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Tako-tsubo kardiomyopatie je onemocnéni srdce, které imituje akutni infarkt myokardu. Typickym nélezem
je hypokineze, akineze az dyskineze hrotovych a stfednich segmentt levé komory. Klinicky obraz se vSak od
tohoto pdvodniho popisu muaze lisit.
V nasem clanku popisujeme kasuistiku Zeny s tako-tsubo kardiomyopatii (TTK), kterd byla do nemocnice
pfijata pro bolest na hrudi po stresujici udalosti a méla pfi koronarografii zcela hladké koronarni tepny a jen
lehce zvyseny troponin I.
Elektrokardiogram ukazoval nalez odpovidajici non-Q infarktu myokardu spodni stény.
Ventrikulografie, echokardiografie a magneticka rezonance srdce prokazovaly poruchu kontraktility bazalni ¢asti
spodni stény a dobrou celkovou ejekéni frakci. BEhem péti tydnud po zacatku priznakt doslo k Uplné Upraveé stavu.
Tento typ poskozeni levé komory neni typicky pro TTK. U nasi pacientky byly postizeny bazalni segmenty
levé komory, ne hrot, jak je to u TTK obvyklé. Zminény nalez odpovida vzacné ,invertované” formé TTK. Dal-
$im atypickym nalezem bylo segmentérni postizeni, které navic zasahovalo spodni sténu. Dany morfologicky
nélez nebyl podle nasich znalosti dosud v literatufe popsan.
V tomto ¢lanku jsou stru¢né shrnuty patofyziologie, epidemiologie a klinicky vyznam této jednotky.

© 2013, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Tako-tsubo cardiomyopathy is a heart disease that imitates acute myocardial infarction. Classical findings include
apical and mid segment hypokinesia. However, it may have different appearance than was originally described.
In our case report we describe a case of a woman with tako-tsubo cardiomyopathy (TTC), who was admitted
to hospital after a stressful event because of chest pain, with normal coronary angiogram and mild elevation
of Troponin-| level.

Electrocardiogram corresponded with non-Q myocardial infarction of inferior wall.

Following left ventriculography, echocardiography and magnetic resonance, impaired contractility of the
basal part of inferior wall was noticed, together with good overall ejection fraction. Full recovery was
attained in five weeks after the onset.

This impairment of left ventricle is not typical for TTC. In our patient, the basal part of left ventricle was
affected, and not the apex as it is usually seen in TTC. This finding corresponds to rare “inverted” form of
TTC. Another atypical feature is segmental involvement that, moreover, covered the inferior wall. This mor-
phological pattern, according to our best knowledge, has not yet been described in literature.
Pathophysiology, epidemiology and clinical significance are shortly reviewed in the paper.
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Uvod

Tako-tsubo kardiomyopatie (TTK) je onemocnéni poprvé

popsané v roce 1991 japonskymi autory [1,2]. Pojem ,tako

tsubo” je odvozen od typického tvaru levé komory, ktery
pfipomind tradi¢ni japonskou past na chobotnice (,tako”
= chobotnice, ,tsubo” = nadoba) [2]. Klinicky, laboratorni

a elektrokardiograficky (EKG) obraz imituje akutni infarkt

myokardu (AIM). Toto onemocnéni je typicky charakterizo-

vano balonovitym vyklenutim predni stény a hrotu. Snizena
kontraktilita v této oblasti je doprovazena hyperkinezi bazal-
nich ¢asti levé komory [3-5]. U priblizné jedné ¢tvrtiny pacien-

t0 rovnéz nachazime obdobné postiZzeni pravé komory [6,7].
Psychicky nebo fyzicky stres je casto spoustécim faktorem

TTK [8], ale v mnoha pfipadech neni vyvolavajici pfic¢ina zfej-

ma. Vétsinu pacientl tvofi Zeny v postmenopauzalnim véku

[3,8,9]. Mezi potencidlné Zivot ohroZujici komplikace patfi

kardiogenni sok, arytmie nebo plicni edém [4]. Nemocni¢ni

mortalita dosahuje asi 2 % [10]. Dlouhodoba progndza je

vétsinou prizniva s kompletni Upravou stavu [3,11].

Diagnosticka kritéria dle Mayo Clinic zahrnuiji:

1. Nové vzniklé EKG abnormality (elevace useku ST a/nebo
inverze vin T) a/nebo zvyseni troponinu.

2. Pfechodna (reverzibilni) akineze nebo dyskineze strfed-
nich segmentt levé komory, pfipadné rovnéz s postize-
nim hrotu, nezavisle na cévni distribuci.

3. Nepfitomnost obstrukce koronarnich tepen pfi koro-
narografii.

4. Neptitomnost jiné etiologie (myokarditida nebo feo-
chromocytom).

Pavodni kritéria rovnéz zahrnovala nepfitomnost po-
ranéni hlavy nebo intrakranidlniho krvaceni. Nicméné
poruchy kontraktility myokardu v téchto pripadech, kte-
ré jsou také zndmy pod pojmem neurogenni omraceni
myokardu (neurogenic stunned myocardium — NSM), maji
pravdépodobné stejny patogeneticky mechanismus jako
klasické formy TTK [8,12].

Podminka nepfitomnosti koronarni aterosklerézy byla
rovnéz diskutovana, protoZe etiopatogeneticky mechanis-
mus vedouci k TTK se mlze uplatrovat nezdvisle na pritom-
nosti nebo nepritomnosti koronarni aterosklerézy [13]. Z dia-
gnostické perspektivy miZze byt tato situace srovnavana napr.
s koincidenci ischemické choroby srdecni a dilata¢ni kardio-
myopatie: v principu jedno onemocnéni nevylucuje to druhé.

Termin ,tako-tsubo kardiomyopatie” stejné jako al-
ternativni ndzev ,syndrom prechodné apikdlni vyduté”
se stale pouzivaji, prestoze mnoho pacientd ma postizeni
jinych ¢asti myokardu, nez je srdecni hrot [11,14]. DalSi-
mi synonymy jsou ,stresova kardiomyopatie” nebo ,syn-
drom zlomeného srdce”. Toto onemocnéni stoji za 1-2
% pripadd diagnostikovanych jako akutni koronarni syn-
drom [15]. To je tfeba mit na paméti pfi diferencialni dia-
gnostice akutni bolesti na hrudi s negativnim nalezem pfi
koronarografii a snizenou systolickou funkci levé komory.

Popis pripadu

Prezentujeme zde kasuistiku 56leté Zeny s pozitivni ro-
dinnou anamnézou ischemické choroby srdecni, po hys-

Obr. 1 - Echokardiografie - parasternalni projekce na kratkou osu (PSAX) na urovni papilarnich svald. (A) PFi pfijeti,
end-diastola - oblast hypokineze (Sipka); (B) pfi pfijeti, end-systola — oblast hypokineze (Sipka); (C) dva tydny po
propusténi, end-diastola - oblast hypokineze (Sipka); (D) dva tydny po propusténi, end-systola - oblast hypokineze
(Sipka); (E) pét tydnl po propusténi, end-systola - Zadna hypokineze - kompletni uprava stavu; (F) pét tydnd po
propusténi, end-diastola - Zadna hypokineze - kompletni Gprava stavu.
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Obr. 2 - Elektrokardiogram (EKG). (A) EKG pfi pfijeti, koncetinové
svody, kmit Q ve lll, aVF (Sipky); (B) EKG pfi pfijeti, hrudni svody,
negativni viny T ve V.-V, (Sipky); (C) 12svodové EKG pét tydnd po
propusténi, nejsou patrné kmity Q ani inverze vin T.
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terektomii s adnexektomii pro karcinom délozniho cip-
ku ve 34 letech. Pacientka trpéla migrénou s obcasnymi
zachvaty, ale jinak neméla zaddné zavazné onemocnéni.
Pracovala jako sekretarka ve verejné spravé, koufila pét
az Sest cigaret denné, vypila dva az tfi salky kavy denné
a popirala piti alkoholu.

Pacientka byla pfijata na akutni pfijem pro bolest na
hrudi a hypertenzi po dopravni nehodé, kdy ji roz¢ililo ne-
slusné chovani druhého ucastnika nehody. Vlz zachranné
sluzby pfivolal pacient¢in manzel. Posadka zméfila krevni
tlak 180/120 mm Hg, pravidelny puls 80/min a saturaci kys-
likem 97 %. Pacientce byl podan captopril 12,5 mg sub-
lingvalné a diazepam 5 mg intraven6zné a byla okamzité
pfevezena do nejblizsi nemocnice k dalsi |écbé a vy3etreni.

Laboratorni testy pfi pfijeti ukazaly mirné zvyseny tro-
ponin | 0,48 pg/l. Maxima dosahla koncentrace troponi-
nu | béhem prvnich 24 hodin po prijeti, a to 0,72 pgl/l,
pficemz normalni hodnoty by nemély presahovat 0,014
pg/l. Nebyla zvysena koncentrace kreatinkindzy (CK) ani
jejiho izoenzymu CK-MB, ani zadné dalsi laboratorni testy
nebyly abnormalni.

PFi prijeti byla provedena transthorakalni echokardio-
grafie (TTE) s nalezem posterobazalni hypokineze spod-
ni stény s lehce snizenou systolickou funkci levé komory
s ejekeni frakei (EFLK) 48 % (obr. 1A, 1B). Na EKG byly
pfi pfijeti patrné kmity Q ve svodech Ill, aVF, negativni
viny T ve svodech |, lll, aVF, V.-V, a normalni AV pfevod
(obr. 2A, 2B). Pacientce byl podan clopidogrel, kyselina
acetylsalicylova (ASA) a nizkomolekularni heparin a byla
prevezena do katetriza¢ni laboratore Fakultni nemocnice
u sv. Anny v Brné.

Pfi koronarografii nebyla zjisténa zadna stendza koro-
ndrnich tepen, ani jiné jejich postizeni (obr. 3A, 3B). Ven-
trikulografie odhalila posterobazalni hypokinezi spodni
stény (obr. 3C, 3D) a sniZzenou systolickou funkci levé ko-
mory s EFLK 45 %. Bylo vysloveno podezieni na atypic-
kou formu tako-tsubo kardiomyopatie. Pfi diferencialni
diagnostice bylo mozno uvazovat také o AIM v dusledku
embolizace nebo koronarniho vasospasmu.

Pacientka byla propusténa o dva dny pozdéji s medi-
kaci zahrnujici metoprolol-sukcinat 25 mg jednou denné
a ASA 100 mg denné. Na EKG a pfi TTE pfi propusténi byl
zjistén stejny nalez jako pfi pfijeti. Pacientka byla sledo-
vana daldi dva mésice.
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Obr. 3 - Koronarografie: (A) selektivni koronarogram levé véncité tepny. RIA a RCx
bez stendzy; (B) selektivni koronarogram pravé véncité tepny. ACD bez stendzy.
(C) Retrogradni levostranna ventrikulografie, diastola. (D) Retrogradni levostran-
na ventrikulografie, systola, posterobazalni hypokineze spodni stény.

ACD - arteria coronaria dextra; RCx — ramus circumflexus; RIA — ramus interven-
tricularis anterior.

Dalsi TTE (obr. 1C, 1D) byla provedena dva tydny po
propusténi a prokazala pouze mirnou posterobazalni
hypokinezi spodni stény. Ve stejné dobé byla provedena
magneticka rezonance srdce (obr. 4A-4D) s cilem ziskat
dalsi informace o postizeném myokardu. Toto vysetie-
ni potvrdilo posterobazdlni hypokinezi spodni stény. Pfi
skenu zaméreném na pozdni syceni gadoliniem nebyla
patrnd zadn4 jizva v myokardu, ktera by svédcila pro pro-
délany infarkt.

Pacientka bohuzZel nesouhlasila s provedenim dalsi
magnetické rezonance, kterd by pripadné mohla odha-
lit nové zmény v myokardu. Domnivdme se, Ze vzhledem
k tomu, Ze pozdni syceni gadoliniem neprokdazalo Zzadnou
jizvu v myokardu, dé se predpokladat, Ze u pacientky ne-
probéhl infarkt myokardu.

Dalsi TTE (obr. 1E, 1F) proved!| stejny echokardiogra-
fista pét tydnl po propusténi. Byla zjisténa normalni ki-
netika a globalni systolickd funkce levé komory. Na EKG
jiz nebyly patrné kmity Q ani inverze vin T ve svodech ze
spodni stény (obr. 2C).

Nalez pfi magnetické rezonanci, kompletni Uprava ki-
netiky levé komory a Ustup EKG zmén odpovidaji diagno-
ze, kterd byla zvazovana jako prvni, tedy TTK.

Diskuse

Tato kasuistika je zajimava zejména pro atypickou lokali-
zaci hypokineze myokardu, kterd byla patrna v bazalnich

segmentech levé komory. Forma TTK s postiZzenim bazal-
nich segmentd a obvykle s hyperkinezi hrotu je znama
jako ,inverted tako-tsubo” — invertovand nebo obracend
forma tako-tsubo kardiomyopatie a byla v literature po-
psana jen velmivzacné [16]. V nedavné multicentrické stu-
dii, publikované v Journal of the American Medical Asso-
ciation, zahrnujici 239 pacientt ze sedmi center v Evropé
a Severni Americe byla tato forma nalezena ve dvou pfi-
padech. Typickd forma s postizenim hrotu byla pfitomna
u 197 pacientt (82 %), postiZzeni stfednich segmentd u 40
pacientld (17 %) a postizeni pravé komory u 81 pacientt
(34 %) [14]. V nasem pfipadé jsme prokazali hypokine-
zi bazalni ¢asti spodni stény. Tento ndlez je rovnéz velmi
atypicky, protoze u segmentarniho postiZzeni je nejcasté-
ji pfitomna hypokineze predni stény [16]. Nepfitomnost
apikdIni hyperkineze by mohla byt vysvétlena prodlevou
mezi zacatkem bolesti na hrudi a ventrikulografii, ktera
byla témér 48 hodin.

Nalez kmitt Q a jejich pozdé;jsi vymizeni jsou u TTK béz-
né. Ve vétsiné pfipadl je tento nalez patrny v hrudnich svo-
dech V,-V, a je zplsoben elektrickou hyperaktivitou baze
levé komory ve srovnani s jejim hrotem. V nasem pfipadé,
kde byly postizeny posterobazalni segmenty, korespondu-
ji kmity Q ve svodech Ill a aVF s relativni hyperaktivitou
hrotu. Rychlé vymizeni kmitd Q (v fddu dnU), pozorované
v nasem pripadé, je typické pro TTK a pravdépodobné od-
povida normalizaci elektrického omraceni [17].

Byly popsany pfipady TTK napf. v prdbéhu anestezie
[18], u systémového lupus erythematodes [19] nebo bé-
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Obr. 4 - Magneticka rezonance (MR). (A) Magneticka rezonance srdce, T2 SSFP (TrueFISP), projekce na
kratkou osu (SAX), oblast hypokineze (Sipka). (B) MR srdce, T1 IR (inversion recovery) sekvence po injekci
kontrastni latky (gadolinium), projekce na kratkou osu (SAX), neni patrné pozdni syceni gadoliniem. (C)
MR srdce, T2 SSFP (TrueFISP), tfidutinova projekce, end-diastola, oblast hypokineze (Sipka). (D) MR srdce,
T2 SSFP (TrueFISP), tfidutinova projekce, end-systola, oblast hypokineze (Sipka). (E) MR srdce, T1 IR sekven-
ce po injekci gadolinia, tfidutinova projekce, neni patrné pozdni syceni gadoliniem.

hem sepse vyvolané Pseudomonas aeruginosa [20]. Stejny
nalez mUze byt zjistén u NSM po subarachnoidalnim krva-
ceni, ale také u jinych onemocnéni centralniho nervového
systému. Tato fakta ukazuji, Ze hranice TTK je neostrd a je
zde urdité prolinani mezi obéma jednotkami [12].

Presna patofyziologie TTK je stdle pfedmétem diskuse.
Prvni studie navrhovaly jako mozny mechanismus mnoho-
Cetny koronarni vasospasmus. Tato teorie vsak nebyla dal-
$im vyzkumem potvrzena [9]. Navic ndlezy z magnetické re-
zonance neprokazuji pfitomnost nekrézy navzdory zvysené
koncentraci troponinu v plazmé [21]. To se ukazalo i v na-
sem pfipadé, kdy nebyla patrnd tkarova saturace gadoli-
niem pfi vysetieni pozdniho syceni (,late enhancement”).

V soucasné dobé vétSina vyzkumnikd uznava jako
klicovy faktor prispivajici k rozvoji TTK nadprodukci ka-
techolamint [15]. Lyon a spol. [22] navrhuji, Ze by kli¢o-
vou roli mohly hrat zmény v postreceptorové kaskadé
B,-adrenergnich receptord. Za normalnich podminek
je po navéazani adrenalinu na p,-receptor aktivovana
adenylatcyklaza cestou G, proteind. To vede k produkci
cyklického adenosinmonofosfatu (cAMP), ktery zpro-
stfedkovava pozitivné inotropni Uc¢inek katecholaminu.
Na druhé strané pfi vysokych ,suprafyziologickych”
koncentracich adrenalinu pfevazuje negativné inotrop-
ni ucinek zprostfedkovany G, proteiny [23]. Pfi¢inou
tohoto pfesmyku je pravdépodobné fosforylace B,-re-
ceptoru proteinkindzou A [24]. Tento proces by mohl
primdrné slouZzit jako ochrana proti proapoptotickému
uc¢inku katecholamind zprostfedkovanému B, -recepto-

ry [25]. B,-receptory zprostfedkovand apoptéza kar-
diomyocytu je pravdépodobné zodpovédna za zvysené
hodnoty troponinu v krvi.

Tento mechanismus by mohl byt zodpovédny i za cha-
rakteristickou lokalizaci poruchy kontraktility myokardu
s apikdInim vydouvanim. V bazalnich segmentech je ve
srovndni s hrotem vice sympatickych nervovych zakonceni
[26]. Stejna distribuce je pfitomna i v psich srdcich, kde byla
zjisténa vyssi koncentrace B-receptord v hrotovych oblas-
tech ve srovnani s bazalnimi segmenty [27]. Vysoké kon-
centrace adrenalinu mohou vést k vétsi odpovédi v apikal-
nich ¢astech srdce. Na druhé strané nedavno publikovana
studie srovnavajici denzitu B-receptort u pacientd po AIM
a zdravych dobrovolnikd upozornila na jejich nizsi koncen-
traci v hrotu [28]. V kazdém pfipadé Zzadnd ze jmenova-
nych studii nerozliSovala mezi §3,-a p,-receptory.

Dalsim moznym mechanismem by mohla byt mikro-
vaskularni vasokonstrikce. Tento mechanismus je zpro-
stfedkovan jak pfes o,- tak a,-adrenergni receptory [29].
U pacientl s TTK byl zjistén abnormalni TIMI (Thromboly-
sis In Myocardial Infarction) ,,frame count” (doba nutna
k tomu, aby kontrastni latka dosahla periferni oblasti za-
sobované danou arterii), coz ukazuje na poruchu mikro-
cirkulace [30]. Existuji rovnéz dtikazy o poruse myokardi-
alni perfuze prokazané kontrastni echokardiografii [31]
a reverzibilnim snizeni koronarni pratokové rezervy pfi
pozitronové emisni tomografii [32]. Nepfimy dlkaz pod-
porujici tento mechanismus mame také z experimentu na
zvifecim modelu TTK, kdy bylo k prevenci patologickych
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zmén nutné podani jak beta-blokatoru, tak a-blokatord
[33]. Je tudiz pravdépodobné, Ze pti vzniku TTK se uplat-
fuji oba mechanismy.

Typickym rysem TTK je nerovnomérna distribuce in-
cidence mezi obéma pohlavimi. Asi 90 % pacientd s TTK
tvofi Zeny, nejrizikové;jsi skupinou jsou zeny po menopau-
ze [3,8,9]. Tato skutecnost je nadale predmétem vyzkumu.
Nejpravdépodobnéji tato nerovnovaha souvisi s ménici se
koncentraci katecholaminl béhem Zivota Zen. Mladé Zeny
maji nizsi plazmatické koncentrace adrenalinu a noradre-
nalinu ve srovnani s muzi, ale jejich narlst s vékem je u Zen
vyraznéjsi [34]. Svou roli tedy mohou hrat nizsi koncentrace
estrogenl po menopauze spojené s vyssi sympatickou akti-
vitou [35]. V jiné studii bylo zjisténo, Ze vzestup koncentra-
ci katecholamint s vékem je nezavisly na menopauze [34].
Estrogeny také chrani myokard rdznymi mechanismy pred
vysokymi koncentracemi katecholamint a nedostatek es-
trogenl v postmenopauzalnim véku muze vést k hyper-
senzitivité myokardu k adrenergni stimulaci [36]. Je mozné
predpoklddat, Ze stejny mechanismus se uplatriuje také
u jinych forem katecholaminy indukovanych ,,omraceni*
myokardu jako u pacientl se subarachnoiddlnim krvace-
nim, u kterych byly nizsi koncentrace estrogen( asociovany
se snizenou kontraktilitou myokardu [37].

Zaveér

V nasi kasuistice popisujeme neobvyklou invertovanou
formu tako-tsubo kardiomyopatie s postizenim bazalni
Casti spodni stény. Je to vzacna forma onemocnéni, kte-
ré byva casto prehlédnuto a jehoz klinicky, laboratorni
a elektrokardiograficky obraz mize imitovat akutni in-
farkt myokardu.
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