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Souhrn

Takotsubo kardiomyopatie je ndhle vzniklé onemocnéni charakterizované reverzibilni poruchou kinetiky levé sr-
dec¢ni komory. V typickém piipadé se rozviji nasledkem silného stresového podnétu a prezentuje se symptomy,
EKG a laboratornim néalezem, které pfipominaji akutni koronarni syndrom. Od toho se lisi nepfitomnosti onemoc-
néni korondrnich tepen a ve vétsiné pfipadt nekomplikovanym priibéhem s néaslednou velmi dobrou dlouho-
dobou prognoézou. V kazuistice popisujeme pfipad 63leté Zeny, u které se pocatek onemocnéni projevil fibrilaci
komor. Diky okamzité kardiopulmonalni resuscitaci a nasledné odborné péci ve specializovaném kardiocentru,
kterd mimo jiné zahrnovala implantaci implantabilniho kardioverteru-defibrilatoru v rdmci sekundarni prevence
nahlé srde¢ni smrti, se pacientka zotavila bez jakychkoliv nasledkl. Takotsubo kardiomyopatie je dulezitou jed-
notkou v diferencidlni diagnéze akutniho korondrniho syndromu. | pres dobrou prognézu, kterou se vyznacuje ve
vétsiné pfipady, ji nelze podcenit a zaslouzi si nalezitou pozornost a lécbu, kterd umozni predchézet ptipadnym
komplikacim.
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“Stressful holiday” - takotsubo cardiomyopathy

Summary

Takotsubo cardiomyopathy (TTC) is an acute syndrome characterized by rapid onset of transient systolic dysfunc-
tion of the left ventricle. Symptoms, ECG and laboratory findings resemble acute coronary syndrome, from which
TTC differs by the absence of coronary artery disease. In typical cases, TTC is triggered by exposure to unexpected
stress and the clinical course and prognosis are very good. We present a case of a 63-year-old woman, in whom the
onset of the disease was complicated by ventricular fibrillation. The patient recovered without sequelae thanks to
immediate cardiopulmonary resuscitation and following care in a specialized cardiocenter, which involved also im-
plantation of implantable cardioverter defibrillator to prevent sudden cardiac death. Takotsubo cardiomyopathy is
an important entity in the differential diagnosis of acute coronary syndrome. Despite very good prognosis in most
cases it should not be underestimated and it deserves careful attention and treatment which can prevent harm-
ful complications.
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Uvod

Takotsubo nebo také stresovd kardiomyopatie (TTK) je
typicky spojena s akutni a reverzibilni poruchou kinetiky
apikélnich segmentt levé srde¢ni komory a hyperkon-
traktilitou segmentl bazélnich. Zminky o syndromu se
v literatufe objevuijijiz pfed rokem 1990, ndzev takotsubo,
oznacujici nddobu na chytani chobotnic, kterou obraz
levé komory pfi ventrikulografii pfipomina, pak poprvé
pouzil japonsky autor Sato [1]. Symptomy a EKG ndlezem
TTK imituje akutni koronarni syndrom (AKS), selektivni
koronarografie vsak neprokaze obstrukci véncitych
tepen. TTK vznika typicky u postmenopauzalnich zen ve
véku 58-76 let nasledkem silného stresového podnétu

[2]. Existuje vice teorii usilujicich o objasnéni patofyziolo-
gie TTK, vSechny ale maji své limitace. Reverzibilitu dys-
funkce levé komory vysvétluje jedna z nich omracenim
myokardu (myocardial stunning) pfi preruseném infarktu
myokardu (IM), jind predpokladala omraceni myokardu
nasledkem protrahovaného spazmu vice koronarnich
tepen. Dal$im mechanizmem zmifiovanym v literature je
prechodna dynamicka obstrukce vytokového traktu levé
komory, dysfunkce koronérni mirkociruklace ¢i postizeni
myokardu nasledkem katecholaminové toxicity [3-5].
Ve vétsiné pripadl ma TTK benigni pribéh s restituci
systolické funkce levé komory v fadu nékolika tydnd, vy-
jimkou v3ak nejsou ani fatalné koncici ptipady [6].
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Obr. 1. Vstupni EKG Kazuistika
63letd zena zkolabovala béhem dovolené v kempu
- Sl

v Pasohlavkach. V prfedchorobi se lé¢ila s hypertenzi
(AT, blokator, tiazidové diuretikum, antagonista imi-
dazolinového receptoru) a fibrilaci sini (antikoagula¢ni
terapie dabigatranem, antiarytmicka terapie betablo-
katorem a amiodaronem). lhned byla zapocata laicka
resuscitace, kterou béhem 3 min prevzala vodni za-
chranna sluzba. Pfilozeny automaticky externi defib-
rilator vyhodnotil fibrilaci komor, nasledné byl 3krat
aplikovan elektricky vyboj s efektem obnovy krevniho
obéhu a restituci védomi. V hemodynamicky stabili-
zovaném stavu byla poté pacientka leteckou zachran-
nou sluzbou transferovana na oddéleni urgentniho
pfijmu FN Brno. V laboratornich vysledcich domino-
vala hypokalemie 2,7 mmol/I. Na obr. 1 vstupniho EKG
nejsou pfitomny jasné ischemické zmény, ale zaujme
prodlouzeny QT interval a ndznak ¢lunkovitych depresi
ST segmentu. Bed side echokardiografie odhalila dys-
funkci levé komory s akinézou az dyskinézou oblasti
srde¢niho hrotu a pacientka byla po konzultaci s in-
tervencnim kardiologem indikovéna k provedeni emer-
gentni koronarografie. Na zakladé nalezu hladkostén-
nych korondrnich tepen (obr. 2) a typického obrazu
dyskineze hrotu a hyperkontraktility bazélnich seg-
mentl levé komory pii ventrikulografii (obr. 3) byla sta-
novena diagndza takotsubo kardiomyopatie. Vykon
byl komplikovédn pfechodnym spazmem ramus inter-
ventricularis anterior s dobrou reakci na intrakoronarni
Cést A - levé koronarni tepna, ¢ast B — pravé koronarni tepna podani nitrdtu (obr. 3) a spazmem radidlni tepny ustu-
pujicim po intraarterialnim podani verapamilu. V pri-

Obr. 3. Koronarografie, ventrikulografie béhu hospitalizace byla pacientce korigovana hypoka-
lemie a vysazeno tiazidové diuretikum jako jeji mozny

plvodce, nasledné byla pro lehké zndmky srde¢niho
selhavani nasazena nizkd davka klickovych a kalium
Setticich diuretik. Vzhledem k pfitomnosti koronarniho
spazmu v priibéhu akutniho koronarografického vyset-
feni byl do terapie ptidan kalciovy antagonista. | pies
vysazeni amiodaronu na EKG pretrvaval prodlouzeny
QT interval (maximalni hodnota QT intervalu korigo-
vaného dle Bazettovy formule byla 543 ms), od 2. dne
hospitalizace se rozvinula hluboka koronarni T ve svo-
dech |, Il, aVF, V-V, pfetrvéavala fibrilace sini bez ma-
lignich arytmii (obr. 3). Transtorakalni echokardiogra-
fie provedena 4. den hospitalizace prokazala Sirokou
akinezu hrotu a pfilehlych segmenttd s ejekéni frakci
levé komory 45 % (obr. 5). Maximalni hodnota tropo-
ninu T byla 0,221 pg/I (norma do 0,014 pg/l). V rdmci
sekundarni prevence nahlé srde¢ni smrti byl pacientce
7. den hospitalizace implantovan implantabilni kardio-
verter defibrildtor (ICD). Pfi zkous$ce pfistroje byl nasto-

Cast A - sipky ukazuji na ramus interventricularis anterior, chybi jeho len sinusovy rytmus, ktery pfetrvaval do propusténi
plnéni kontrastni ldtkou po 10 dnech. Kontrolni echokardiografie za 1 mésic od
Cast B - 3ipky ukazuji na ramus interventricularis anterior, ktery se po propusténi prokazuje Uplnou restituci systolické funkce

intrakorondrnim podani nitratu kontrastni latkou plni levé komory bez poruch kinetiky s ejekéni frakci 55 %
Cast C - ventrikulografie, systola: 1 — hyperkontraktilni bazéIni seg-

menty 2 — dyskineticks oblast hrotu levé komory (obr. 4), holtering ICD byl bez zachytu arytmii s trvaji-

Cast D - ventrikulografie, diastola: 1 - bazalni 2 - apikalni segmenty cim sinusovym rytmem a pacientka byla bez jakychko-
levé komory liv obtizi.
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Obr. 4. EKG 5. den hospitalizace

Obr. 5. Echokardiografie, apikalni, ctyfdutinova
projekce

Vysetieni 4. den hospitalizace, diastola - ¢ast A, systola - ¢ast B. Kont-
rolni vysetieni za jeden mésic od propusténi, diastola - ¢ast C, systola
-¢astD

LK - levé komora PK - pravé komora 1 - hrot levé komory 2 - apikalni
¢ast mezikomorového septa 3 - elektroda implantabilniho kardiover-
teru defibrilatoru

Diskuse

TTK byla v minulosti povazovana za velmi vzacné one-
mocnéni. S rostoucim zajmem odborné verejnosti
i poctem publikaci se vsak v posledni dekadé dostava
do sirsiho povédomi lékai. Disledné rozliseni TTK a IM
je obzvlasté dllezité vzhledem k vyrazné priznivéjsi
prognéze nemocnych s TTK. O IM hovofime pfi priikazu
myokardialni nekrézy vzniklé v disledku ischemie. P¥i-
tomnost nekrézy znaci detekce pozitivnich hladin kar-
dioselektivnich biomarkerd. K jejich vzestupu vsak

muze dojit nejen v disledku myokardialni ischemie, ale
i u jinych stavl spojenych s poskozenim kardiomyocyta
[7]. Jednim z nich je pravé TTK, u které nebyl mecha-
nizmus poskozeni myokardialnich bunék dosud obja-
snén. Nepfitomnosti nekrézy pfi vysetfeni nukledrni
magnetickou rezonanci v naprosté vétsiné piipadd
a histologickym nalezem se lisi nejen od IM, ale také od
myokarditidy [8-11].

V nasi kazuistice byl pfi selektivni koronarografii
prokdzan spazmus ramus interventricularis anterior
(RIA). Za normalnich okolnosti by spazmus nebo rup-
tura vulnerabilniho pldtu jedné tepny nemohl zpUso-
bit rozsah poruch kinetiky nalézany pfi TTK. V praci,
kterd patofyziologii TTK vysvétlovala spontanné
prerusenym IM pfi postizeni RIA, byla diskrepance mezi
rozsahem poruch kinetiky a postizenim pouze jedné
tepny vysvétlovana pfitomnosti dlouhé RIA u pacientt
s TTK. Ta prestupuje pres hrot levé komory a kromé
predni stény zasobuje i sténu dolni [12]. Na ovéreni
této teorie se zaméfil Hoyt, v jehoz praci se vyssi preva-
lence dlouhé RIA u pacientd s TTK ve srovnani s kon-
trolni skupinou pacientd s infarktem myokardu nepo-
tvrdila [13]. Méné pravdépodobnd je i teorie, ktera
vznik TTK vysvétluje omracenim myokardu nasledkem
soucasného spazmu vice koronarnich tepen. Omra-
¢enému myokardu neodpovida histologicky nalez
u TTK a provokovatelny spazmus korondrnich tepen
se u nemocnych s TTK v jedné préci vyskytoval pouze
ve 21 % pfipadi [14]. Dysfunkce koronarni mikrocirku-
lace je konzistentnim nalezem u nemocnych s TTK, nenf
ale jasné, zda se jednd o pficinu syndromu nebo jeho
nasledek [4]. Teorie poskozeni myokardu nasledkem
katecholaminové toxicity by vysvétlovala, pro¢ syn-
drom vznikd nasledkem stresového podnétu. Stresory
mohou byt charakteru psychického (smrt ¢lena rodiny,
deprese, problémy v praci aj) i fyzického (napf. lyzovani,
dialyza, operacni vykon) [15]. Jak vyplyva z nasi kazuis-
tiky, i fyzicky a psychicky stres piti dovolené mize spus-
tit onemocnéni.
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Zastava obéhu s nutnosti resuscitace nastésti neni
bézny prfipad manifestace TTK. V prehledu litera-
tury se zaméfenim na arytmie ve spojeni s TTK Syed
udava vyskyt fibrilace komor nebo setrvalé komo-
rové tachykardie ve 3,4 % pfipadd [16], incidence fibri-
lace komor v souboru rakouskych autort je 1,7 % [15].
Rizikovym faktorem vzniku maligni komorové arytmie
se zda byt prodlouzeni korigovaného QT intervalu nad
500 ms [17]. Vyskyt maligni arytmie ve spojeni s TTK
pak byva spojeny s vyrazné $patnou prognézou a i pies
adekvétni resuscitaci vede ¢asto k umrti [18-20]. Navic
k rekurenci TTK s dal3im rizikem vzniku maligni arytmie
maze dojit az v 10 % pfipadl [19].

Vyse uvedené zkusenosti nas vedly k implantaci ICD.
Dalo by se namitnout, Ze terapie amiodaronem a hypo-
kalemie, jakozto odstranitelné pficiny, zpUsobily pro-
dlouZeni QT intervalu a nasledné vznik fibrilace komor.
Prodlouzeni QT intervalu spole¢né s hlubokou negativi-
zacivin T je ale u TTK béZznym nalezem a s restituci sys-
tolické funkce levé komory se vraci k normalnim hod-
notam [21].

Zaver

Takotsubo kardiomyopatie je relativné nova nozolo-
gickd jednotka, kterd se pomalu dostava do povédomi
lékard po celém svété. Vzhledem k omezenym znalos-
tem je tfeba dalSich vyzkumnych praci, které by ob-
jasnily jeji patofyziologii a prognézu. Nase kazuistika
dokladuje nutnost komplexni péce nejen o pacienty
s akutnim infarktem myokardu, ale i o nékteré pacienty
s takotsubo kardiomyopatii.
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