutniho stadia. Jako logické se jevi pokracovani
v 1é¢bé inhibitory ACE a betalytiky pro popisovanou
moznou rekurenci onemocnéni (3-10 %).

Komplikace — vyskytuji se mezi 3-46 %.19 Nejcastéj-
$i jsou poruchy rytmu vc€etné komorovych arytmii
a fibrilace komor. Byva ¢asto pritomna i levostranna
kardialni insuficience, edém plicni aZ mozny vznik kar-
diogenniho Soku. MtiZe byt komplikovan akutni mitralni

*kyselina b-methyl-p-iodfenylpendadekaniodni
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insuficienci a jsou popsany pripady ruptury volné stény
LK nebo vytvoreni intraventrikularniho trombu.®?

Prognéza - i pres vyskyt téZkych komplikaci je hos-
pitaliza¢ni mortalita nizka — asi 1 %, 2leta rekurence
stavu je mensi nez 3 %.1V

ZAVER

Na TABD je nutno pomyslet predevSim u Zen vySSi-
ho véku s klinickymi projevy a zménami EKG, jez
napodobuji akutni koronarni syndrom, veétSinou
s mirné pozitivhim troponinem; vznikaji typicky po
emoc¢ni nebo fyzické zatézi, u kterych pri korona-
rografickém vySetfeni nenajdeme Zadné vyznamné
koronarni stenézy. U téchto pacientti by meéla byt
provedena zaroven i levostranna ventrikulografie,
ktera je ke stanoveni diagnézy velmi pfinosna.
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