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Stresovd (Tako-tsubo) kardiomyopatie

Roman Surov¢ik, Rudolf Feuereisl, Petr Fridl, Karel Hlavacek, Pavel Jebavy, Jan Pavlovi¢
Kardiologie Na Bulovce s.r.o0., Praha

Cil: Posoudit vyskyt, klinicky pribéh, prognézu a vysledky zatézového echokardiografického vysetieni s dobutaminem u stresové
kardiomyopatie.

Metodika: V letech 2003-2008 bylo na pracovisti Kardiologie Na Bulovce, s.r.0., vy$etieno 2 143 pacientl s diagn6zou akutniho koronar-
niho syndromu (AKS) s pozitivitou troponinu. U 11 pacientt (z toho 10 Zen) byla potvrzena diagndza stresové kardiomyopatie. Zhodnotili
jsme prevalenci, klinicky status, progndzu a s odstupem casu byl proveden zatézovy echokardiograficky test s dobutaminem.
Vysledky: Celkovy vyskyt stresové kardiomyopatie byl 0,5 %. Priimérny vék pacientt byl 63,5 roku. 30 % pacientd mélo v akutni fazi
plicni edém, zvladnuty farmakologicky. Typické postiZzeni hrotovych segmentt levé komory mélo 8 pacientl z 11 (72,7 %), atypické
(midventrikularni) postiZeni 3 pacienti (27,3 %). Mortalita souboru byla nulovd, nezaznamenali jsme recidivu onemocnéni. Zatézovy test
s dobutaminem byl realizovan minimalné 3 mésice po akutni stresové kardiomyopatii. U pacientd jsme neindukovali Zadnou globalni
nebo lokalni poruchu kontraktility, nenasli jsme rozdily v odpovédi na zatéz mezi skupinou pacientt s typickou a atypickou formou
stresové kardiomyopatie. Nezaznamenali jsme zadny zavaznejsi vedlejsi efekt dobutaminu.

Zavér: Pravdépodobny spoustéc stresové kardiomyopatie je komplexnéjsi a spojeny s vétsi aktivaci katecholamint.

Klic¢ova slova: stresova kardiomyopatie, zatézovy test, dobutamin, koronarografie, levostranna ventrikulografie.

Stress (Tako-tsubo) cardiomyopathy

Aim: The aim of our study was to determine the prevalence of the stress cardiomyopathy and to analyse clinical status, prognosis and
results of echocardiographic stress tests with dobutamine.

Methods: During six years (from January 2003 to December 2008) 2 143 patients with troponin positive ACS were examined in our cath-
lab (Kardiologie na Bulovce). We confirmed stress cardiomyopathy in 11 patients (10 females). We have determined prevalence, clinical
profile, prognosis and performed with time-delay echocardiographic stress test with dobutamine.

Results: Total prevalence was 0.5 %. The mean age of the population was 63.5 + 12.5 years. 30 % patiens had pulmonary oedema in the
acute phase of the disease and they were treated pharmacologically. Typical apical wall abnormality was observed in 8 of 11 patients
(72.7 %) compared to atypical (midventriclar) pattern in 3 of 11 patients (27.3 %). Mortality was 0 %, we did not detect relaps of the disease.
The stress test with dobutamine was perfomed at least 3 months after acute attack. We did not induce any global or local left ventricualr
motion abnormalities. We did not find the differences between groups with typicacal and atypical form of stress cardiomyopathy. We
did not record any severe side effect of dobutamine in the patiens.

Conlusions: The probable trigger of stress cardiomyopathy is more complex and with severe activation of catecholamines.

Key words: stress cardiomyopathy, stress test, dobutamin, coronarography, left ventriculography.
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Metodika
Retrospektivné jsme analyzovali katetriza¢ni

Uvod
Stresovéa kardiomyopatie byla poprvé po-
pséna v roce 1990 Satem (1) jako akutni kardialnf

Diagnosticka kritéria
(Mayo Clinic) z roku 2004,

modifikovana v roce 2008 (2) protokoly a chorobopisy pacient s akutnim ko-

onemocnéni napodobujici akutnf korondrni =

syndromy. Je typickd nahlym vznikem bolestf
na hrudi nebo dusnostf, elektrokardiografickymi

prechodnd hypokinéza, akinéza nebo dyski-
néza midventrikuldrnich segmentt levé ko-
mory s a nebo bez apikainiho postizenf

ronarnim syndromem (AKS) odeslanych k akutni
koronarografii v letech 2003-2008. Identifikovali
jsme pacienty s akutni stresovou kardiomyopatif

zménami, lehkou pozitivitou kardiospecifickych ~ ®  postizeni kinetiky segmentl LK pfesahuje  dle diagnostickych kritérii Mayo Clinic. Posoudili
marker( a rozvojem poruchy kinetiky hrotovych pokryti jedné z epikardidlnich tepen jsme celkovou a ro¢ni prevalendi, klinicky pribéh
a stfednich castflevé komory (LK) pfi zachovalé ~ m  casty (ale nemusi byt nutny) stresovy (emoc¢-  a prognozu.

kinetice baze a bez pfitomnosti vyznamné- ni nebo fyzicky) spoustéc U vsech pacientd bylo provedeno stan-
ho postizeni korondarnich tepen. Synonymem B absence vyznamného korondmiho postizeni  dardni 12svodové elektrokardiografické vyset-
onemocnéni je Tako-tsubo kardiomyopatie, a absence akutni ruptury pldtu & trombdzy  fenf zacatku a kazdy dalsi den hospitalizace.
podle tvaru postizené levé komory pfipomi- B nové elektrokardiografické zmény: ST eleva-  Dvourozmérné transtorakaIni echokardiogra-
najiciho nddobu na lov chobotnic v Japonsku ce a/anebo inverze T vin fické vysetieni (TTE) bylo provedeno 1x béhem
(1). Dalsimi synonymy jsou pfechodny apikdlni  ® mirnd elevace kardidlnich troponind prvnich 48 hod. hospitalizace. Selektivni korona-
balonovy syndrom, ampulova kardiomyopa- ® vyloucenifeochromocytomu, myokarditidy, — rografie byla provedena urgentné u vsech 11 pa-

tie, syndrom zlomeného srdce a neurogennf
omraceni myokardu.

hypertrofické KMP, intrakranidlniho poranéni
a krvacenf
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cientli do 1 hodiny od prijmu. Signifikantnf stend-
za byla definovédna jako zUZenf epikardidini tepny



Tabulka 1. Klinicka charakteristika souboru

Tabulka 2. Rocni vyskyt onemocnéni
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Soubor pacientu 11 Rok 2004 2005 2006 2007 2008 Celkem
muzi/zen 1/10 AKS (n) 442 428 404 434 435 2143
pramérny vék 63,5 (52-74 rok{) Stres. KMP (n) 2 0 1 1 7 11
BMI 26,26 (17,85-35,96) incidence (%) 045 0 0.2 0.2 1,6 0,5
hypertenze 6 (545%) Tabulka 3. Klinickd symptomatologie pacientl se stresovou kardiomyopatif
diabetes mellitus 0 Klinika/11 pts o %
HPL > (454%) Klidova AP 10 9090
koureni 0 klidova dusnost 4 36,40
tyreopatie 31273%) Namahova duinost 3 st/NYHA K1/ 6 54550
viedova choroba GD 3(273) plicnf edém 3 2730
onkologicka anamnéza 2(18,2) kardiogenni S0k 0 0

Mortalita 0 0

Tabulka 4. Prehled EKG zmén

EKG zmény (vstupni)  typy patologie EKG Tabulka 5. Piehled laboratornich hodnot
pacient 1 neg. TVI1-5 myokardialni enzymy Primér/median rozsah norma
pacient 2 neg.TVA—6 troponin-Il pug/I 3,72/1,5 0,3-13,72 pod 0,05
pacient 3 neg. TVI-3 CK pkat/I 4,13/3,38 1,6-6,05 pod 2,5
pacient 4 neg. TV2-6, 1, avl CK-MB pg/I 0,52/0,35 0-1,6 pod 0,1
pacient 5 STEV2-3m (2mm) Tabulka 6. \/ysledky kontrolniho echokardiografického vysetfeni
pacient 6 STE I, I, avF (1 mm) kontrolni echo s normalizaci nalezu Primér rozsah
pacient 7 neg. TV2-6, |, avlL pocet dnt od akutni SKG 48,7 42-55
pacient 8 STE V4-6 (1 mm) VS (mm) 89 8-11
pacient 9 neg.TV3-4 ZS (mm) 8,6 8-10
pacient 10 STEV2-3 (2mm) EFLK (%) 61,5 51-65
pacient 11 STEV2-3 2mm) PK (mm) 26,4 22,3-33,2

o0 vic nez 50%. Morfologie a funkce LK byla le-
vostrannou ventrikulografif (LVG) hodnocena
u vsech 11 nemocnych. U vsech pacientd byla
sériové (vstupné a 3x v 8hodinovém intervalu)
stanovena hladina biomarkerd myokardidlniho

Obrdzek 1. Levostranna ventrikulografie pacientky s typickou formou stresové KMP v diastole a systole

poskozeni: kreatininfosfokindza (CK), masy MB
frakce (CK-MB mass) a kardidlniho troponinu |
(Trop-l). S odstupem minimélné 3 mésict byl
realizovan zatézovy echokardiograficky test
s pouzitim dobutaminu. Cilem bylo posoudit

efektivitu testu v provokaci a detekci eventu-
alnich abnormalit kinetiky LK a porovnat vy-
sledky testd u pacientl s typickym a atypickym

postizenim LK. Posoudili jsme wall motion score
index (WMSI) pfed testem, na vrcholu zatéze
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a po vykonu a klinicky prabéh testu. Vysetfeni
jsme realizovali na pfistroji Vivid 7, dobutamin
byl podavén v kontinudinfinfuzi se vzestupnou
davkou 5-10-20-40 pg/min. Doba trvéani jedno-
ho stupné byla 3 minuty. Cilem bylo dosazenf
konecné tepové frekvence, minimalné na Urovni
809% maximalni TF pro vék pacienta.

Soubor pacienti

V obdobi od ledna 2003 az do prosince 2008
jsme katetrizacné vysettili 2 143 pacietn(l s AKS
s pozitivnim troponinem. Stresovou kardiomy-
opatii jsme diagnostikovali u 11 pacientd (10 zen
a 1 muz). Primérny vék souboru byl 63,5 roku (52—
74). Klinickd charakteristika je uvedend v tabulce 1.
Vyskyt onemocnéni byl 0,5% u viech pacient(
s AKS. Ro¢ni vyskyt uvadime v tabulce 2.

Klinicka charakteristika

Typicky typ postiZzeni levé komory mélo 8 pa-
cientl a atypicky (midventrikuldrnf) 3 pacienti.

Dominujicim klinickym symptomem byla
klidova angina pectoris u 10 pacient (90,9 %).
V predchorobi mélo akutné vzniklou klidovou
nebo namahovou dusnost 3. stupné NYHA kla-
sifikace 10 pacientd (90,9 %) (tabulka 3).

Vstupni EKG zmény byly u vsech pacientd,
ST elevace (STE) u 5 pacientd (42,7 %) a negativni
korondrnf T viny u 6 pacientd (57,3 %). Interval
QTc byl nevyznamné prodlouzen, primérna
hodnota byla 0,465s. Pfehled EKG zmén je uve-
den v tabulce 4.

Plicni edém se vyskytl u 3 pacientt (27,3 %).
Kardiogenni Sok a umrti jsme nezaznemanali.

Obrdzek 2. Selektivni koronarografie ACD a ACS

Tabulka 7. Piehled kontrolnich vysetreni

kontroly pacientd pocet pacientl %

po 2-3 mésicich 11 100
po 6 mésicich 11 100
po 12 mésicich 5 454
po 24 mésicich a vice 4 36,4
mortalita 0 0

recidiva podobné bolesti 0 0

polymorfni potize 5 454
anxiozné-depresivni sy 6 545
namahova dusnost minim. II. st. 8 72,7
Unava vétsiho rozsahu 8 72,7

Tabulka 8. \/ysledky dobutaminového zatézového testu

stresova KMP (9) max. fr. (prdmér) WMSi pred DSE WMSi po DSE
typicka forma (7) 140 1 1
atypicka forma (2) 144 1,06 1
celkem (9) 141 1,01 1

U vSech pacientt doslo k lehké elevaci myo-
kardidlnich enzym0. Primérnd hodnota CRP byla
11,95mg/1 (0,2-26 mg/l) a pocet Leu 10,37 x 1071
(6,3-15x 10%1). Prehled laboratornich hodnot je
v tabulce 5.

Katetrizace

Selektivni koronarografif jsme prokdazali ab-
senci signifikantni stendzy epikardialnich tepen
u viech 11 pacientd. Zcela hladké tepny méli
4 pacienti, nevyznamné okrajové nerovnosti
5 pacientl a 2 méli nevyznamné stendzy pod
30% diametru. Mirné zpomaleny pritok epi-
kardialni tepnou méli 4 pacienti. Primérna
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srde¢ni frekvence béhem hemodynamického
vysetfen( LK byla 89/min, prdmeérné tlaky v aor-
té byly 135/78/97 mm Hg, tlaky v levé komofe
135/16 mm Hg. Prdmérnd EFLK pfi LVG byla 37 %
(rozsah 25-47), a prdmérny indexovany diasto-
licky objem levé komory byl 63 ml/m?.

Echokardiografie

Echokardiografické vysetieni bylo provede-
no vstupneé u véech pacientti do 48 hod. od pfi-
jeti. Primérna hodnota ejekeni frakce byla 41 %
(rozmezi 24-47 %). Potvrdili jsme u 8 pacient( ty-
pické postizeni hrotovych a stfednich segmen-
td levé komory a u 3 pacientl atypické posti-




Zeni pouze stfednich segmentl LK ve shodé
s ventrikulografif levé komory. Neprokazali jsme
dynamickou obstrukci v LVOT ¢i dopfedni pohyb
predniho cipu mitralni chlopné. Kontrolni echo-
kardiografické vysetfeni s normalizaci systolické
funkce a regionalnich poruch kinetiky bylo pro-
vedeno v primeru 49 dnf od pfijeti. V tabulce 6
uvadime vysledky kontrolnfho echokardiogra-
fického vysetreni.

Klinické sledovani pacientti

U vsech 11 pacientd byla realizovana kontrol-
ni kardiologicka vysetfeni v intervalu 3 a 6 mési-
cl. U 5 pacientd mame kontroly jiz po 48 mési-
cich. Nezaznamenali jsme recidivu onemocnénti
ani umrtf. Dominujicim symptomem jsou pro-
jevy anxiozné-depresivni poruchy (diagnéza
byla potvrzena psychiatrickym vysetfenim) a po-
lymforni nespecifické potize. Prehled vysledkd
kontrolnich vysetfeni uvadi tabulka 7.

Dobutaminovy zatézovy test

Byl realizovan minimalné 3 mésice po atace
stresové KMP a pIné normalizaci systolické funk-
ce LK a po detekci absence regionalnich poruch
kinetiky za bazalnich podminek.

Posoudili jsme wall motion score index
(WMSI) pred testem, na vrcholu ztéze a po vy-
konu a klinicky prabéh testu. Soubor tvofilo
9 pacientll (8 zen a 1T muz). S typickou formou
stresové KMP 7 pacientd, (6 Zen a 1 muz) a s aty-
pickou formou stresové KMP 2 pacientky. Dvé
pacientky ze souboru stresové KMP test neab-
solvovaly pro chronické zdravotni indispozice
a odmitnutf testu. Béhem testu a po skoncenf
jsme nezaznamenali Zddnou signifikantnf ved-
lejsi reakci. Behem testu ani po skonceni jsme
neindukovali globaIni nebo loZiskovou poruchu
kontraktility stén LK (tabulka 8).

Diskuze

Stresova kardiomyopatie je onemocnéni
postihujici pfevazné Zzeny v postmenopauzal-
nim véku (u 85-95 % pifpad(). Castéjsi vyskyt
onemocneni je vysvétlovan poklesem hladiny
estrogenu v dané populaci. Pokles estrogenu
je spojovén s endotelidni dysfunkci a se zmé-
nou reaktivity srdce na katecholaminy (4).
Onemocnéni typicky predchazi vétsi fyzicky,
psychicky nebo perioperacnf stres (u 91% pa-
cientd v nasem souboru).

Odhadovana prevalence onemocnéni je
kolem 1-2% u AKS (4, 7). Stresovou KMP jsme
detekovali u 11 pacientd, coz predstavuje 0,5 %
pfipadl pacientd s AKS odeslanych k akutni SKG.
Vzestup incidence v roce 2007 na 1,6% neni
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Uplné jednoznacné vysvétlen. Pravdépodobné
souvisi s narustem akutnich katetrizaci pacientd
s AKS bez ST zmén a véasnéjsi katetrizaci dané
populace pacientd.

Skutecnd prevalence stresové KMP je v béz-
né populaci pravdépodobné vyssi (tromboly-
zovan({ pacienti, pooperacni stavy, ndhlé umrtf
v terénu). Diagnostika stresové kardiomyopatie
je katetriza¢ni s nutnosti vyloucit AKS a jiné for-
my ischemické choroby srdce.

Jsou popisovany i pripady postizeni pravé
komory a bazalnf ¢asti LK (5, 7).

Histologické nalezy pfi endomyokardidini
biopsii predstavuji intersticialni infiltrace mono-
nuklerdry, mimd myokardidIni fibréza, contrac-
tion-band nekrézy, bez detekce vétsi nekrozy
myocytd (7).

Jednoznacna etiopatogeneza onemocnénf
nenfobjasnéna.V soucasnosti jsou zvazovany tfi
etiopatogenetické koncepty: kardiotoxicita ka-
techolamin(, porucha mikrocirkulace a neu-
rogenni omraceni myokardu. U onemocnéni
jsou vyrazné zvysené hladiny katecholamint
a histologické zmény jsou podobné zméndm
postizeni myokardu u feochromocytomu (5, 7).
Byla popsdna nerovnomérna distribuce betare-
ceptorl v hrotu a bazi LK (7). Postizeni mikrocir-
kulace bylo detekovano s pouzitim SPECT a PET
s ndlezem reverzniho metabolicko-perfuzniho
mismatche, poruchy metabolizmu mastnych
kyselin a snizené prltokové rezervy (6, 7). Pro
neurogenni omraceni svédci podobnost zmen
jako u subarachnoidedlniho krvaceni (7).

Elevace ST segmentd jsou piftomné u cca 68 %
pacientl a difuzni inverze T vin az u 97 %. Typické
je prodlouzeni QT intervalu. U pacientd s ST ele-
vacemi EKG zmény probihaji ve 4 stadiich. Faze I:
je typicka ST elevacemi v akutnim zacatku nemoci.
Fazell: 1.az 3.den je charakterizovand inverzi T vin.
Faze llIl: 2. az 6. den s pfechodnou Upravou T vin
a nejdelsiIV. faze trvajici cca 2 mésice s inverzi hlu-
bokych T vin a prodlouzenim QT intervalu (7, 10).

Podobnost diagndzy stresové kardiomyopa-
tie s diagndzou akutniho koronarniho syndromu
je velice Uzka. Striktni rozliseni uvedenych dvou
klinickych jednotek mdze byt v urcitych situacich
nemozné i pfi vyuziti intravaskuldrniho ultrazvu-
ku. Poskozeni mikrocirkulace je u obou klinickych
jednotek podobné. U stresové KMP nedochdazf
k vyvoji jizvy. MUZeme stresovou KMP hodnotit
jako ,atypickou” formu akutniho koronamiho
syndromu. V 5% se uvadi moznost koincidence
stresové kardiomyopatie s ICHS (7).

Lécba je Cisté empiricka. U plicnfho edému
je lécba standardni, podavame diuretika, ACE-
inhibitory, kyslik a nitraty. Pfi rezistentnim plic-
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nim edému nebo kardiogennim soku je indiko-
véna uméld plicni ventilace a pouzitf balonkové
kontrapulzace. V pfipadé obstrukce ve vytoko-
vém traktu levé komory zabezpecime dostatecny
preload a mizeme zkusit podat beta-blokétory.
Pfi prlikazu spazm koronérnich tepen podava-
me non-dihydropyridinové blokatory kalciovych
kanalt (verapamil anebo diltiazem). Progndza
onemocnéni u jiz hospitalizovanych pacientl
je prizniva, mortalita udavand v publikovanych
souborech byla pod 1% (8). Publikované pfi-
pady umrti souvisi s rupturou volné stény LK,
kardiogennim Sokem nebo s jinou ¢asto extra-
kardialni komplikacf (8). Rekurence onemocnénf
je pfiblizné 10% (9). Otazkou zlstava prevalence
onemocnéni u pacientd se syndromem nahlé
smrti v ambulantnich podminkéch.

Limitaci naseho retrospektivniho sledo-
vani je absence intravaskularniho ultrazvuku
v detekci nestabilniho platu. Nicnéné vsichni
postizeni pacienti méli postizeni funkce levé
komory presahujici zadsobenf jednou epikardialnf
korondrnitepnou. I v soucasnosti nenf vysetreni
intravaskuldrnim ultrazvukem bézné provadéno
u pacientl s AKS.

V soucasnosti bude hrat stale dominantnéjsi
roli v diagnostice onemocnéni magnetické re-
zonance srdce, kterd je schopné rozlisit infarkt
myokardu, myokarditidu a stresovou kardiomy-
opatii (3, 11).

Zavér

Stresovou KMP jsme detekovali u 11 pacien-
t0, coz predstavuje 0,5 % pripadd pacientd s AKS
odeslanych k akutni SKG.

U naseho souboru jsme nezaznamenali
umrti a u 30% pacientl se vyvinul akutni plicnf
edém zvladnuty farmakologickou lé¢bou.

Pfi kontrolnich vysetfenich v 3 a 6 mésic-
nich intervalech jsme nezaznamenali recidivu
onemocnéni. U pacientek dominujf polymorfnf,
nespecifické potize (u 45,4 %) a projevy anxiéz-
né-depresivniho syndromu (54,5 %) verifikova-
ného psychiatrickym vysetienim.

Zatézovy test s dobutaminem byl realizovan
minimalné 3 mésice po akutni stresové kardio-
myopatii. U pacientt jsme neindukovali zddnou
globdlni nebo lokalni poruchu kontraktility, ne-
nasli jsme rozdily v odpovedi na z4téZ mezi sku-
pinou pacientd s typickou a atypickou formou
stresové kardiomyopatie. Nezaznamenali jsme
zadny zavaznéjsi vedlejsi efekt dobutaminu.
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