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Autofi prezentuji pfipad nemocné s tako-tsubo kardiomyopatii s postizenim levé i pravé srdecni komory. Poruchy kinetiky pravé komory
se vyskytuji pfiblizné u 25-30 % pfipadl tako-tsubo kardiomyopatie a maji podobny charakter a lokalizaci jako v oblasti levé srde¢ni
komory. Postizeni pravé komory je ¢asto spojeno s vétsim snizenim systolické funkce levé komory a zda se byt moznou prognostickou
znamkou horsiho akutniho pribéhu ve smyslu vyssi cetnosti komplikaci a nutnosti delsi hospitalizace.
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Némecek E, Kuchynka P, Palecek T, Linhart A. Tako-tsubo cardiomyopathy with both ventricles involvement. Cor Vasa 2011;53:555-558.

The authors present a case of a female with tako-tsubo cardiomyopathy with the left and right ventricular involvement. Regional wall
motion abnormalities of the right ventricle occur in approximately 25-30% of patients with tako-tsubo cardiomyopathy and have a similar
character and localization as in the left ventricle. The right ventricular involvement is frequently associated with a greater reduction in
the left ventricular systolic function and seems to be a possible marker of worse course of the disease during the acute phase due to

higher frequency of complications and need for a longer duration of hospitalization.
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Popis pfipadu

Sedesatiletd kuracka s Evansovym syndromem (autoimunit-
ni onemocnéni postihujici erytrocyty a trombocyty vedouci
k hemolytické anemii a trombocytopenické purpute) a arte-
ridlni hypertenzi podstoupila hysterektomii s adnexektomiti
pro prolaps délohy. Opera¢ni vykon probéhl bez komplikaci.
Ctyti dny po operaci doslo na gynekologickém oddéleni
néhle k rozvoji plicniho edému s tézkou respira¢ni insu-
ficienci, jez si vyzadala endotrachealni intubaci a umélou
plicni ventilaci. Pacientka byla nésledné preloZena na koro-
narni jednotku naseho pracovisté. Pti ptijeti byla nemocna
hypotenzni (TK 75/50 mm Hg), tachykardicka (120/min).
Na hrudniku byly slysitelné vlhké inspira¢ni chriipky nad
obéma plicnimi k¥idly v celém rozsahu a dale systolicky
$elest na hrotu s propagaci do axily. Jatra nebyla zvétSena,
dolni koncetiny byly bez otok. Na EKG byla pfitomna
sinusova tachykardie s patologickymi kmity Q ve svodech I,
aVLa V_,. Narentgenovém snimku hrudniku bylo popsano
vyrazné méstnani v malém obéhu az s obrazem intersticial-
niho plicniho edému. Echokardiograficky byla zjisténa
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nezvét$end levd komora srde¢ni s obrazem rozsahlé hrotové
dyskineze a naopak s hyperkinezi bazélnich segmentt.
Ejekeni frakce levé komory byla snizend na 44 % a téZce
byla porusena diastolicka funkce (restriktivni typ plnéni).
Mitralni regurgitace byla malo vyznamna, 2. stupné, pravo-
stranné oddily nebyly dilatovany, byla v§ak patrna dyskineze
apikalni tfetiny pravé komory (obrdzkylA, B). Laboratorni
vysetieni vykazovaly lehkou elevaci troponinu I (1,07 pg/1)
a mirné zvy$ena byla i koncentrace BNP (612 ng/l). V krev-
nim obraze byla déle pfitomna lehkd normocytarni anemie
(hemoglobin 103 g/1), pocet trombocytt i leukocytt byl
v normé. S podezienim na akutni koronarni syndrom byla
doplnéna selektivni koronarografie. Katetriza¢nim vyset-
fenim byly zjistény pouze okrajové nerovnosti v povodi
RIA a ACD. Ventrikulograficky byla potvrzena rozsahla
porucha kinetiky hrotu a apikalnich ¢asti ptilehlych stén
ve smyslu dyskineze (obrdzek 2). Na zakladé vsech vyse
provedenych vySetfeni byla stanovena diagnéza akutniho
srde¢niho selhani na podkladé tako-tsubo kardiomyopatie
s postizenim levé i pravé komory srde¢ni.
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Obréazek 1A Echokardiograficky zéznam demonstrujici
dyskinezi apikalni tretiny pravé komory v apikalni ¢tyrdutino-
vé projekci v end-diastole

Po intravendzni 1écbé diuretiky doslo promptné k vy-
mizeni klinickych znamek levostranné srde¢ni insuficience
a nemocna mohla byt nasledné druhy den bez komplikaci
extubovéna. Dal$i prubéh hospitalizace byl jiz bez kom-
plikaci, nemocnd byla 1é¢ena inhibitory ACE (ramipril)
a beta-blokatory (bisoprolol). Po ¢tyfech tydnech doslo
k normalizaci celkové systolické funkce levé komory zjisténé
echokardiograficky a nebyly jiz patrny zddné lokalizované
poruchy kinetiky levé ani pravé srdecni komory. Nemocna
byla nasledné propusténa domda.

Diskuse

Tako-tsubo kardiomyopatie je onemocnéni charakterizova-

né dle soucasnych diagnostickych kritérii:

a) prechodnou hypokinezi, akinezi nebo dyskinezi stfed-
nich segmentt levé komory doprovazenou ve vétsiné
ptipadu postizenim jejiho hrotu, kdy poruchy kinetiky
presahuji oblast zdsobovanou jednou koronarni tepnou;
¢asto je v anamnéze pritomen vyvolavajici emo¢ni ¢i
tyzicky stresovy podnét;

Obrazek 2 Ventrikulograficky zaznam zobrazujici dyskinezi
hrotu a pfilehlych apikalnich ¢asti levé komory
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Obrazek 1B Echokardiograficky obraz zachycujici dyskinezi
apikalni tretiny pravé komory v apikalni ¢tyfdutinové projekci
v end-systole

b) angiograficky dokumentovanou absenci vyznamného ko-
ronarniho postizeni ¢i akutni ruptury aterosklerotického
platu;

¢) nové vzniklymi abnormalitami na EKG ve smyslu elevaci
ST segmentu a/nebo inverzi vin T, ¢i mirnym zvy$enim
hodnoty troponinu;

d) neptitomnosti feochromocytomu, myokarditidy, hyper-
trofické kardiomyopatie, recentniho traumatu hlavy
a intrakranialniho krvaceni.'

Etiologie a patogeneze tako-tsubo kardiomyopatie ne-
jsou dosud presné objasnény. Nahly zac¢atek onemocnéni
navazujici velmi ¢asto na silny emocni ¢i fyzicky stres
svéd¢i pro klicovou ulohu zvysené aktivace sympatického
systému. Vyrazné zvy$ené sérové koncentrace katecholami-
nt byly pozorovany u vice nez 70 % jedinct s tako-tsubo
kardiomyopatii.? V soucasnosti se za nejpravdépodobnéjsi
patofyziologicky mechanismus vedouci k prechodné ko-
morové dysfunkci povazuje omraceni myokardu navozené
piimou katecholaminovou toxicitou spole¢né s mikrovas-
kularni dysfunkei.’ Svéd¢i pro to vysledky jak experimen-
talnich praci,* tak studif klinickych hodnoticich bioptické
nalezy,” koronarni mikrocirkulaci, perfuzi a metabolismus
myokardu.>

Prevalence tako-tsubo kardiomyopatie neni presné
znama. Vysledky nékolika retrospektivnich praci prokazaly
jeji pfitomnost priblizné u 2 % nemocnych odeslanych
do Kkatetriza¢nich laboratofi pro podezfeni na akutni
koronarni syndrom.” Skuteénd prevalence tako-tsubo
kardiomyopatie v$ak bude vys$si, jak naznacuji i vysledky
recentni prospektivni studie korejskych autoru, ktefi
pozorovali dyskinezi hrotové casti levé srde¢ni komory
u 28 % nemocnych pfijatych na jednotku intenzivni péce
z nekardialnich pricin.®

Nejcastéj$imi symptomy tako-tsubo kardiomyopatie
jsou bolesti na hrudi nebo dusnost. Téméf u jedné tretiny
postizenych jedinctl je akutni faize onemocnéni komplikova-
na plicnim edémem, kardiogennim $okem ¢i komorovymi
arytmiemi.’ Byly téZ popsany ptipady ruptury volné stény
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levé srde¢ni komory, vznik trombu v dyskinetickém hrotu
a kardioembolické komplikace.” V$echny doposud publiko-
vané studie dokumentovaly prevazujici postizeni zen, a to
nejcastéji v postmenopauzalnim véku.'® Ve vétsiné pripada
lze téz v nedavném predchorobi nalézt vyrazny stresujici
faktor emoc¢niho ¢i fyzického razu.?

Na EKG jsou inicialné nej¢astéji nalézany elevace tseku
ST a inverze vln T v hrudnich svodech. V porovnani
s nemocnymi s akutnim infarktem myokardu jsou vétsinou
u osob s tako-tsubo kardiomyopatii elevace useku ST mir-
néjsi, do 2 mm, a méné ¢asto jsou doprovazeny reciproénimi
depresemi usekit ST."' V dal$im pribéhu pak dochézi k vy-
mizeni elevaci usekd ST a velmi ¢asto se objevuji hluboké
inverze vin T v hrudnich i konéetinovych svodech, které
mohou pretrvavat i nékolik mésict.'? Korondrni angio-
grafie se prakticky vzdy provadi pfi prijeti do nemocnice
vzhledem k nemoznosti odlisit tako-tsubo kardiomyopatii
od akutniho korondrniho syndromu a obvykle demonstruje
nepfitomnost vyznamné léze hlavnich véncitych tepen. Pro
diagndzu tako-tsubo kardiomyopatie jsou klicovymi vyset-
fenimi ventrikulografie a echokardiografie, nebot prokazuji
jeji charakteristické znamky: tézkou hypokinezi, akinezi ¢i
dyskinezi hrotu a/nebo dal$ich oblasti levé komory, presahu-
jicich teritorium zasobované jednou koronarni tepnou, déle
¢astou hyperkinezi bazalnich segmentii. Relativné ¢asto je
také nalézana dynamicka obstrukce vytokového traktu levé
srde¢ni komory, predevs$im u star$ich jedinct s hypertrofii
proximalni ¢asti septa komor (tzv. septum sigmoideum)."
Vysetfeni magnetickou rezonanci umoznuje na zakladé od-
lozenych postkontrastnich scanti potvrdit absenci nekrézy,
resp. fibrozy, a tedy ischemického ¢i zanétlivého postizeni
levé komory. T2-vazené obrazy casto prokazuji izolovany
edém myokardu kontraktilné dysfunkénich oblasti.' I pres
pritomnost rozsahlé poruchy kinetiky levé srde¢ni komory
jsou hodnoty myokardidlni kreatinkinazy a troponinu
obvykle jen mirné zvyseny.” Téz kinetika kardiomarkert
se zda byt jind nez u jedinct s akutnim infarktem myo-
kardu: hodnota troponinu dosahuje svého vrcholu ¢asné
po zacatku obtizi a relativné rychle dochazi k jeji norma-
lizaci.'® Normalizace kinetiky levé komory byla doposud
dokumentovana ve vsech ptipadech popsanych v literatufte,
a predstavuje tak dal$i charakteristickou znamku tako-tsubo
kardiomyopatie. K vyznamnému zlepseni systolické funkce
levé srde¢ni komory dochdzi velmi ¢asto jiz v prvnim tydnu
hospitalizace, kompletni upravu ejekéni frakce lze ocekavat
v horizontu jednoho mésice.”

Léc¢ba tako-tsubo kardiomyopatie je empiricka.”” Ne-
mocny s tako-tsubo kardiomyopatii by mél byt alespon
v prvnich dnech hospitalizace monitorovan na koronarni
jednotce vzhledem k moznosti vyvoje zivot ohrozujicich
komplikaci. Hemodynamicky stabilni nemocni jsou obvykle
léceni inhibitory ACE a beta-blokatory, vhodné je zvazeni
podavani anxiolytik. Pfi znamkach srde¢niho selhdvani
se k vyse uvedené terapii pridavaji diuretika.” U hemo-
dynamicky nestabilnich jedincd je nutno nejprve echo-
kardiograficky vyloucit dynamickou obstrukci vytoku levé

NIV

komory jako pri¢inu progredujici hypotenze. Je-li pfitomna,
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je mozné zkusit ovlivnit hyperkinezi bazdlnich segmentt
a prodlouzit dobu plnéni levé komory podanim beta-bloka-
tort intravenozné spolecné s volumexpanzi.'® Alternativou
je podani a,-sympatomimetika fenylefrinu.® V pfipadech
pocinajiciho Sokového stavu se v soucasnosti doporucuje
Casné zavedeni intraaortalni balonkové kontrapulsace,
naopak podavani katecholamint, pfedevsim dobutaminu,
je viceméné kontraindikovano.” Antikoagula¢ni lé¢ba je
indikovana pti priikazu intrakavitarniho trombu. Nékteri
autofi podavani antikoagulancii doporucuji preventivné
u nemocnych s rozsdhlou poruchou kinetiky hrotu a tézkou
systolickou dysfunkci levé komory,’ jednoznaéné vsak tento
nazor podpotit nelze, nebot podavani heparinu muze zvysit
riziko ruptury volné stény srde¢ni komory.

V nasem sdéleni demonstrujeme piipad tako-tsubo
kardiomyopatie s postizenim levé i pravé komory. Prvni
praci systematicky popisujici poruchu kinetiky pravé
komory u nemocnych s tako-tsubo kardiomyopatii byla
studie autort z Mayo Clinic.”” V této praci byly retrospek-
tiviné hodnoceny zaznamy echokardiografickych vysetfeni
25 konsekutivnich jedinct spliujicich klasicka kritéria ta-
ko-tsubo kardiomyopatie. Jasna systolickd dysfunkce pravé
komory byla patrna u osmi nemocnych, tj. asi u 30 % celého
souboru. Vzdy byl postizen hrot pravé komory, u vétsiny
nemocnych byla téz pfitomna hypokineze stfedni ¢asti
volné stény pravé komory. Naopak baze volné stény pravé
komory byla ve vSech pripadech hyperkineticka. Jedinci
s postizenim pravé komory méli vyznamné nizsi ejekéni
frakci levé komory, del$i dobu hospitalizace a vyssi ¢etnost
komplikaci ve smyslu tézkého srde¢niho selhani, nutnosti
zavedeni intraaortalni balonkové kontrapulsace a nahlé
zastavy obéhu. Pfi kontrolnich echokardiografickych
vySettenich bylo dokumentovano zlep$eni funkce pravé
komory ve vSech pripadech. Ve stejném roce byla publi-
kovana i prace Haghiho a spol.? Tito autofi retrospektivné
posoudili zaznamy z vySetfeni magnetickou rezonanci
u 34 nemocnych s diagnézou tako-tsubo kardiomyopatie,
kteti byli vySetfeni v ¢asné hospitaliza¢ni fazi a byla u nich
stéle vyjadiena dysfunkce levé komory. Poruchy kinetiky
volné stény pravé komory byly pfitomny u deviti jedinct
(26 % celého souboru). Nejcastéji byl postizen apikolateralni
(89 %), anterolateralni (69 %) a spodni segment (67 %)
volné stény pravé komory. Zlep$eni ¢i normalizace kinetiky
pravé komory byla dokumentovana u vsech postizenych
nemocnych kromé jednoho. I v této praci méli jedinci
s biventrikuldrnim postizenim vyznamné niz$i ejekéni
frakci levé komory. Posledni vétsi praci, zabyvajici se po-
stizenim pravé komory pii tako-tsubo kardiomyopatii, je
echokardiograficka studie Hanny a spol.?! Cilem této prace
bylo posoudit moznost odliseni akutniho koronarniho
syndromu a tako-tsubo kardiomyopatie na zakladé rozsahu
dysfunkce levé a pravé komory srdec¢ni. Retrospektivné byly
hodnoceny zaznamy echokardiografickych vysetfeni u osmi
nemocnych spliujicich diagnosticka kritéria tako-tsubo
kardiomyopatie a 16 jedinct s akutnim koronarnim syn-
dromem na podkladé vyznamné stendzy RIA a poruchou
kinetiky hrotu levé komory. Abnormalni kinetika hrotu
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a volné stény pravé komory je daleko castéji pfitomna
u osob s tako-tsubo kardiomyopatii (88 % vs. 23 %). Také
rozsah postiZeni volné stény pravé komory a lateralni stény
levé komory byl vyznamné vét$i u nemocnych s tako-tsubo
kardiomyopatii, a porucha kinetiky pravé komory velmi
¢asto presahovala 40 % délky stény smérem od hrotu. Vyssi
¢etnost postizeni pravé komory v této praci v porovnani
s drive citovanymi studiemi Elesbera a spol. a Haghiho
a spol.’** prisuzuji autori vys$s$i prevalenci akutniho respi-
ra¢niho selhdni jakozto dominujiciho stresového faktoru
pro vznik tako-tsubo kardiomyopatie, kdy nahly vzestup
plicni vaskuldrni rezistence muze potencovat vznik poruchy
kinetiky v rtznych segmentech pravé srde¢ni komory.

Na zakladé soucasnych poznatki lze tedy shrnout, Ze po-
ruchy kinetiky pravé komory se vyskytuji ptiblizné u jedné
¢tvrtiny az jedné tretiny véech nemocnych s tako-tsubo
kardiomyopatii a maji podobny charakter a lokalizaci jako
v oblasti levé komory. Postizeni pravé komory je ¢asto
spojeno s vyraznéj$im snizenim systolické funkce levé
komory a zda se byt moznou prognostickou znamkou hor-
$iho akutniho prubéhu ve smyslu vyssi cetnosti komplikaci
a nutnosti del$i délky hospitalizace, coz podporuje i ndmi

popsany pripad.
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