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Tako-tsubo (téz stresové ¢i apikalni balonovitd) kardiomyopatie je onemocnéni, které je v kardiologii zndmé teprve necelych dvacet
let a z hlediska etiopatogeneze je dosud zahadné. Imituje akutni koronarni syndrom a s touto diagndézou a indikaci ke koronarografii
byvaji nemocni piijimani do kardiocenter. V souborech pacientl s akutnim koronarnim syndromem tvofi okolo 1 % pfipadd, a jde tedy
0 onemocnéni pomérné vzacné. Recidivy této choroby pak byly popsany spise jen ojedinéle.V nasem ¢lanku prezentujeme piipad zeny,
u niz doslo k recidivé tako-tsubo kardiomyopatie i pres chronickou lé¢bu beta-blokatorem.
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Fismol J, Nykl I, Pleva M, et al. A case of recurrent of tako-tsubo cardiomyopathy. Cor Vasa 2011,53:496-500.

Tako-tsubo cardiomyopathy (also called stress or apical balooning cardiomyopathy) is the disease known in cardiology only about
twenty years, and as for etiopathogenesis it is quite mysterious. It looks like acute coronary syndrome and this diagnosis is the reason
for admitting to cardiocentres. It accounts for around 1% cases among patients with acute coronary syndrome and thus it is thought
to be the rarely occurring disease. Recurrences of this illness were described only sporadically. We introduce the case of a woman with

recurrence of tako-tsubo cardiomyopathy despite the long-lasting treatment with beta blocker.
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Uvod

Tako-tsubo kardiomyopatie (TTK) je onemocnéni, jez
probihd prakticky vzdy pod obrazem akutniho koronarniho
syndromu (AKS). V klinickém obraze dominuje néhle
vznikla bolest na hrudi charakteru stenokardii, pfiblizné
v jedné tietiné piipadu se rozviji edém plic ¢i dokonce kar-
diogenni $ok. Na EKG obraze jsou typické elevace tseku ST
nebo invertované viny T. Laboratorné byva jen lehka elevace
srde¢nich troponinil a event. téz nespecifické zvyseni CK
a CK-MB. Echokardiografie, ventrikulografie ¢i magnetic-
ka rezonance (MR) prokdzou rozsédhlé poruchy kinetiky
mid-ventrikularnich a apikalnich segmentt levé komory
(LK), ¢imz vznika obraz az balonovitého aneurysmatu LK.
Tyto poruchy kinetiky svym rozsahem obvykle presahuji
povodi jedné z magistralnich epikardialnich tepen a jsou
prakticky vzdy prechodné - k normalizaci kinetiky a ejekéni
frakce LK (EFLK) dochédzi béhem nékolika dni az nékolika
tydnti od zacatku potizi témér u vSech postizenych jedinct.
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Pro diagnézu je rozhodujici negativni koronarograficky
nalez."?

Vyskyt TTK je pomérné vzacny a jeji recidivy jsou ne-
obvyklé. V nasi kasuistice prezentujeme ptipad recidivujici
tako-tsubo KMP, a to i navzdory 1é¢bé beta-blokatorem.

Popis pfipadu

Sestactyficetiletd obézni zena bez anamnézy hypertenzni
nemoci a po provedené hysterektomii s parcialni adnex-
ektomii pro myom ve 33 letech byla pfijata v zafi roku
2008 na spadové interni oddéleni pro klidové retrosternalni
bolesti recidivujici v pribéhu poslednich 24 hodin pred
prijetim. Vstupni objektivni vySetfeni bylo bez pozoru-
hodnosti - s krevnim tlakem 120/70 mm Hg a tepovou
frekvenci 86/min. Na EKG zaznamu byly negativni vlny
T ve svodech I, aVL a V, az V,, izoelektricky tsek ST
a sinusovy rytmus (obrdzek 1). Laboratorni vyS$etfeni
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Obrazek 1 EKG zdznam pfi prvni atace TTK. Nespecifické
zmény viny T - mélce negativni viny T v hrudnich i koncetino-
vych svodech

prokazalo lehkou elevaci troponinu I (v maximu 0,5 ug/l),
mirnou smi$enou dyslipoproteinemii a ostatni laboratorni
nalezy bez pozoruhodnosti. Stav byl hodnocen jako AKS
bez elevaci useku ST (NSTEMI). Nedoslo ke vzniku ma-
nifestniho srde¢niho selhdni. V akutni fazi se postupovalo
konzervativné, v ramci lé¢by AKS byl podan heparin, dualni
antiagregace (clopidogrel s kyselinou acetylsalicylovou),
statin, beta-blokator (metoprolol 100 mg/den) a anxiolytika.
Pacientka byla indikovana ke koronarografickému vysetfeni
(SKG) a za timto uéelem prelozena do naseho kardiocentra.

Selektivni koronarografie se uskute¢nila s odstupem
48 hodin od manifestace potizi. Ukazala normalni nalez
v povodi levé i pravé véncité tepny. Zaroven byla prove-
dena levostranna ventrikulografie s nalezem akinetického
dilatovaného hrotu LK, akineze apikalnich dvou tfetin
spodni a predni stény LK a EFLK 30 %. Echokardiografické
vysetfeni realizované nasledujici den popsalo jiz prakticky
normalni kinetiku stén LK a EFLK 50-55 %, srde¢ni oddily
bez dilatace, chlopné bez vady a normalni systolickou funkci
pravé komory. Pacientka byla poté propusténa do domaci
péce s diagndzou suspektni TTK. Byl ordinovan metopro-
lol 100 mg denné, perindopril, simvastatin a kyselina
acetylsalicylova. Cilené patrani v anamnéze zaznamenalo
udaj o tcasti na pohibu blizké osoby kratce pred atakou
onemocnéni.

V nasledujicich 18 mésicich byla pacientka bez kardial-
nich potizi, opakovana echokardiograficka vysetteni ukazala
pokazdé normalni systolickou funkci LK a pti ambulantnich
kontrolach byly vidy naméfeny normalni hodnoty TK.

Pocatkem brezna roku 2010 si u této pacientky vynutila
akutn{ hospitalizaci v nasem kardiocentru opét ataka bolesti
na hrudi, tentokrat nasledovand rozvojem edému plic. Ve své
chronické medikaci méla v té dobé metoprolol 25 mg/den,
Anopyrin a simvastatin. Ptihodé opét predchazel negativni
psychicky stres. Krevni tlak pfi pfijeti byl normalni a tepova
frekvence 100/min. Na EKG zaznamu byly patrny mirné
elevace tseku ST ve svodech I a aVL a vys$s$i odstupy ST
ve svodech V; a V¢ (obrdzek 2). Akutné provedena echo-
kardiografie ukazala obraz aneurysmatu poloviny az dvou
tfetin hrotu levé komory s hyperkinezi jejich bazalnich
segmentt a EFLK 25-30 % (obrdzek 3). Plicni edém dobte
zareagoval na standardni lé¢bu intraven6zné podanym
furosemidem spolu s opidtem a nitraty, opét byla podana
obvykla antitromboticka 1é¢ba akutniho infarktu myokardu
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Obrézek 2 EKG zédznam v akutni fazi druhé ataky TTK. Mirné
elevace ST segmentu ve svodech | a aVL a zvy$ené odstupy
useku ST ve svodech V,-V,

KOMORA

Obrézek 3 Echokardiograficky nalez aneurysmatické dilatace
hrotové casti levé komory - akutni faze druhé ataky - apikalni
dvoudutinova projekce, faze systoly komor
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(dualni antiagregace a plna heparinizace). Nasledné jsme
provedli akutni SKG - s opétovnym nalezem normalniho
koronarogramu (obrdzky 4 a 5), ventrikulografie potvrdila
echokardiograficky nalez tézké systolické dysfunkce LK pii
pritomnosti rozsdhlého kulovitého aneurysmatu hrotové
a midventrikuldrni ¢asti levé komory (obrdzky 6 a 7).

Dalsi vyvoj onemocnéni byl pfiznivy. Pti obvyklé 1é¢bé
srde¢niho selhdni spolu s antiagregaci v monoterapii byla
pacientka kardiopulmonalné kompenzovand a obéhové
stabilni, bez dal$i recidivy bolesti na hrudi. Kontrolni
echokardiografie tfeti den od zacatku potizi prokazala
hypokinezi hrotové ¢asti LK a EFLK 45-50 %, bez jiného
patologického nalezu. V celkové dobrém stavu byla pacient-
ka propusténa domd.

Ambulantné s odstupem 16 dni od vzniku pfiznaku pa-
cientka podstoupila MR vysetfeni srdce. Nalez byl v mezich

Obréazek 4 Normalni koronarograficky nélez pfi nastfiku levé
véncité tepny v akutni fazi druhé ataky TTK (prvni $ikma
projekce - RAO 30, CAUD 10)

Obrézek 5 Normalni koronarogram pravé véncité tepny
v akutni fazi druhé ataky TTK (leva sikma projekce - LAO 45)
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Obrézek 6 Ventrikulografie levé komory ve fazi diastoly
(akutni faze druhé ataky onemocnéni)

normy - bez poruchy kinetiky stén LK, EFLK 65 %, bez
priikazu patologického vysyceni myokardu (obrdzky 8 a 9).

K vylouceni potencidlné mozné diagndzy feochromo-
cytomu jsme provedli odbéry krve za tGcelem stanoveni
plazmatickych koncentraci metanefrinu a normetanefrinu.
Hodnoty byly v normé, a to i po korekei na vék, a nesvéd¢ily
pro diagnézu feochromocytomu (toto vysetfeni ma pro
pritomnost feochromocytomu vysokou senzitivu i specifi-
citu® a negativni vysledek jsme povazovali k jeho vylouceni
za postacujici).

Pacientka je od této druhé prihody az dosud bez
kardialnich symptom. Jeji onemocnéni hodnotime jako
recidivujici TTK.

Obrazek 7 Ventrikulografie levé komory ve fazi systoly (akutni
faze druhé ataky onemocnéni) - typicky obraz postizeni levé
komory pfi TTK

CorVasa2011;53(8-9)
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Obrazek 8 MR srdce provedené 16. den po zac¢atku symptomdj,
faze diastoly, normalni nalez

Diskuse

Tako-tsubo kardiomyopatie se zda byt vzicnym onemoc-
nénim. V neselektovanych souborech pacientt s AKS, ktefi
absolvovali SKG, tvorili pacienti s touto diagndzou 0,5-1,2 %
ptipadiai’® Je vSak velmi pravdépodobné, Ze jeji celkova
prevalence v obecné populaci je vyssi, ponévadz neexistuji
data pro vyskyt onemocnéni v predhospitaliza¢ni fazi.

Recidivy nemoci jsou velmi neobvyklé, mohou se vy-
skytnout ¢asné ¢i v odstupu mnoha let od prvni epizody.
Literarni udaje se v tomto pripadé omezuji prevazné
na kasuistickd sdéleni.®® Ve vét$ich souborech pacientii
¢itajicich fadové desitky osob se uvadi vyskyt recidiv TTK
v rozmezi 3,5-7 %.">!° Raritni byly ptipady mnohocetné
recidivy u téhoz pacienta.'

Etiologie této choroby je dosud velmi nejasnd. Priblizné
v 90 % pripadi predchdzi rozvoji onemocnéni silny emo-
ciondlni ¢i fyzicky stres. Pfedpoklada se tedy velky vyznam

Obrazek 9 MR srdce provedené 16. den od zac¢atku symptomd,
faze systoly, normalni nélez
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excesivniho vzestupu katecholamint ve stresovych situacich,
coz doklada i prace Wittsteina a spol., ktefi se zabyvali sta-
novenim hodnot katecholamint pfi atakdch TTK."? Tuto
domnénku navic podporuje vyskyt srde¢niho postizeni typu
TTK u pacientt s feochromocytomem (dle kritérii Mayo
Clinic je pro stanoveni TTK nutno feochromocytom vylou-
¢it).1° S tim Castecné souvisi dalsi hypotéza — neurogenni
omrac¢eni myokardu pfi nadmérné stimulaci sympatiku -
dokonce se pouziva pojem neurogenni KMP pro ptipady
postizeni srdce typu TTK u akutniho poskozeni mozku pti
subarachnoidélnim krvaceni, spontdnnim intracerebralnim
krvéceni, u kraniotraumat ¢i akutni encefalitidé (rovnéz tyto
diagndzy je nutno dle kritérii Mayo Clinic vyloucit, aby bylo
mozno stanovit diagnézu TTK).'>'1 Byly provedeny studie
vyuzivajici '*’I-MIBG SPECT myokardu, jez teorii neurogen-
niho omraceni myokardu cestou jeho sympatické inervace
podporuji®? Také je zminovana moznost vasospasmu epi-
kardialnich tepen.?? Pozornost je vénovana rovnéz porucham
mikrocirkulace jako patogenetickému mechanismu - pro
ucast poruch mikrocirkulace svéd¢i vysledky koronarogra-
fickych a echokardiografickych studii hodnoticich rozdily
v perfuzi myokardu mezi pacienty s TTK a AKS.?** Svou
patogenetickou roli hraji zfejmé i pohlavni hormony - vice
nez 90 % postizenych tvori zeny, typicky v postmenopauze,
Casto trpici tzkostné depresivni poruchou.?

Specificka 1é¢ba této choroby neexistuje. Lé¢ime akutni
srde¢ni selhani a levokomorovou dysfunkci empiricky
tymiz postupy jako selhani jiné etiologie — diuretiky, nitraty,
inhibitory ACE a beta-blokatory.

Nicméné vzhledem k predpokladanym hlavnim etio-
logickym agens, za néz jsou povazovany katecholaminy
a sympatoadrenergni aktivace, existuje i predpoklad dobré
ucinnosti beta-blokatorti v prevenci a 1écbé atak TTK.
Literarni fakta vSak v této otdzce nedavaji jednoznacnou
odpovéd. V nejvétsim dosud publikovaném Sharkeyho
souboru pacientt s TTK, jenz ¢ital 136 pacientd, uzivalo
beta-blokator v dobé primomanifestace TTK 25 pacientt (tj.
18 % z celého souboru), v sedmi pfipadech doslo k recidivé,
pti¢emz u tfi z nich navzdory 1é¢bé beta-blokatorem.' Za-
jimava data pak déle poskytuje studie némeckych autort
Schneidera a spol. V prtibéhu deviti let diagnostikovali
TTK u 70 pacientii: 12 z nich (17 %) uzivalo beta-blokator
v dobé ataky onemocnéni, pét pacientt (7 %) prestalo
beta-blokdtor uzivat 3-14 dni pfed manifestaci choroby.
Vsichni pacienti (v ptipadé absence kontraindikaci) byli
lé¢eni beta-blokatorem i v pribéhu onemocnéni TTK.
Zavazné komplikace (kardiogenni $ok, umrti) nebyly
pozorovany u pacientll predlécenych beta-blokéatory.’
Kurisu a spol. hodnotili t¢innost medikace u 21 pacientti
s manifestaci TTK. V tomto souboru vsak beta-blokator
uzival v dobé manifestace jen jeden pacient, ostatni pacienti
uzivali inhibitor ACE, blokator kalciovych kanalu ¢i nitrat,
presto zavérem této prace bylo konstatovani faktu, ze mj.
ani beta-blokator nedokaze rozvoji onemocnéni zabranit.”®

Dulezita je jisté velikost davky beta-blokatoru - lze se
domnivat, Ze vyssi davka bude u TTK a¢innéjsi - tato
otazka vSak v dosud publikovanych pracich fesena nebyla.
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Nase pacientka v dobé druhé ataky onemocnéni rovnéz
uzivala beta-blokdtor — metoprolol, slo vSak pouze o davku
25 mg/den (diivodem pro tak nizkou davku byla hypotenze
pti vyssich davkach).

Z uvedenych vysledkt vyplyva, Ze i pres lécbu be-
ta-blokatorem mtize dojit k primomanifestaci ¢i recidivé
onemocnéni, vétsina pacientti vSak tento 1ék v dobé ataky
neuzivala, a jak uvedli Schneider a spol., u pacientti lé¢enych
beta-blokdtorem byl prubéh choroby mirnéjsi.’

Prognéza TTK byva dobra. Presto nelze fici, Ze by slo
o benigni onemocnéni. Hospitaliza¢ni mortalita se uvadi
okolo 2-6 % a je pravdépodobné, ze TTK byva pri¢inou
nahlych amrti v predhospitaliza¢ni fazi."*® Navic byla
popsana zvySend celkova mortalita pacientll po atace
TTK v prabéhu nékolika let od pfihody oproti ocekavané
mortalité srovnatelného vzorku pacientti v obecné populaci,
pricemz nejcastéjsi pricinou téchto umrti bylo maligni
nadorové onemocnéni.'

Za limitujici pro urceni diagnézy TTK byva casto
povazovano neprovedeni IVUS (intravaskularni ultrazvu-
kové vysetreni) k vylouceni neobturujiciho nestabilniho
aterosklerotického platu. Toto vySetfeni nebylo realizovano
ani v pfipadé nasi pacientky. Koronarografie v§ak pii obou
epizodach demonstrovala nalez hladkosténnych koronar-
nich tepen a v takovychto pripadech se IVUS prakticky
nikdy neprovadi. Povazujeme za vysoce nepravdépodobné,
ze by obé popsané ataky zpusobil prechodné se vyskytujici
tromboticky uzavér na podkladé neobturujictho nestabil-
niho platu.

Magneticka rezonance srdce poskytuje nalezy pro dia-
gnézu TTK specifické, le¢ v akutni fazi jsme ji neprovedli.
Vysetieni bylo realizovano s odstupem dvou tydnt, kdy
ukdzalo normalni nalez. Tento fakt si vysvétlujeme tim, Ze
v dobé tohoto vysetfeni jiz bylo onemocnéni zhojeno.

Zaver

Tako-tsubo kardiomyopatie je pomérné vzacné onemocnéni
ajeho recidivy jsou neobvyklé. Nicméné vyskytuji se a patii
do klinického obrazu této choroby a v ramci diferencidlni
diagnostiky AKS je potteba na né pomyslet. Etiologie této
choroby je nejasnd a ackoli za hlavni etiopatogeneticky
mechanismus jsou povazovany katecholaminy a neuro-
genni aktivace, dochazi k jeji manifestaci i navzdory 1écbé
beta-blokatorem. Nicméné s ohledem na literarni udaje
vyplyvajici z vétsich soubort pacientt, v nichZ navic nebyla
fesena velikost jejich davky, patrné nelze fici, Ze beta-blo-
katory jsou u TTK zcela netcinné. Tato fakta dokumentuje
i nase kasuistika.
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