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Tranzitorna apikalna balonova dysfunkcia
Iavej komory — syndrom imitujuci
akutny infarkt myokardu
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DUBRAVA J. Tranzitéra apikdina balénovd dysfunkcia favej komory - syndrém imitujiici aktny infarkt myokardu. Cardiol 2005;14(2):92-96

Tranzitérna apikdina baldénovd dysfunkcia lavej komory (, tako-tsubo™ syndrém, ampuldrna kardiomyopatia) je relativne novy syndrém, ktory charakterizuje
nahly vznik rozsiahlej franzitérnej dyssynergie apikdinych az strednych segmentov lavej komory, bolest na hrudniku, zmeny EKG imitujuce akdtny infarkt
myokardu, ziadna alebo len nevyraznd humordina aktivita akitnej Iézie myokardu a absencia signifikantnych korondrnych stendz. Vysoko dominantne
postihuje Zzeny vyssieho veku. U vacsiny pacientov predchddza jeho vzniku spastaci faktor —emodcny, respektive fyzicky stres alebo akdtny vznik/agravécia
z&vazného somatického ochorenia. Vzhladom na odlisnost terapie treba odlisit najmdé akdtny infarkt myokardu, od ktorého sa odliSuje aj priebehom
a progndzou. Napriek vysokému vyskytu tazkych komplikdcii (zavazné dysrytmie, srdcové zlyhanie, pldcny edém az kardiogénny Sok) je progndza tranzitome;j
apikdinej baldénovej dysfunkcie lavej komory priaznivd pri adekvainej lieCbe akdtnej fazy.
Kiaéové slova: tranzitérna apikdina baldnova dysfunkcia lavej komory — ampuldrmna kardiomyopatia - tako-tsubo syndrém - akdtny infarkt myokardu -
bolest na hrudniku - echokardiografia

DUBRAVA J. Transient left ventricular apical ballooning - a syndrome mimicking acute myocardial infarction. Cardiol 2005;14(2):92-96

Transient left ventricular apical ballooning (fako-tsubo syndrome, ampulla cardiomyopathy) is a relatively novel syndrome, characterized by the sudden
onset of extensive transient dyssynergy of apical up to mid-left ventricular sesgments, chest pain, ECG changes mimicking acute myocardial infarction, no,
or only limited, elevation of cardiac enzymes of acute myocardial injury and absence of significant coronary stenoses. Predominantly it affects aged
females. In the majority of patients a preceding friggering factor can be identified - emotional or physical stress or acute onset/aggravation of a serious
somatic disease. Because of its different therapy it is necessary to distinguish it mainly from acute myocardial infarction, with its differing course and
prognosis. Despite the high incidence of severe complications (serious arrhythmias, heart failure, pulmonary edema, cardiogenic shock) the prognosis of
transient left ventricular apical ballooning is generally good after appropriate treatment of the acute phase.
Key words: Transient left ventricular apical ballooning - Ampulla cardiomyopathy — Tako-tsubo syndrome — Acute myocardial infarction — Chest pain -
Echocardiography

Tranzitérna apikdlna balonové dysfunkcia lavej ko- 4. Ziadny alebo nevyrazny narast enzymov akutnej [ézie
mory (ampuldrna kardiomyopatia, TABDIK) je relativ- myokardu, ktory je dysproporéne maly vzhfadom na
ne novy syndrom, ktory po prvy raz opisali v roku 1990 rozsah dysfunkcie myokardu
Satoh a spol. (1). Syndrém charakterizuje: Synonymicky sa pouzivaju aj terminy ,,tako-tsubo®

nahly vznik rozsiahlej tranzitérnej dyssynergie (aki- syndrom, ,tako-tsubo“ kardiomyopatia alebo ampulér-

nézy az dyskinézy) apikdlnych az strednych segmen- na kardiomyopatia. Vyraz ,tako-tsubo“ oznacuje

tov favej komory (LK) bez signifikantnych koronér- v japoncine nadobu na chytanie chobotnic so Sirokym

nych sten6z pri koronarografii dnom a tzkym hrdlom, ktord ma podobny tvar ako

2. bolest na hrudniku endsystolicky ventrikulograficky obraz LK postihnutych
3. zmeny EKG imitujice akutny infarkt myokardu pacientov (obrazok 1).

TABDLK je syndrom, ktory verne imituje akdtny

Z Oddelenia funkénej diagnostiky FNsP Bratislava, pracovisko Petrzalka infarkt myokardu. Z klinického hladiska je zasadna di-

v Bratislave ferencidlna diagnostika oboch jednotiek vzhladom na
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Obrazok 1 Schéma tvaru lavej komory pri tranzitérnej apikalnej
balénovej dysfunkcii lavej komory pri ventrikulografii. Typicky
endsystolicky balénovy tvar apikalnej oblasti lavej komory s
hyperkontraktilitou bazalnych segmentov. Kompletna restiticia

kinetiky v subakutnej faze (modifikované podia 6)

Figure 1 Scheme of left ventricular shape in transient left ventricular apical ballooning,
with ventriculography. Typical endsystolic balloon-like shape of left ventricular apex with
hypercontraction of the basal segments. Complete recovery of the contraction during
subacute phase (Modified according to 6)

Etiolégia a patofyziologia

Presnd etioldgia syndromu je t. ¢. nejasnd. Klinicky
priebeh evokuje predovsetkym podobnost s omracenym
myokardom, t. j. s reverzibilnou dysfunkciou myokardu
po relativne kratkom trvani ischémie (napriklad pri akut-
nych korondrnych syndrémoch). Pre omrac¢eny myokard
aj TABDIK je charakteristicky ,,flow-function mismatch®
— dysfunkcia myokardu pri normalnom koronarnom prie-
toku (2). TABDLK a omrac¢eny myokard pri akitnych
koronarnych syndrémoch maju spolocné niektoré Crty
EKG: symetrické negativne viny T a predlzeny interval
QT (3). Abe a spol. (4) predpokladaju, Ze pri¢inou TAB-
DILK moze byf neurogénne omraceny myokard.

Napadnd je stvislost TABDLK s vyvolavajicimi fak-
tormi — emocny alebo fyzicky stres, akiitne alebo akitne
zhorSené zdvazné somatické ochorenie. Preto sa logicky
ponuka zdsadny vyznam katecholaminov v etiopato-
genéze syndromu. Tito tedriu podporuje aj podobnost
histologickych nélezov pri katecholaminmi indukovane;j
kardiomyopatii a pri TABDLK.

Niektori autori suponovali ako pri¢inu viaccievny
spazmus korondrnych artérii na epikardidlnej alebo mik-
rovaskuldrnej trovni (5). Kurisu a spol. (5) zistili spon-
tanny viaccievny koronarospazmus u troch z 30 pacien-

tov (10 %) s TABDLK. U dal8ich 14 vykonali provokac-
ny test ergonovinom alebo acetylcholinom. Jednocievny
koronarospazmus indukovali u $tyroch pacientov (28,6 %)
a viaccievny spazmus u Siestich pacientov (42,9 %) (5).
Proti jednocievnemu koronarospazmu ako pri¢ine TAB-
funkéného myokardu a relativne mens$im perfiznym te-
ritériom jednej koronarne;j artérie (3). Na rozdiel od toho
Abe a spol. nepozorovali pri koronarografii v akuitnej faze
syndrému koronarospazmus u Ziadneho pacienta (4) a
Tsuchihashi a spol. (6) indukovali pri koronarografii spaz-
mus len u 21 % pacientov.

Udaje o vyzname korondrnej mikrocirkulédcie
v patogenéze TABDLK st t. €. protichodné. Abe a spol.
(4) nezistili dopplerovsky pri TABDLK nijaké abnorma-
lity korondrnej mikrocirkuldcie a ani abnormality pri
myokardidlnej kontrastnej echokardiografii. Na rozdiel
od toho Ako a spol. (7) zistili v akitnej fize intravasku-
larnym koronarnym dopplerovskym vySetrenim zniZent
korondrnu prietokovu rezervu, ktord poukazovala na za-
vazne zhor$ent koronarnu mikrocirkuldciu. Nélez myo-
kardidlnej kontrastnej echokardiografie poukazoval na
reverzibilitu poruSenej mikrocirkulécie.

Proti primarne ischemickej pri¢ine syndrému svedci
okrem iného skutocnost, Ze sa vyskytuje vo velkej vicSine
pripadov u zien (kym pri koronarnej chorobe srdca aj va-
zospastickej angine je zndma muzskd dominancia). Histo-
logické nalezy pri TABDLK sa navySe odliSuji od zmien
pri ischémii myokardu. Na patogenéze sa vSak pravdepo-
dobne podiela sekundérna ischémia sposobend zvySenym
napitim steny LK pri dilatécii a deformdcii hrotu LK.

Niektori autori (6) zaraduji TABDLK medzi kardio-
myopatie, hoci nie je zndme, ¢iide o primarne ochorenie
srdcového svalu.

Penas-Lado a spol. (8) povazuju za vyznamny patoge-
neticky faktor TABDIK tranzitornu dynamicku obStrukciu
vytokového traktu LK, pretoze u viacerych pacientov sa kli-
nickd a hemodynamickd situdcia zlepsila po vymiznuti gra-
dientu. Tito tedriu obhajuju aj Villareal a spol. (9). Vznik
obstrukcie vytokového traktu LK predisponuju jeho tzky
diameter, sigmoidny tvar septa, redukovany objem LK
a redundantny (,,volny, nadbytocny) zavesny aparat mitral-
nej chlopne (9). Tito hypotéza dobre zodpoveda vyrazne;
dominanciiZien a dokdzanej adrenergnej stimuldcii pri TAB-
DIK, pretoze obidve zistenia sa spdjaji s mensim objemom
LK. Na rozdiel od toho v suboroch Tsuchihaschiho a spol.
(6) a Desmeta a spol. (3) bol intraventrikularny gradient
pritomny len u 17 %, respektive 15 % pacientov.

Vzhladom na to, Ze vo vicSine publikovanych pripa-
dov islo o Japoncov, treba uvazovat o rasovych faktoroch.
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Proti zapalovej virusovej etioldgii sved¢ia normélne
titre protildtok a odliSné nélezy z endomyokardiélnej bio-
psie (3-5).

Desmet a spol. upozormiuji na skuto¢nost, Ze nie viet-
ky pripady TABDLK musia mat rovnaku patofyzioldgiu
(3).

Je zaujimavé, preco je pri tomto syndréme selektiv-
ne postihnuty hrot LK. Predpokladaji sa okrem iného
absencia trojvrstvovej Struktiry myokardu v hrote LK
a skutocnost, Ze apex LK je ,,na pokraji“ perfuznych teri-
torii velkych epikardidlnych koronarnych artérii (6). Dy-
namicka intraventrikuldrna obstrukcia moze mat vyznam-
nu dlohu pri udrziavani tvaru ,,apikdlneho baléna“ (10).

Patologicka anatomia

Histologické zmeny pri TABDIK st podobné ako pri
katecholaminovom poskodeni myokardu (6). Abe a spol.
(4) biopticky zistili u vSetkych pacientov v akitnej faze
intersticidlnu fibrézu a u 50 % pacientov nevyznamnui
miernu bunkovu infiltraciu polymorfonukledrmi a mono-
nukledrmi. Z ostatnych nalezov z endomyokardialnej bi-
opsie sa opisuju fokalna myocytolyza a deplécia myocy-
tov. Histologicky nélez je bez znakov akitneho infarktu
myokardu a myokarditidy.

Klinicky obraz a diagnostika

Vo vicsine pripadov si postihnuté Zeny vysSieho veku.
Najrozsiahlejsi subor 88 pacientov publikovali d0p051al
Tsuchihashi a spol. (6). Zeny tvorili 86 % suboru, prlemer-
ny vek bol 67 rokov. U vécSiny pacientov predchadzali vzni-
ku symptémov 1. nahly vznik/agravécia zdvazného soma-
tického ochorenia (43 %) - cievna mozgové prihoda,
astmatickad kriza, epilepticky zachvat, nahla brusné priho-
da, nekardidlny chirurgicky vykon, porod, invazivne vyko-
ny (napriklad intubdcia), pneumonia, plicna embdlia,
zriedkavejSie diabetické kdmy alebo urémia, 2. emoc¢né
alebo fyzické zétaz (27 %) - napriklad vyrazna exciticia
pri sprave o tmrti pribuznych, pohreby, ind emocna trau-
ma, neobvykle intezivna telesnd zataz, excesivny konzum
alkoholu. Desmet a spol. (3) zistili identifikovatelny spus-
taci faktor TABDLK u 69 % pacientov. Podobne v stibore
Abeho a spol. (4) (n = 17) boli postihnuté zvicsa staré Zeny
(82 %, median veku 74 rokov) a u 94 % pacientov vzniku
syndréomu predchadzal emocny alebo fyzicky stres. Prvy
sibor mimojaponskych pacientov bielej rasy publikovali
Desmet a spol. (3), z nich 92 % boli Zeny s priemernym
vekom 62 rokov. Pacienti s TABDIK maju nizky vyskyt
koronarnych rizikovych faktorov (11).

Asi dve tretiny pacientov prichddzaju s bolestou na
hrudniku typu stenokardie, menej Casté je dychavica (7
%) a kardiogénny Sok (5 %) (6).

VSetci pacienti maju v akttnej fize zmeny EKG, ob-
vykle typu elevacii segmentu ST (90 %), ktoré imitujui
akutny infarkt myokardu (STEMI). Elevicie mozZu byt
pritomné v ktoromkolvek zvode, najcastejSie vo V, - V..
Takmer vzdy sa Vyskytu]e inverzia vin T (97 %) (6) Ne-
gativita vin T mé dva Casové vrcholy: prvé maximum ne-
gativity je okolo treticho dna, potom sa negativity splos$-
tuji a druhé maximum negativity nastéva o dva az tri
tyzdne. Pri prehlbovanl negativit viny T sa interval QT
predlzu]e a priich splostovani sa zase skracu]e (12) Cas-
ty je vznik tranzitornych vin Q (27 %), najcastejsie vo zvo-
doch V,-V,(6).

Maximélne sérové hladiny kreatinkindzy a jej MB
frakcie st bud' normalne, alebo lahko zvySené. U vicSiny
pacientov sa pozoruje pozitivita troponinu T (6), respek-
tive troponinu I (13), ale relativne nizka aktivita labora-
tornej odozvy nesuvisi s velkym rozsahom dysfunk¢nej
masy myokardu LK.

Koronarograficky nalez je bez vyznamnych stendz.
Rozsiahla oblast dysfunkéného myokardu sa neprekryva
s perfiznym teritoriom jednej velkej korondrnej tepny
(13). Koronarospazmus sa pri provokécii acetylcholinom
pozoruje u 14 — 29 % pacientov (4 - 6).

Ventrikulograficky a echokardiograficky sa v akitne;j
faze zistuje rozsiahla dyssynergia (akinéza az dyskinéza)
apikalnych aZ strednych segmentov LK s typickou hyper-
kinézou bazélnych segmentov (obrazok 1). Osobitny ,,ba-
I6novy*“ tvar hrotu LK dal ndzov tomuto syndrému.
V stibore Tschuchihashiho a spol. (6) bola ventrikulogra-
ficky stanovena ejek¢na frakcia LK v akitnej faze 41 +
11 %. V subakitnej faze signifikantne vzrastla na 64 *
10 % (6). Dysfunkcia LK sa kompletne upravuje
u prezivajucich pacientov radovo v priebehu dni az se-
dem tyzdnov (3). Zriedkavo sa v dysfunkénom hrote LK
moze vytvorif trombus (14, 15). U niektorych pacientov
je pritomny dynamicky intraventrikularny tlakovy gra-
dient. Signifikantny gradient > 30 mmHg sa zistuje
v akutnej faze u 18 % pacientov, ale v subakutnej faze sa
u vSetkych pacientov normalizuje (6).

Skusenosti s vySetreniami, ktoré hodnotia metaboliz-
mus myokardu (scintigrafia myokardu, pozitronova emis-
na tomografia — PET), st t. ¢. len limitované. Pri scinti-
grafii sa v akitnej fdze pozoroval najmé v apikélnej oblasti
LK ,perfusion-metabolic mismatch“ — redukovany me-
tabolizmus myokardu (znizené vychytavanie *™Tc-tetro-
fosminu, '®I-metajodbenzyl-guanitidinu) pri normélnej
perfuzii. V subakitnej faze sa nesulad perfuzie
a metabolizmu normalizoval (4, 6). Abe a spol. (4) sa
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domnievaju, Ze porucha metabolizmu sa lokalizuje na mi-
tochondridlnej trovni. Pri PET s dipyridamolovou zéfta-
Zou sa v akutnej faze dokumentovala zniZend koronarna
prietokova rezerva s tipravou po piatich mesiacoch (6).
Diagnostické kritérid TABDLK podla Abeho a Kon-
da (11) st v tabulke 1. V literature bol opisany aj ,,opac-
ny“ obraz syndromu - tazkd dysfunkcia bazélnych seg-
mentov s hyperkontraktilitou apikdlnych segmentov LK.
V sucasnosti sa povazuje za variantny typ TABDLK (16).

Tabulka 1 Diagnostické kritéria tranzitornej apikalnej balénovej
dysfunkcie lavej komory (modifikované podla 11)

Table 1 Diagnostic criteria for transient left ventricular apical balloning (Modified according
to 11)

Velké kritéria (vajor criteria)

e reverzibilné balénovité poruchy kinetiky hrotu lavej komory
s hyperkontraktilitou bazalnych segmentov (Reversible balloon-like left ventricular
wall motion abnormality at the apex with hypercontraction of the basal segment)

e abnormality segmentu ST a viny T imitujace akatny infarkt myokardu
(ST-T segment abnormalities on ECG mimicking acute myocardial infarction)

Malé kritéria (vinor criteria)

« fyzicky alebo emocny stres ako spustacie faktory (Physical or emotional stress
as triggering factors)

* limitovany vzostup myokardialnych enzymov (Limited elevation of cardiac
enzymes)

e bolest na hrudniku (chest pain)

Diferencialna diagnostika

V akitnom $tadiu je fazké od TABDLK odlisit akut-
ny infarkt myokardu (AIM) vzhladom na rovnaku bolest
na hrudniku a rovnaké zmeny EKG. TABDLK sa od AIM
odliSuje koronarografickym ndlezom bez v§znamnych ste-
n0z, negativnou alebo nizkou laboratérnou odozvou, kto-
rej rozsah je neadekvatny rozsahu dysfunkéného myokar-
du a dpravou dysfunkéného myokardu v priebehu dni.

Od TABDIK treba odliSit aj entity s reverzibilnymi
poruchami kinetiky K — ischemicky omraceny myokard,
kardiomyopatiu indukovant tachykardiou, viaccievny ko-
ronarospazmus, akutnu myokarditidu, krizu pri feochro-
mocytome, gastrointestinalne krvacanie, cerebrovaskular-
ne prihody — najma subarachnoidalne krvacanie (11).

Komplikacie a prognéza

Najcastejsie si poruchy srdcového rytmu. Tsuchihashi
a spol. (6) pozorovali tieto dysrytmie: komorovu tachy-
kardiu/fibrilaciu komor az 9 %, fibrilaciu predsieni 7 %,
AV blokady 5 %, sinusovi bradykardiu 10 %.

Casty je vznik plicneho edému (22 %) a kardio-
génneho Soku (15 %) (6). V menSom subore Desmeta
a spol. (3) bola incidencia kardiogénneho Soku az 46 %.

Napriek vysokému vyskytu tazkych komplikécii je
hospitaliza¢na progndza priazniva — nizka je nemocnicné
mortalita (1 %), nahla srdcovd smrt (1 %) aj incidencia
recidiv syndrému (3 %) (6). V menSom stibore Desmeta
a spol. (3) bola nemocni¢nd mortalita 8 %. VicSina pa-
cientov ma pri prepusteni z hospitalizacie funkénu trie-
du NYHA I (97 %) (6). Progndza sa zd4 byt vynikajica
aj pocas prvych dvoch rokov (Jeon H, et al. Echo of the
month, december 2003, www.acc.org/education/online/
echo_month/index.htm). Prognéza syndrému po-
¢as dlhSieho Casu sledovania nie je t. ¢. zndma.

Liecba

TABDLK nema $pecifickd terapiu. Ide o liecbu pri-
sluSnych symptémov — srdcového zlyhania a portch srd-
cového rytmu. Pacientis fazkym srdcovym zlyhanim, res-
pektive kardiogénnym Sokom vyZaduji inotropni
podporu dopaminom a/alebo dobutaminom, pripadne
intraaortalnu balénikovi kontrapulzéciu.

Zaver

TABDIK je syndrom, ktory charakterizuje nahly
vznik rozsiahlej tranzitornej dyssynergie apikalnych az
strednych segmentov LK, bolest na hrudniku, zmeny EKG
imitujice AIM, Ziadna alebo nevyrazna humorélna akti-
vita akutnej 1ézie myokardu a absencia signifikantnych
korondrnych stenéz pri koronarografii. Vysoko dominant-
ne postihuje Zeny vysSieho veku. U vacSiny pacientov
predchddza jeho vzniku emocny, respektive fyzicky stres
alebo akutny vznik/agravédcia zdvazného somatického
ochorenia. Vzhladom na odliSnost terapie treba odliSit
najmé AIM, od ktorého sa odliSuje aj priecbehom a prog-
nozou. Napriek vysokému vyskytu fazkych komplikacii
(z&vazné dysrytmie, srdcové zlyhanie, plicny edém az
kardiogénny Sok) je progndza TABDLK pri adekvitnej
liecbe akutnej fazy priazniva.
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