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Stresova kardiomyopatie u pacientu

s onemocnénim centralniho nervového systému

Stress cardiomyopathy in patients
with central nervous system disease

Souhrn

Stresova kardiomyopatie je klinicky syndrom, pfi kterém dochazi k rozvoji myokardialni dysfunkce
v reakci na stres. Castym spoustécem byva neurologické onemocnéni, nejcastéji netraumatické
subarachnoidalni krvéceni a ischemickd CMP. Rozvoj stresové kardiomyopatie mulze byt
u téchto pacientd pficinou arteridIni hypotenze, arytmii nebo akutniho srde¢niho selhani. | pres
reverzibilitu onemocnént je zvlasté jeji sekundarni forma nebezpecna pro riziko rozvoje zdvaznych
komplikaci. Kauzélnflécba se zaméfuje na eliminaci pficiny, dalsi terapie je symptomatickd, vedena
echokardiografickym nédlezem. Cilem tohoto prehledového ¢ldnku je shrnuti dosavadnich znalosti
ohledné stresové kardiomyopatie se zaméfenim na recentni postupy v diagnostice a terapii
a zdlraznéni jejich odlisnosti u pacientd s neurologickym onemocnénim.

Abstract

Stress cardiomyopathy stands for a clinical syndrome characterized by the onset of myocardial
dysfunction caused by stressful event. A common trigger is neurological disease, most commonly
non-traumatic subarachnoid hemorrhage and ischemic stroke. The development of stress
cardiomyopathy may cause arterial hypotension, arrhythmias, oracute heartfailure in these patients.
Despite the reversibility of the disease, its secondary form is particularly dangerous because of
the risk of developing serious complications. Causal treatment focuses on eliminating the cause;
further therapy is symptomatic, guided by echocardiographic findings. The aim of this review
article is to summarize the current knowledge regarding stress cardiomyopathy focusing on up-
-to-date diagnostics and treatment and highlight their differences in patients with neurological
disease.
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STRESOVA KARDIOMYOPATIE U PACIENTU S ONEMOCNENIM CENTRALNIHO NERVOVEHO SYSTEMU

Uvod

Stresova kardiomyopatie (SKMP), také znama
jako takotsubo kardiomyopatie, neurogenni
kardiomyopatie, adrenergnf kardiomyopatie
¢i syndrom zlomeného srdce, byla poprvé
popsana v Japonsku v roce 1990 [1]. SKMP
je definovéna jako klinicky syndrom, pfi kte-
rém dochdzi k akutnimu rozvoji systolické
a diastolické dysfunkce srde¢nf komory trva-
jici méné nez 21 dni, rozviji se ihned nebo
s odstupem nékolika dnd jako reakce na psy-
chicky nebo fyzicky stres [2]. Vzhledem k pa-
tofyziologii onemocnéni se s rozvojem SKMP
setkdvame casto pravé u pacientl s neurolo-
gickym poskozenim mozku. V pfipadé této
etiologie SKMP nenf v literatufe sjednocend
nomenklatura, onemocnéni byva také ozna-
¢eno vyrazem neurogenic stunned myocar-
dium, neurogenic stress cardiomyopathy
nebo takotsubo syndrom [3].

Soucasna incidence SKMP je 15-30 pfi-
padl na 100 000 obyvatel za rok [2]. Pd-
vodné byla SKMP povazovéna za vzacné
onemocneéni, avsak jejf vyskyt v poslednich
letech roste. Divodem muze byt prodluzu-
jici se délka Zivota populace a s tim souvi-
sejici navyseni poctu pacientl s rizikovymi
faktory, dale také zvysujici se povédomi
zdravotnikl o této diagndze a v neposledni
fadé zkvalitnénf diagnostiky a dostupnosti
péce [4,5].

Patofyziologie

Patofyziologie vzniku SKMP u neurologickych
onemocnéni nenf presné zndma, souvisi vsak
s patologickymi dUsledky neuro-kardidIni in-
terakce cestou autonomniho nervového sys-
tému. PouZitim neurozobrazovacich metod
byla u pacientl se SKMP dokéazana pritom-
nost funkenich a strukturdlnich zmén v lim-
bickém systému. Tyto zmény by mohly mit
i roli v predikci rizikovych osob [6,7]. Pfi stresu
dochdzi k centrdini stimulaci sympatiku a ex-
cesivnimu vyplaveni adrenalinu, noradrena-
linu a kortizolu [6,8]. To zpUsobuje pifimé po-
skozenf a nekrozu kardiomyocyt(, pripadné
také rozvoj mnohocetnych spasmu epikar-
didInich tepen, a dochdzi k rozvoji omrace-
ného myokardu (tzv. myocardial stunning).
Dalsim moznym mechanizmem se jevi ex-
cesivni vazokonstrikce zpUsobujici poruchu
mikrocirkulace [2]. Nalezem, ktery podporuje
teorii poskozenf kardiomyocyt( sympatickou
aktivitou, je rozloZeni beta receptortl sympa-
tiku na sténach srde¢nich komor, které odpo-
vida typickému morfologickému postizenf
u SKMP [1,6,7]. Pfehled recentnich ¢lankd za-
byvajicich se patofyziologii SKMP u neurolo-
gickych onemocnéni ukazuje tab. 1 [3,6-9].

Rizikové faktory
SKMP vznika nejcastéji u postmenopauzal-
nich zen (az 90 % pfripadd) [1,3]. Jako dGvod

se uvadi zvyseny tonus sympatiku, vyssi oxi-
dativni stres, ¢astéjsi Uzkosti, deprese a po-
ruchy spanku. Rizikovou skupinou pro vznik
SKMP jsou také pacienti s preexistujicim
psychiatrickym ¢i neurologickym onemoc-
nénim, pacienti s astma bronchiale, diabe-
tici a uzivatelé navykovych latek. Dlvodem
je pravdépodobné porucha autonomniho
nervového systému a nervoveé regulace sr-
decni ¢innosti. Na rozvoji SKMP mé pravdé-
podobné podil i genetické predispozice, mj.
polymorfizmus adrenergnich gend [1,3,5,10].

Formy a etiologie

Stresovou kardiomyopatii mdzeme délit na
primarni a sekundarni. Primarni forma je
zpUsobena emoc¢nim stresem [11] a byva
zakladnim ddvodem prijeti pacienta do ne-
mocnice [2]. Setkdme se s nf ¢astéji u starsich
Zen, spoustécem muze byt napt. umrti blizké
osoby, nasilny ¢in ¢i Uzkost. MUzZe se ale jed-
nat i o extrémné Stastné chvile (tzv. happy
heart syndrome) [12].

Sekundarni formou nazyvame SKMP roz-
vijejici se nasledkem zavazného onemoc-
néni, rozviji se ¢asto az béhem hospitali-
zace. Spousteécem mohou byt napf. zadvazné
trauma, operacni vykon, sepse nebo bolest.
Sekundarni typ viddme spise u mladsich pa-
cientd, muzl i Zzen [2,10,13]. Na mozny roz-
voj sekundarniho typu SKMP bychom méli

Tab. 1. Recentni publikace zabyvajici se patofyziologii vzniku stresové kardiomyopatie u pacientl s neurologickym onemocnénim.
Autor Rok  Nazev studie Typ Cil studie Obsah
Neurozobrazovaci metody ukazuji, Ze pii SKMP do-
The fole of central futo- . chazi v mozku:
) nomic nervous system sumarizace po- . !
Brazdil v 2022  dysfunction in Takotsubo  review znatkd ohledné I ke zmevnam-perfu,ze, metabolgrjnu, struktury
etal. [6] ! a funkenosti tkdni mozku patficim k NKO;
syndrome: a systematic NKO o L L
review 2. ke strukturdinim i funkénim zménam drah propo-
jujicich NKO.
Y Autofi vyclenili pro SKMP u neurologickych onemoc-
: rozliseni SKMP . R P
Baker C Takotsubo syndrome in : b néni jednotku TS a zabyvaji se jejimi specifickymi
2021 S review obecné a takotsubo i ; :
etal. [3] neurologic disease znaky a odlisnostmi od SKMP obecné.
syndromu - o
Odlignosti viz tab. 2
Post—sﬁrokg cardiovascular popis a patofyzio- Autofi popisuji SKMP jako jeden z neurokardialnich
Sposato LA complications and neuro- ) . . . . S ,
2020 ) o review logie neurokardio-  syndrom(, tj. poskozeni myokardu vzniklych na za-
etal. [8] genic cardiac injury: JACC . . P . o
! gennich syndromt  kladé poskozeni neuro—kardidlni osy
state-of-the-art review
Chen Z Bram—heart mtgra;uon: : popis patofyziolo-  Patologie na trovni NKO vyrazné ovliviuji mortalitu
2017  cardiac complications review : . o I
etal. [9] gie na NKO i morbiditu pacientd.
after stroke
) Takotsubo syndrome — . . posouzeni nalezu Pacienti se SKMP vykazuji homogenni anatomické
Klein C ) ) plvodni ) . o . ..
etal. [7] 2017  predictable from brain prace na MR mozku typic-  a neurofyziologické znaky, které by mohly slouzit
' imaging data kého pro SKMP k identifikaci pacientd rizikovych k rozvoji SKMP.
NKO - neurokardialni osa; SKMP — stresova kardiomyopatie; TS — takotsubo syndrom
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myslet u pacientl v kritickém stavu na jed-
notkach intenzivni péce, kde muze byt pri-
¢inou arytmif, arteridlni hypotenze nebo sr-
decnfho selhdni. Sekundarni forma ma také
horsi prognozu [11].

Velmi ¢astym spoustécem sekundarni
SKMP byvé neurologické onemocnéni. Ty-
picky jde o netraumatické subarachnoidalni
krvaceni (SAK) s incidenci SKMP 0,8-4,4 %,
kdy lokalizace SAK v zadnf jdmé lebni a hod-
noty Hunt-Hess a Fisher skore 3 a 4 jsou spo-
jeny s vy$sim rizikem rozvoje SKMP [3]. Nic-
méné recentnf studie uvadéji vyskyt SKMP
az u 28 % pacientl se SAK, uvadéné dlvody
poddiagnostikovani se nelisi od vyse uvede-
nych u SKMP obecné [14]. Dalsim spousté-
¢em muze byt ischemickd CMP (iCMP), kde
se incidence odhaduje okolo 0,5 % a rozvoj
SKMP byva ¢asto spojen s poskozenim in-
zularniho kortexu [8]. Dosud neobjasnéna je
Uvaha, Ze by SKMP méla pfedchdazet rozvoj
iCMP a byt jeji moznou pficinou. V literatufe
najdeme také mnozstvi kazuistik, kde doslo
k rozvoji SKMP u pacientt s kraniocerebral-
nim traumatem, s poranénim michy nebo
po epileptickém zachvatu, déle také u pa-
cientd po intrakranidlnim nebo spondylo-
chirurgickém vykonu [8,10,15].

Ptiblizné ve 30 % je etiologie SKMP
neznama.

Morfologické déleni

Dle postizené oblasti mtzeme SKMP rozdélit
na pét typd (tab. 2). Jako typické a vieobecné
nejcastéjsi forma se oznacuje nélez akineze
apikalniho Useku levé komory (LK) s jeji balo-
novou dilataci a bazalni hyperkinézou. Avsak
u pacientl s neurologickym postizenim se
spise setkdme s atypickymi formami, a to
s midventrikuldrni nebo invertovanou (ba-
zalnf) formou [1,3,8,14]. Vzacnéji popisova-
nou formou je poskozeni pravé komory nebo
obou komor najednou [13], nicméné pravdé-
podobnym ddvodem se jevi opomijeni je-
jiho vysetfeni. Skutecna prevalence postizeni
pravé komory tedy neni zndma, ale dle né-
kterych autor(l se odhaduje az na jednu tfe-
tinu pfipadd [1]. Vzécné se SKMP mize proje-
vit fokdIni poruchou kinetiky.

Vysetieni

Stresové kardiomyopatie nemd specificky
klinicky projev. Klinicky obraz mze byt rliz-
norody, pravdépodobné od asymptoma-
tické formy pres fyzickou slabost az po kar-
diogenni Sok. SKMP se typicky projevuje
angindéznimi bolestmi na hrudi (> 75 %), dus-
nosti (50 %) nebo synkopou pfi arterialni hy-

Tab. 2. Morfologické typy stresové kardiomyopatie [1,2,16].

Typ stresové kardiomyopatie Prevalence Schéma*
apikalnf (typicka forma) 75-80 % @
midventrikuldrnf 10-20 % @
bazaIni (invertovana) 5% @
fokalnf vzacné @
pravostranna nebo bilaterdlnf 33 %** @
*$edd ¢ast znazormuje dysfunkeni ¢ast komory, ** vysvétleno v textu

potenzi (5-10 %). Mohou byt pfitomny dalsf
zavazné ptiznaky jako plicni edém, arytmie,
srdecni selhani nebo kardiogennf $ok s pro-
jevy tachykardie, arteridIni hypotenze a pfi-
tomnosti chladnych aker. Mize byt pfitomen
systolicky Selest [2].

Diferencidlni diagnostika obéhové ne-
stability u sedovaného a ventilovaného pa-
cienta v neurointenzivni péci (napf. pacienti
po SAK) s vysokou podporou obéhu nor-
adrenalinem je obtiznd. Na arterialni hypo-
tenzi se mohou podilet sedativa, podavani
nimodipinu v prevenci vazospasmdu, hypo-

volemie (absolutnf i relativni), sepse, zvyseny
nitrohrudni tlak pfi umélé plicni ventilaci, ob-
strukenf Sok nebo daldf kardidlni pficiny jako
infarkt myokardu s nebo bez elevaci ST, v ne-
posledni fadé také zénétliva odpoveéd orga-
nizmu po samotném SAK [17] i operacnim
vykonu apod. Je ddlezité se dUkladné zamy-
slet nad pficinou arteridIni hypotenze a v ne-
posledni fadé provést alespon orientacni
echokardiografické vysetieni, pfi podezieni
na kardialnf etiologii obéhové nestability pak
doplnit expertni vysetfeni kardiologem. Na
moznost rozvoje SKMP bychom méli myslet
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Tab. 3. International Takotsubo Diagnostic Criteria (InterTAK diagnostické skore) [19].
5 . . . . Pravdépodobnost
Zenské pohlavi 25 bodl Skére SKMP
Emocni stres 24 bodu <30 1%

Fyzicky stres 13 bodu =50 18 %
Absence depresi ST Useku 12 bodu >70 90 %
Psychiatrické onemocnént 11 bod

Neurologické onemocnénf 9 bodu

Prodlouzeny QTc interval 6 bod

SKMP - stresové kardiomyopatie

vzdy v rdmci diferencidlni diagnostiky nove
vzniklé obéhové nestability ¢i arytmii [1,18].

Nalez na EKG

Patologicky nalez na EKG je pfitomen az v 95 %
pfipadl SKMP [2]. Typickym nalezem je ele-
vace ST Useku (44 %) nebo inverzni T viny
(41 %), které jsou castéjsim nalezem u SKMP
pfi neurologickém onemocnéni. Naopak de-
prese ST Usekd nejsou pro SKMP typické. Cas-
tym nélezem je prodlouzeniintervalu QT, které
se obvykle rozviji do 48 h po inzultu a mize
byt pfi¢inou rozvoje komorovych arytmif [1,7].
Rozlisit SKMP od akutniho koronédrniho syn-
dromu (AKS) podle EKG nalezu je obtizné.
U SKMP je distribuce elevaci ST a T vin vétsinou
jind nez u AKS, nélez presahuje postizeni jedné
koronarnf arterie. Typicky nachédzime elevace
ST ve svodech II, aVR a V 2-6, naopak nejsou
pfitomny protilehlé ST deprese a Q viny. EKG
se u obou jednotek méni v ¢ase a ndlezy se
mohou prekryvat. Z tohoto dlvodu se ve vét-
siné pfipadd nevyhneme provedeni koronaro-
grafie k vyloucenf AKS.

Laboratorni znamky
poskozeni myokardu a nalez
na echokardiografii
Hladina troponind je zvysena u vice nez 90 %
pacientl se SKMP. Vstupni hodnoty mohou
byt podobné jako pfi AKS, maximalni hod-
noty jsou viak nizsi [19]. Myokardialni izoen-
zym kreatinkindzy (CK-MB) je pouze mirné
zvysen. Typicky byva rozdil mezi malou ele-
vaci hodnot v porovnani s rozsdhlymi poru-
chami kinetiky stény komory. Mozkovy na-
triureticky peptid (brain natriuretic peptide;
BNP) a NT-proBNP byvaji nékolikandsobné
zvyseny s vicholem hodnot za 24-48 h, hod-
noty byvaji vyssi nez u AKS [2].

Ve skupiné pacientl s neurologickym
onemocnénim je diagnostika dle kardiomar-

kerd obtiznéjsi vzhledem k tomu, ze jejich
vzestup je béZnym jevem a mUze odrazet
samotné neurologické poskozeni. Vzestup
CK-MB je popisovan u pacient( s rozsahlou
hemisferalni iCMP a byva nekardidlniho pd-
vodu. Elevace NT-proBNP je popisovana az
u 65 % pacientl s iICMP a u 59 % pacientl
s hemoragickou CMP (hCMP) v¢. SAK, nic-
méné pfi pfitomnosti SKMP jsou hodnoty
NT-proBNP az 10x vy3si. Elevace troponinu
T nebo | je popisovana u 5-8 % pacientd
s iICMP, u 22 % pacientli s hCMP aaZz u 38 %
pacient( se SAK. American Stroke Associa-
tion doporucuje rutinné provadét vyset-
feni bazalnich hodnot troponinu u pacientt
s akutni CMP [9]. Pro dalsi diagnostiku je ddle-
Zity vyvoj hodnot kardiomarker( v ¢ase [14].

Typickym nélezem pfi echokardiografic-
kém vysetfen je nalez cirkumferenciaini aki-
nezy nebo dyskinezy, kterd neodpovida cév-
nimu zasobeni z jedné véncité tepny. Pfesto
vsak echokardiografické vysetfeni neni
schopno dostatecné spolehlivé odlisit AKS
a SKMP. Nélez u apikalni formy SKMP je ob-
dobny jako u anteroapikdlniho infarktu myo-
kardu a SKMP pravé komory mze mit po-
dobny echokardiograficky nélez jako akutni
cor pulmonale pfi plicni embolii [1].

Diagnosticka kritéria

a diferencialni diagnéza
Diagnosticka kritéria jsou zaloZena na pfitom-
nosti pfechodné regiondlnf poruchy kinetiky
komory presahujici oblast jedné koronarni
arterie, na anamnéze prodelani stresové si-
tuace, pritomnosti rizikovych faktord, dale na
pfitomnosti EKG zmén a elevaci kardiomar-
ker(. Reverzibilita onemocnéni v pocatku sa-
mozfejmé neni zndma, ale mize pomoci ke
zpétnému stanoveni presné diagndzy. Exis-
tuje nékolik vypracovanych diagnostickych
kritéri, ale k jejich uziti svétové nenf jednotny

konsenzus. Jedna se napf. o International Ta-
kotsubo Diagnostic Criteria (InterTAK dia-
gnostické skore), Revised Mayo Clinic Criteria
nebo Heart Failure Association-European So-
ciety of Cardiology Criteria [1].

Diagnostika SKMP neni jednoduchd, je
nutné vzit v Uvahu komplexné vsechny
Udaje v klinickém kontextu. Hlavni je vy-
louceni AKS, k tomu Ize pouZit InterTAK dia-
gnostické skore (tab. 3). U vétsiny pacientl
vsak nélez neni jednoznacny, a proto je dd-
lezité zvazit provedenf koronarografie. Avsak
ani pfitomnost pozitivniho nalezu na ko-
ronarografii nevylucuje SKMP. AZ 15 % pa-
cient se SKMP ma i koexistujici onemoc-
néni korondrnich arterii, AKS samotny mdze
byt spoustécem SKMP [8]. Naopak 1-2 % pa-
cientl se suspektnim STEMI (u zen 5-6 %)
méa SKMP [2]. K rozliseni morfologického
typu SKMP mUize pomoci ventrikulografie.
V rémci diferencidlni diagnostiky je vhodné
zvazit myokarditidu nebo feochromocytom.
V pfipadé dostupnosti je vhodné doplnéni
MR srdce pro jeji vyssi senzitivitu oproti sa-
motné echokardiografii [2,19].

Diagnosticky postup u pacientl s pode-
zfenim na SKMP pfi neurologickém onemoc-
néni je primarné stejny. Avsak u pacientd
s nitrolebnim krvacenim je nutné jej v urcité
fazi ptizpUsobit stavu pacienta a rizikim vy-
chazejicim z jejich primédrniho onemocnént.

Diagnosticka ventrikulografie a/nebo ko-
ronarografie mtze byt provedena bez he-
parinu a dalsi antiagregace, tedy bez ovliv-
néni zakladniho onemocnéni zvysenou
krvacivosti. Naopak perkutdnnf intervence
je spojena s nutnosti podani heparinu a pfi
pfipadném zavedeni stentu i antiagregacni
terapie, cozZ je u pacientd s nitrolebnim krva-
cenim kontraindikovano. U téchto pacientl
je vhodné koronarografii v pocatecni fazi
spiSe neprovadet. Nicméné v pfipadé trva-
lého vzestupu troponinu, pretrvévajici po-
ruchy kinetiky odpovidajici oblasti jedné ko-
ronarni arterie, muzského pohlavi pacienta,
nizkého stupné SAK a zndmé ischemické
choroby srde¢ni ¢i diagnostickych pochy-
bach je na misté doplnit koronarografii s od-
stupem néekolika dni, v pfipadé SAK po oset-
feni zdroje [3,14,18]. Moznou variantou je
provedeni MR nebo CTA koronarnich tepen,
nicmeéné jeji vysledky koreluji s ndlezem zin-
vazivni koronarografie cca z 80 %, a je tedy
nutné znat jeji limity [14].

Komplikace
Stresova kardiomyopatie se kvUli reverzi-
bilité dysfunkce myokardu pavodné pova-
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7ovala za benigni onemocnéni. Nicméné
zvlasté sekundarnf formy SKMP jsou nebez-
pecné pro riziko rozvoje zavaznych kompli-
kaci. Ty se v akutni fazi vyskytuji pfiblizné
u 20 % pacientd. Pfitomnost akutniho neu-
rologického onemocnéni je jednim z riziko-
vych faktorQ pro rozvoj zavaznych kompli-
kaci. Dalsimi faktory jsou akutni psychiatrické
onemocnéni, vstupné snizena ejekeni frakce
LK pod 45 % a vstupnf hladina troponinu
zvysend 10x nad normu. Nejcastéjsi kompli-
kace shrnuje tab. 4 [19].

Terapie

Kauzalni terapie se zaméfuje pouze na elimi-
naci priciny SKMP, dalsi terapie je prevazné
symptomatickd, cilena na lé¢bu komplikaci.
Dosud neexistuje Zadna randomizovana
studie ani doporuceny postup na terapii
SKMP [2,20]. Z doporucenych kardiologickych
postupt na terapii kardiomyopatif byla SKMP
vyloucena pro jejf specificky prlibéh a reverzi-
bilitu [21]. U pacientt se SKMP je ddleZitd kon-
tinudlni monitorace EKG v¢. intervalu QT mi-
nimalné po dobu 48-72 h. U téchto pacientd
bychom meéli udrzet euvolemii a normalni
hodnoty kalemie a magnezemie. Pro zahajenti
antikoagulac¢ni a pifpadné antiagregacni tera-
pie nejsou jasna doporucen, jejich indikaci je
nutné zvazit u kazdého pacienta samostatné
dle jeho pfidruzenych onemocnéni. U pa-
cient( s ndlezem rozséhlé akineze myokardu
a snizenf ejekent frakce LK pod 30 % je vzhle-
dem k riziku intrakardidIni trombdzy indiko-
vano nasazeni antikoagulacni terapie [2,22],
nicméné u pacientd s nitrolebnim krvacenim
nebo pfi jeho vysokém riziku je nutné terapii
odlozit [2,3,8].

Na zakladé patofyziologie onemocnéni
se jevi jako vhodna volba nasazeni beta-
blokatort k redukci bazalni hyperkontrakti-
lity [1,19]. Ty jsou vSak kontraindikovany pfi
bradykardii, prodlouzeném intervalu QT,
hypotenzi a Soku. V téchto pfipadech je
mozné zvazit uziti kratkodobé plsobicich
betablokatord (esmolol, landiolol) [23,24]
a za echokardiografickych kontrol titrovat je-
jich davku. Vhodné je také nasazeni inhibi-
torl angiotenzin konvertujictho hormonu
pfi absenci kontraindikaci [8,19].

Pfi zndmkach srde¢niho selhdnf je ddle-
zité zhodnoceni pfitomnosti obstrukce vy-
tokového traktu LK (left ventricular outflow
tract obstruction; LVOTO) a s ni spojené mit-
ralnfinsuficience pfi systolickém dopredném
pohybu predniho cipu mitralni chlopné (sy-
stolic anterior motion; SAM). U pacient( bez
LVOTO pfi absenci arteridIni hypotenze po-

Casté

kardiogennf $ok (6-20 %)

fibrilace sini (5-15 %)
Méné casté

AV blokada (5 %)

srdecni zéstava (4—6 %)

Vzécné smrt (1-4,5 %)

komorové arytmie (3 %)

Tab. 4. Komplikace stresové kardiomyopatie [19].

akutnf srdecni selhani (12—-45 %)
obstrukce vytokového traktu LK (LVOTO) (10-25 %)

mitralni insuficience (14-25 %)

trombus levé komory (2—-8 %)

tachyarytmie, bradyarytmie (2-5 %)
Torsades de Pointes (2-5 %)

akutnf defekt septa komor (< 1 %)

AV - atrioventrikuldrnf; LK - levd komora; LVOTO — obstrukce vytokového traktu levé komory

davame betablokatory, pfi zndmkach mést-
nani v malém obéhu titrujeme diuretika
a venodilatatory ke snizeni venézniho na-
vratu a plnicich tlakd. U hypotenznich pa-
cientd bez LVOTO je indikovano podani
inotropik a v pfipadé potfeby titrace vazo-
presorll v nejnizsi mozné déavce [2]. Vzhle-
dem k etiologii onemocnéni je ke zvézeni
uziti nekatecholaminovych preparatd, je-
jich role v terapii SKMP je vsak stéle ne-
jasna [13]. Jako vhodny vazopresor se oproti
smisenym alfa a beta agonistlim jevi selek-
tivni alfa 1 agonista fenylefrin, pfipadné va-
zopresin [2,20,22]. Jako bezpec¢na varianta
inodilatdtoru se jevi levosimendan [25].
U pacientl s nalezem LVOTO titrujeme krat-
kodobé betablokétory a v piipadé potreby
vazopresory k udrzeni perfuzniho tlaku, po-
dani inotropik a vazodilatator( je kontraindi-
kovano [2,20]. Terapie by méla byt vedena
expertni echokardiografif, kazda intervence
individualné vyhodnocena a dle vysledku
upravena. Je vhodné zvazit pouziti invaziv-
niho méreni hemodynamiky k optimalizaci
srdecniho vydeje, napf. PiCCO [14]. Pfi trva-
jici progresi Soku je vhodné zvazit nékterou
z mechanickych podpor obéhu, napf. levo-
strannou srde¢ni podporu, intraaortaIni ba-
lonkovou kontrapulzaci nebo extrakorpo-
ralni membranovou oxygenaci [2,19,20].
Doporuceni pro nastaveni dlouhodobé
terapie u pacientl po prodelani SKMP ne-
jsou podloZena dostatkem studif. V prevenci
rekurence SKMP je vhodné nasazeni inhi-
bitorl angiotenzin konvertujictho enzymu

nebo sartant. Nékteré studie uvadéji jako
prospésné podavani estrogenu postme-
nopauzalnim pacientkam [19,22]. Protek-
tivni Uc¢inek dlouhodobého podavéni beta-
blokétort nebyl prokazan [8]. U pacientd se
SKMP pfi SAK se predpokladalo, ze by poda-
vani betablokétor mohlo diky snizeni me-
tabolizmu mozku pfispét ke zlepseni neu-
rologického vysledku pacientd. Studiemi se
toto jasné prokazat nepodafilo, Neurocritical
Care Society u téchto pacientt rutinni poda-
vani betablokatorl nedoporucuje [3].
Souhrn terapie je zobrazen na obr. 1 [16].

Prognéza

U vétsiny pacientl dochazi ke spontén-
nimu obnoveni funkce komor nejcastéji
do 1-2 tydnl (udava se rozmezi 2 dny az
6 tydn(). AZ u 20 % pacientld po probéhlé
SKMP dochéazi k rekurenci onemocnénti, pri-
mérnd mira rekurence se udava 2-4 % za rok.
Castgji se jednd o zeny [2,10,19]. U nékterych
pacientd mohou i pfes normalizaci funkce
komor pretrvavat symptomy jako Unava,
dusnost nebo bolesti na hrudi [19]. U hospi-
talizovanych pacientd se sekundarni SKMP
je udavana mortalita okolo 5 % a je vyssi
umuzt [2,3,8]. U pacientl se SKMP, kteff vyZa-
duji podévéni vazopresord, se udava morta-
lita az 20 %. Prediktory nepfiznivého pribéhu
jsou fyzicky spoustéc, akutni neurologické
nebo psychiatrické onemocnéni, vstupni tro-
ponin 10X vyssi nez norma a vstupni ejekeni
frakce LK pod 45 % [18]. U pacient se SAK
nebo iICMP byvaiji kardidlni komplikace dru-
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1. Kauzalni terapie

- eliminace, terapie vyvolavajici priciny

2. Symptomaticka terapie

« euvolemie
- antikoagulace

Y

v

- betablokatory
« diuretika

- venodilatatory
« ACEi

+
li arterialni hypotenze —l

» monitorace EKG, TK, TF nebo EKG Holter
« normalnf kalemie, magnezemie

LVOTOOO

« levosimendan
» mechanickd podpora
* Vazopresory

l

« kratkodobé pusobici betablokatory
« mechanicka podpora
* Vazopresory

Obr. 1. Terapie stresové kardiomyopatie [16].

ACEi - inhibitory angiotenzin konvertujictho enzymu; LVOTO — obstrukce vytokového traktu levé komory; TF — tepova frekvence; TK — tlak krve
Fig. 1. Therapy of stress cardiomyopathy [16].
ACEi - angiotensin converting enzyme inhibitors; LVOTO - left ventricular outflow tract obstruction; TF — heart rate; TK — blood pressure

hou nejcastéjsi pficinou smrti po samotném
neurologickém poskozeni [3,9].

Diskuze
| pfes stdle stoupajici povédomi o SKMP
u pacientd s neurologickym onemocnénim
a zvysujici se cetnost jejiho vyskytu nejsou
k dispozici specifickd doporuceni k jeji dia-
gnostice a terapii, souc¢asné postupy jsou za-
loZzeny na nazorech expert( [3,8,10,14].
Stresovda kardiomyopatie bez ohledu na
pfitomnost ¢i absenci neurologického one-
mocnéni ma podobnou patofyziologii, kli-
nicky prabéh i terapii [3]. SKMP spojend
s neurologickym poskozenim je variantou
sekundarnf formy SKMP, jeji rozvoj je nej-
Castéji popisovan u pacientl se zdvaznym
stupném SAK a u pacientl s iCMP s rozséh-
lym hemisferdinim poskozenim a postize-
nim inzularniho kortexu, nicéné vzhledem
k patofyziologii je mozny vznik i u ostatnich
neurologickych onemocnéni [8,9]. SKMP se
rozviji nejcastéji do 48 h po neurologickém
inzultu [3]. Nejrizikovéjsi skupinou pro rozvoj
SKMP jsou postmenopauzalni Zeny [1,8,9].
V rdmci klinickych nélezd se na rozdil od
klasické SKMP projevuje ¢astéji dusnosti pfi
rozvoji srdec¢niho selhdni neZ bolestmi na
hrudi [14]. Na rozdil od klasické SMKP, pro
kterou je typicky nalez elevaci ST a echo-
kardiograficky obraz typické apikalni formy,
u SKMP pfi neurologickych onemocnénich
je pro EKG ndlez typické pfitomnost inverz-
nich T vin a pfi echokardiografickém vyset-
feni nalezneme spise jednu z atypickych

forem - bazalni, midventrikularni nebo fo-
kalnfformu [1,3,8,14]. Nicméné je dlleZité zdu-
raznit, Ze mezi pfiznaky SKMP a neurogennf
SKMP neni jasna hranice a neni vyjimkou, ze
pacient s neurologickym onemocnénim se
projevi klinickym nalezem typickym spise
pro klasickou SKMP [3]. Laboratorni nélezy
se mezi klasickou a neurogenni SKMP nelisf,
ale je nutné myslet na to, Ze elevace kardio-
enzym jsou spojeny i se samotnym neuro-
logickym poskozenim bez nutnosti pfitom-
nosti poskozeni myokardu [9], a je tedy nutné
sledovat jejich dynamiku v case [14]. Vyse
uvedeny diagnosticky postup musi byt mo-
difikovan a personalizovén dle stavu a one-
mocnéni kazdého pacienta. Vzdy se jedna
o porovnani benefitd versus rizik provede-
ného vysetieni. Provedeni koronarografie je
sice esencialni k vylouceni AKS a k definitivni
diagnostice SKMP, nicméné se jedna o inva-
zivni vykon s nutnosti podani antikoagulacni
terapie, pfi provedené intervenci i s podanim
dudinf antiagregacnf terapie. Tyto léky jsou
kontraindikovany u pacientd s nitrolebnim kr-
vacenim a mohly by zkomplikovat i dal3i inter-
vence, které by mohly byt potfebné v nésle-
dujicich dnech (zavedeni komorové drendze
apod), jejich nepodani naopak zvysuje riziko
trombdzy zavedeného stentu [3,14,18]. Prove-
deni koronarografie by nemélo oddalit defi-
nitivni o3etfeni aneuryzmatu v pfipadé SAK.
Koronarografie by tedy méla byt provedena
az po definitivnim osetfeni aneuryzmatu, a to
pouze u pacientd, u nichz pretrvava klinické
i laboratorni podezfeni na AKS (viz vyse) [14].

Spektrum komplikaci SKMP a celkova te-
rapie pacientl se SKMP jsou stejné pro sku-
pinu pacientd s i bez neurologického one-
mocneéni. Vzhledem k absenci konkrétnich
doporucenych postupl pro antiagregacni
a antikoagulacni terapii je nutna individuali-
zace nasazen( této terapie dle pridruzenych
onemocnéni pacienta [2,22]. V terapii SKMP
u pacientd s neurologickym onemocnénim
je nutné klast ddraz zvlasté na optimalizaci
srde¢niho vydeje s cilem udrzeni adekvatni
perfuze mozku [14].

Progndza pacientl se SKMP pfi netrauma-
tickém SAK a pfi iCMP je obtizné hodnotiteln3,
tito pacienti totiz ¢asto zemrou v souvislosti
s jejich primarnim neurologickym onemoc-
nénim, ne na kardialni komplikace [3]. V néko-
lika studifch byly u pacientl s aneuryzmatic-
kym SAK zjisteny horsi neurologicky vysledek,
vyssi incidence vazospasmuU a signifikantné
vys$si mortalita ve skupiné pacientl s rozvinu-
tou SKMP oproti skupiné bez SMKP [3]. Jako
jedna z pficin se nabizi nedostate¢nd perfuze
mozku pfi srde¢nim selhani.

Zaveér

Stresové kardiomyopatie, bez ohledu na svou
etiologii, je poddiagnostikované onemoc-
neni, jehoz patofyziologie nenf pfesné zndma.
V rdmci diferencidlni diagnostiky stenokardif,
arteridIni hypotenze a arytmii nejen u pacientt
s neurologickym onemocnénim bychom
méli rutinné uzivat alespon orientacni echo-
kardiografické vysetfeni. SKMP neni benigni
onemocnéni, pacienti by méli byt ddkladné
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vysetfeni a sledovani. Terapie je pfevazné sym-
ptomaticka, zaméfena na lé¢bu komplikaci.

Seznam zkratek

AKS - akutnf koronarnf syndrom

BNP — mozkovy natriureticky peptid (brain natriuretic
peptide)

CK-MB - myokardidlnfizoenzym kreatinkindzy

EKG - elektrokardiogram

iCMP —ischemickd CMP

InterTAK Diagnostic Criteria — International

Takotsubo Diagnostic Criteria

LK - levd komora

LVOTO - left ventricular outflow tract obstruction
NT-proBNP — N-termindlni fragment pro brain natriuretic
peptide

PiCCO - Pulse Contour Cardiac Output

SAK - subarachnoidaInf krvaceni

SAM = systolic anterior motion mitralni chlopné

SKMP - stresova kardiomyopatie

STEMI = ST elevation myocardial infarction

Finan¢ni podpora
Podpofteno z projektu Interni grantové podpory Krajské
zdravotni, a.s., registracni ¢islo: IGA-KZ-2021-1-12.
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