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SOUHRN

Tako-tsubo kardiomyopatie je onemocnění srdce, které imituje akutní infarkt myokardu. Typickým nálezem 
je hypokineze, akineze až dyskineze hrotových a středních segmentů levé komory. Klinický obraz se však od 
tohoto původního popisu může lišit.
V našem článku popisujeme kasuistiku ženy s tako-tsubo kardiomyopatií (TTK), která byla do nemocnice 
přijata pro bolest na hrudi po stresující události a měla při koronarografi i zcela hladké koronární tepny a jen 
lehce zvýšený troponin I.
Elektrokardiogram ukazoval nález odpovídající non-Q infarktu myokardu spodní stěny.
Ventrikulografi e, echokardiografi e a magnetická rezonance srdce prokazovaly poruchu kontraktility bazální části 
spodní stěny a dobrou celkovou ejekční frakci. Během pěti týdnů po začátku příznaků došlo k úplné úpravě stavu.
Tento typ poškození levé komory není typický pro TTK. U naší pacientky byly postiženy bazální segmenty 
levé komory, ne hrot, jak je to u TTK obvyklé. Zmíněný nález odpovídá vzácné „invertované“ formě TTK. Dal-
ším atypickým nálezem bylo segmentární postižení, které navíc zasahovalo spodní stěnu. Daný morfologický 
nález nebyl podle našich znalostí dosud v literatuře popsán. 
V tomto článku jsou stručně shrnuty patofyziologie, epidemiologie a klinický význam této jednotky.

© 2013, ČKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z o.o. All rights reserved.

ABSTRACT

Tako-tsubo cardiomyopathy is a heart disease that imitates acute myocardial infarction. Classical fi ndings 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-I 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 fi ve 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 fi nding 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 signifi cance are shortly reviewed in the paper.
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522 Neobvyklý typ tako-tsubo kardiomyopatie

Úvod

Tako-tsubo kardiomyopatie (TTK) je onemocnění poprvé 
popsané v roce 1991 japonskými autory [1,2]. Pojem „tako 
tsubo“ je odvozen od typického tvaru levé komory, který 
připomíná tradiční japonskou past na chobotnice („tako“ 
= chobotnice, „tsubo“ = nádoba) [2]. Klinický, laboratorní 
a elektrokardiografi cký (EKG) obraz imituje akutní infarkt 
myokardu (AIM). Toto onemocnění je typicky charakterizo-
váno balonovitým vyklenutím přední stěny a hrotu. Snížená 
kontraktilita v této oblasti je doprovázena hyperkinezí bazál-
ních částí levé komory [3–5]. U přibližně jedné čtvrtiny pacien-
tů rovněž nacházíme obdobné postižení pravé komory [6,7]. 

Psychický nebo fyzický stres je často spouštěcím faktorem 
TTK [8], ale v mnoha případech není vyvolávající příčina zřej-
má. Většinu pacientů tvoří ženy v postmenopauzálním věku 
[3,8,9]. Mezi potenciálně život ohrožující komplikace patří 
kardiogenní šok, arytmie nebo plicní edém [4]. Nemocniční 
mortalita dosahuje asi 2 % [10]. Dlouhodobá prognóza je 
většinou příznivá s kompletní úpravou stavu [3,11].
Diagnostická kritéria dle Mayo Clinic zahrnují:
1.  Nově vzniklé EKG abnormality (elevace úseku ST a/nebo 

inverze vln T) a/nebo zvýšení troponinu.
2.  Přechodná (reverzibilní) akineze nebo dyskineze střed-

ních segmentů levé komory, případně rovněž s postiže-
ním hrotu, nezávisle na cévní distribuci. 

3.  Nepřítomnost obstrukce koronárních tepen při koro-
narografi i. 

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

Původní kritéria rovněž zahrnovala nepřítomnost po-
ranění hlavy nebo intrakraniálního krvácení. Nicméně 
poruchy kontraktility myokardu v těchto případech, kte-
ré jsou také známy pod pojmem neurogenní omráčení 
myokardu (neurogenic stunned myocardium – NSM), mají 
pravděpodobně stejný patogenetický mechanismus jako 
klasické formy TTK [8,12].   

Podmínka nepřítomnosti koronární aterosklerózy byla 
rovněž diskutována, protože etiopatogenetický mechanis-
mus vedoucí k TTK se může uplatňovat nezávisle na přítom-
nosti nebo nepřítomnosti koronární aterosklerózy [13]. Z dia-
gnostické perspektivy může být tato situace srovnávána např. 
s koincidencí ischemické choroby srdeční a dilatační kardio-
myopatie: v principu jedno onemocnění nevylučuje to druhé.

Termín „tako-tsubo kardiomyopatie“ stejně jako al-
ternativní název „syndrom přechodné apikální výdutě“ 
se stále používají, přestože mnoho pacientů má postižení 
jiných částí myokardu, než je srdeční hrot [11,14]. Další-
mi synonymy jsou „stresová kardiomyopatie“ nebo „syn-
drom zlomeného srdce“. Toto onemocnění stojí za 1–2 
% případů diagnostikovaných jako akutní koronární syn-
drom [15]. To je třeba mít na paměti při diferenciální dia-
gnostice akutní bolesti na hrudi s negativním nálezem při 
koronarografi i a sníženou systolickou funkcí levé komory.

Popis případu

Prezentujeme zde kasuistiku 56leté ženy s pozitivní ro-
dinnou anamnézou ischemické choroby srdeční, po hys-

Obr. 1 – Echokardiografi e – parasternální projekce na krátkou osu (PSAX) na úrovni papilárních svalů. (A) Při přijetí, 
end-diastola – oblast hypokineze (šipka); (B) při přijetí, end-systola – oblast hypokineze (šipka); (C) dva týdny po 
propuštění, end-diastola – oblast hypokineze (šipka); (D) dva týdny po propuštění, end-systola – oblast hypokineze 
(šipka); (E) pět týdnů po propuštění, end-systola – žádná hypokineze – kompletní úprava stavu; (F) pět týdnů po 
propuštění, end-diastola – žádná hypokineze – kompletní úprava stavu.
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Obr. 2 – Elektrokardiogram (EKG). (A) EKG při přijetí, končetinové 
svody, kmit Q ve III, aVF (šipky); (B) EKG při přijetí, hrudní svody, 
negativní vlny T ve V

5
–V

6
 (šipky); (C) 12svodové EKG pět týdnů po 

propuštění, nejsou patrné kmity Q ani inverze vln T.

terektomii s adnexektomií pro karcinom děložního číp-
ku ve 34 letech. Pacientka trpěla migrénou s občasnými 
záchvaty, ale jinak neměla žádné závažné onemocnění. 
Pracovala jako sekretářka ve veřejné správě, kouřila pět 
až šest cigaret denně, vypila dva až tři šálky kávy denně 
a popírala pití alkoholu. 

Pacientka byla přijata na akutní příjem pro bolest na 
hrudi a hypertenzi po dopravní nehodě, kdy ji rozčílilo ne-
slušné chování druhého účastníka nehody. Vůz záchranné 
služby přivolal pacientčin manžel. Posádka změřila krevní 
tlak 180/120 mm Hg, pravidelný puls 80/min a saturaci kys-
líkem 97 %. Pacientce byl podán captopril 12,5 mg sub-
lingválně a diazepam 5 mg intravenózně a byla okamžitě 
převezena do nejbližší nemocnice k další léčbě a vyšetření. 

Laboratorní testy při přijetí ukázaly mírně zvýšený tro-
ponin I 0,48 μg/l. Maxima dosáhla koncentrace troponi-
nu I během prvních 24 hodin po přijetí, a to 0,72 μg/l, 
přičemž normální hodnoty by neměly přesahovat 0,014 
μg/l. Nebyla zvýšena koncentrace kreatinkinázy (CK) ani 
jejího izoenzymu CK-MB, ani žádné další laboratorní testy 
nebyly abnormální. 

Při přijetí byla provedena transthorakální echokardio-
grafi e (TTE) s nálezem posterobazální hypokineze spod-
ní stěny s lehce sníženou systolickou funkcí levé komory 
s ejekční frakcí (EFLK) 48 % (obr. 1A, 1B). Na EKG byly 
při přijetí patrné kmity Q ve svodech III, aVF, negativní 
vlny T ve svodech I, III, aVF, V

5
–V

6
 a normální AV převod 

(obr. 2A, 2B). Pacientce byl podán clopidogrel, kyselina 
acetylsalicylová (ASA) a nízkomolekulární heparin a byla 
převezena do katetrizační laboratoře Fakultní nemocnice 
u sv. Anny v Brně.

Při koronarografi i nebyla zjištěna žádná stenóza koro-
nárních tepen, ani jiné jejich postižení (obr. 3A, 3B). Ven-
trikulografi e odhalila posterobazální hypokinezi spodní 
stěny (obr. 3C, 3D) a sníženou systolickou funkci levé ko-
mory s EFLK 45 %. Bylo vysloveno podezření na atypic-
kou formu tako-tsubo kardiomyopatie. Při diferenciální 
diagnostice bylo možno uvažovat také o AIM v důsledku 
embolizace nebo koronárního vasospasmu. 

Pacientka byla propuštěna o dva dny později s medi-
kací zahrnující metoprolol-sukcinát 25 mg jednou denně 
a ASA 100 mg denně. Na EKG a při TTE při propuštění byl 
zjištěn stejný nález jako při přijetí. Pacientka byla sledo-
vána další dva měsíce. 

CA

B
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Další TTE (obr. 1C, 1D) byla provedena dva týdny po 
propuštění a prokázala pouze mírnou posterobazální 
hypokinezi spodní stěny. Ve stejné době byla provedena 
magnetická rezonance srdce (obr. 4A–4D) s cílem získat 
další informace o postiženém myokardu. Toto vyšetře-
ní potvrdilo posterobazální hypokinezi spodní stěny. Při 
skenu zaměřeném na pozdní sycení gadoliniem nebyla 
patrná žádná jizva v myokardu, která by svědčila pro pro-
dělaný infarkt. 

Pacientka bohužel nesouhlasila s provedením další 
magnetické rezonance, která by případně mohla odha-
lit nové změny v myokardu. Domníváme se, že vzhledem 
k tomu, že pozdní sycení gadoliniem neprokázalo žádnou 
jizvu v myokardu, dá se předpokládat, že u pacientky ne-
proběhl infarkt myokardu. 

Další TTE (obr. 1E, 1F) provedl stejný echokardiogra-
fi sta pět týdnů po propuštění. Byla zjištěna normální ki-
netika a globální systolická funkce levé komory. Na EKG 
již nebyly patrné kmity Q ani inverze vln T ve svodech ze 
spodní stěny (obr. 2C).

Nález při magnetické rezonanci, kompletní úprava ki-
netiky levé komory a ústup EKG změn odpovídají diagnó-
ze, která byla zvažována jako první, tedy TTK.

Diskuse

Tato kasuistika je zajímavá zejména pro atypickou lokali-
zaci hypokineze myokardu, která byla patrna v bazálních 

segmentech levé komory. Forma TTK s postižením bazál-
ních segmentů a obvykle s hyperkinezí hrotu je známá 
jako „inverted tako-tsubo“ – invertovaná nebo obrácená 
forma tako-tsubo kardiomyopatie a byla v literatuře po-
psána jen velmi vzácně [16]. V nedávné multicentrické stu-
dii, publikované v Journal of the American Medical Asso-
ciation, zahrnující 239 pacientů ze sedmi center v Evropě 
a Severní Americe byla tato forma nalezena ve dvou pří-
padech. Typická forma s postižením hrotu byla přítomna 
u 197 pacientů (82 %), postižení středních segmentů u 40 
pacientů (17 %) a postižení pravé komory u 81 pacientů 
(34 %) [14]. V našem případě jsme prokázali hypokine-
zi bazální části spodní stěny. Tento nález je rovněž velmi 
atypický, protože u segmentárního postižení je nejčastě-
ji přítomna hypokineze přední stěny [16]. Nepřítomnost 
apikální hyperkineze by mohla být vysvětlena prodlevou 
mezi začátkem bolestí na hrudi a ventrikulografi í, která 
byla téměř 48 hodin. 

Nález kmitů Q a jejich pozdější vymizení jsou u TTK běž-
né. Ve většině případů je tento nález patrný v hrudních svo-
dech V

2
–V

4
 a je způsoben elektrickou hyperaktivitou baze 

levé komory ve srovnání s jejím hrotem. V našem případě, 
kde byly postiženy posterobazální segmenty, korespondu-
jí kmity Q ve svodech III a aVF s relativní hyperaktivitou 
hrotu. Rychlé vymizení kmitů Q (v řádu dnů), pozorované 
v našem případě, je typické pro TTK a pravděpodobně od-
povídá normalizaci elektrického omráčení [17].

Byly popsány případy TTK např. v průběhu anestezie 
[18], u systémového lupus erythematodes [19] nebo bě-

Obr. 3 – Koronarografi e: (A) selektivní koronarogram levé věnčité tepny. RIA a RCx 
bez stenózy; (B) selektivní koronarogram pravé věnčité tepny. ACD bez stenózy. 
(C) Retrográdní levostranná ventrikulografi e, diastola. (D) Retrográdní levostran-
ná ventrikulografi e, systola, posterobazální hypokineze spodní stěny.
ACD – arteria coronaria dextra; RCx – ramus circumfl exus; RIA – ramus interven-
tricularis anterior.
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hem sepse vyvolané Pseudomonas aeruginosa [20]. Stejný 
nález může být zjištěn u NSM po subarachnoidálním krvá-
cení, ale také u jiných onemocnění centrálního nervového 
systému. Tato fakta ukazují, že hranice TTK je neostrá a je 
zde určité prolínání mezi oběma jednotkami [12]. 

Přesná patofyziologie TTK je stále předmětem diskuse. 
První studie navrhovaly jako možný mechanismus mnoho-
četný koronární vasospasmus. Tato teorie však nebyla dal-
ším výzkumem potvrzena [9]. Navíc nálezy z magnetické re-
zonance neprokazují přítomnost nekrózy navzdory zvýšené 
koncentraci troponinu v plazmě [21]. To se ukázalo i v na-
šem případě, kdy nebyla patrná tkáňová saturace gadoli-
niem při vyšetření pozdního sycení („late enhancement“).

V současné době většina výzkumníků uznává jako 
klíčový faktor přispívající k rozvoji TTK nadprodukci ka-
techolaminů [15]. Lyon a spol. [22] navrhují, že by klíčo-
vou roli mohly hrát změny v postreceptorové kaskádě 

2
-adrenergních receptorů. Za normálních podmínek 

je po navázání adrenalinu na 
2
-receptor aktivována 

adenylátcykláza cestou G
s
 proteinů. To vede k produkci 

cyklického adenosinmonofosfátu (cAMP), který zpro-
středkovává pozitivně inotropní účinek katecholaminů. 
Na druhé straně při vysokých „suprafyziologických“ 
koncentracích adrenalinu převažuje negativně inotrop-
ní účinek zprostředkovaný G

i
 proteiny [23]. Příčinou 

tohoto přesmyku je pravděpodobně fosforylace 
2
-re-

ceptorů proteinkinázou A [24]. Tento proces by mohl 
primárně sloužit jako ochrana proti proapoptotickému 
účinku katecholaminů zprostředkovanému 

1
-recepto-

ry [25]. 
1
-receptory zprostředkovaná apoptóza kar-

diomyocytů je pravděpodobně zodpovědná za zvýšené 
hodnoty troponinu v krvi.

Tento mechanismus by mohl být zodpovědný i za cha-
rakteristickou lokalizaci poruchy kontraktility myokardu 
s apikálním vydouváním. V bazálních segmentech je ve 
srovnání s hrotem více sympatických nervových zakončení 
[26]. Stejná distribuce je přítomna i v psích srdcích, kde byla 
zjištěna vyšší koncentrace -receptorů v hrotových oblas-
tech ve srovnání s bazálními segmenty [27]. Vysoké kon-
centrace adrenalinu mohou vést k větší odpovědi v apikál-
ních částech srdce. Na druhé straně nedávno publikovaná 
studie srovnávající denzitu -receptorů u pacientů po AIM 
a zdravých dobrovolníků upozornila na jejich nižší koncen-
traci v hrotu [28]. V každém případě žádná ze jmenova-
ných studií nerozlišovala mezi 

1
-
 
a 

2
-receptory.

Dalším možným mechanismem by mohla být mikro-
vaskulární vasokonstrikce. Tento mechanismus je zpro-
středkován jak přes 

1
- tak 

2
-adrenergní receptory [29]. 

U pacientů s TTK byl zjištěn abnormální TIMI (Thromboly-
sis In Myocardial Infarction) „frame count“ (doba nutná 
k tomu, aby kontrastní látka dosáhla periferní oblasti zá-
sobované danou arterií), což ukazuje na poruchu mikro-
cirkulace [30]. Existují rovněž důkazy o poruše myokardi-
ální perfuze prokázané kontrastní echokardiografi í [31] 
a reverzibilním snížení koronární průtokové rezervy při 
pozitronové emisní tomografi i [32]. Nepřímý důkaz pod-
porující tento mechanismus máme také z experimentu na 
zvířecím modelu TTK, kdy bylo k prevenci patologických 

Obr. 4 – Magnetická rezonance (MR). (A) Magnetická rezonance srdce, T2 SSFP (TrueFISP), projekce na 
krátkou osu (SAX), oblast hypokineze (šipka). (B) MR srdce, T1 IR (inversion recovery) sekvence po injekci 
kontrastní látky (gadolinium), projekce na krátkou osu (SAX), není patrné pozdní sycení gadoliniem. (C ) 
MR srdce, T2 SSFP (TrueFISP), třídutinová projekce, end-diastola, oblast hypokineze (šipka). (D) MR srdce, 
T2 SSFP (TrueFISP), třídutinová projekce, end-systola, oblast hypokineze (šipka). (E) MR srdce, T1 IR sekven-
ce po injekci gadolinia, třídutinová projekce, není patrné pozdní sycení gadoliniem.
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změn nutné podání jak beta-blokátorů, tak -blokátorů 
[33]. Je tudíž pravděpodobné, že při vzniku TTK se uplat-
ňují oba mechanismy.

Typickým rysem TTK je nerovnoměrná distribuce in-
cidence mezi oběma pohlavími. Asi 90 % pacientů s TTK 
tvoří ženy, nejrizikovější skupinou jsou ženy po menopau-
ze [3,8,9]. Tato skutečnost je nadále předmětem výzkumu. 
Nejpravděpodobněji tato nerovnováha souvisí s měnící se 
koncentrací katecholaminů během života žen. Mladé ženy 
mají nižší plazmatické koncentrace adrenalinu a noradre-
nalinu ve srovnání s muži, ale jejich nárůst s věkem je u žen 
výraznější [34]. Svou roli tedy mohou hrát nižší koncentrace 
estrogenů po menopauze spojené s vyšší sympatickou akti-
vitou [35]. V jiné studii bylo zjištěno, že vzestup koncentra-
cí katecholaminů s věkem je nezávislý na menopauze [34]. 
Estrogeny také chrání myokard různými mechanismy před 
vysokými koncentracemi katecholaminů a nedostatek es-
trogenů v postmenopauzálním věku může vést k hyper-
senzitivitě myokardu k adrenergní stimulaci [36]. Je možné 
předpokládat, že stejný mechanismus se  uplatňuje také 
u jiných forem katecholaminy indukovaných „omráčení“ 
myokardu jako u pacientů se subarachnoidálním krváce-
ním, u kterých byly nižší koncentrace estrogenů asociovány 
se sníženou kontraktilitou myokardu [37].

Závěr 

V naší kasuistice popisujeme neobvyklou invertovanou 
formu tako-tsubo kardiomyopatie s postižením bazální 
části spodní stěny. Je to vzácná forma onemocnění, kte-
ré bývá často přehlédnuto a jehož klinický, laboratorní 
a elektrokardiografi cký obraz může imitovat akutní in-
farkt myokardu. 
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