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Takotsubo syndrom je definovan jako syndrom akutniho srdec¢niho selhani, ktery
se klinicky velmi casto projevuje jako akutni koronarni syndrom. Charakteristickym
klinickym znakem je prechodna dysfunkce levé komory srdec¢ni. Spoustéjicimi
faktory jsou relativné ¢asto akutni neurologickd onemocnéni, a tak se predpo-
klada, ze v patofyziologii hraje vyznamnou roli pravé centralni nervova soustava.
Tento prehledovy ¢lanek si klade za cil predstavit zdkladni informace o takotsubo
syndromu se zaméfenim na velmi pravdépodobné patofyziologické mechanismy
v ose mozek-srdce.
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Takotsubo syndrome and central nervous system

Takotsubo syndrome is defined as a syndrome of acute heart failure that is very often
manifested clinically as acute coronary syndrome. Transient left ventricular dysfunction
is a characteristic clinical feature. Acute neurological diseases are relatively frequently
the triggering factors; thus, it is assumed that it is the central nervous system that
plays a significant role in the pathophysiology. The review article aims to provide basic
information on Takotsubo syndrome with a focus on the very likely pathophysiological
mechanisms in the brain-heart axis.

Key words: Takotsubo syndrome, central nervous system, pathophysiology,
brain-heart axis.

Uvod

Prevalence Takotsubo syndromu (TTS) ¢ini
pfiblizné 1-4 % pfipadl mezi vsemi akutnimi
korondrnimi syndromy. Typicky je charakterizo-
vany regiondlni pfechodnou poruchou kinetiky
levé komory srde¢ni, kterd neodpovida anatomii
koronarniho zasobeni myokardu. Tzn. rozsah
postizeni levé komory srde¢ni neni vysvétlitelny
moznou prechodnou poruchou krevniho zaso-
beni nékteré z koronarnich tepen. Nejcastéjsimi
projevy tohoto syndromu jsou bolest na hrudi
a/nebo dusnost, zévazné formy mohou byt az
kardiogenni 3ok nebo maligni arytmie/srde¢ni
zéastava. Navzdory pokroku v chdpéni tohoto
stavu od jeho prvniho popisu v roce 1990 z(ista-
va stdle mnoho otéazek tykajicich se pochopeni
zakladnich patofyziologickych mechanismd.
Jednu z dllezitych roli v etiopatogenetickych

a patofyziologickych mechanismech ma velmi
pravdépodobné centralni nervova soustava. To
potvrzuje i fakt, ze se TTS velmi casto vyskytne
u pacientd s neuropsychiatrickym onemocné-

nim.

Spoustéci faktory

Mezi hlavni klinické spoustéci faktory pa-
tii emocni stres, akutni nekardialni postizeni
oznacované pojmem fyzikaIni stres a u zhru-
ba ¢tvrtiny nemocnych neni jasné zjistitelna
klinicka vyvolavajici pfi¢ina. V sou¢asné dobé
pfi rozsifeném povédomi o tomto onemocné-
ni, dobré mezioborové spolupraci a zlepseni
diagnostiky jsou fyzikalni pficiny s akutnim
nekardidlnim onemocnénim nejcastéjsimi
spoustécimi faktory TTS (Templin et al., 2015;
Biso et al., 2017). Mezi hlavni spoustéjici faktory
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TTS patii akutni neurologické (hemorhagicka,
méné castéji ischemicka cévni mozkova pfi-
hoda) nebo psychiatrické onemocnéni, dale
dekompenzace plicniho onemocnéni (astma,
chronicka obstruk¢ni plicni nemoc), infekce,
zlomeniny, perioperacni obdobi, nddorova
onemocnéni nebo imunopatologickd onemoc-
néni vcetné alergickych a hypersenzitivnich
reakci (Templin et al., 2015). Tyto klinické situace
vyvolané akutnim neurologickym onemocné-
nim jsou nékdy oznacovany jako ,neurogenic
stunned myocardium” (Biso et al., 2017).

Klinicky obraz a diagnostika
Pacienti mohou mit fadu ptiznakd, které
napodobuji akutni koronarni syndrom (AKS),
nejcastéji bolest na hrudi a/nebo dudnost
(Templin et al., 2015; Polednikova et al.,
2023). Mezi pfiznaky mohou patfit také
palpitace a synkopa. Vzacné muze byt TTS
diagnostikovan ndhodné u pacientu s nekar-
didInim akutnim onemocnénim bez hlavnich
kardidlnich symptoma na zékladé abnorma-
lit EKG a zvy$eni troponinu. V laboratornich
hodnotach jsou typickym znakem mirné az
sttedné zvysené hodnoty troponinu s vy-
sokymi hladinami natriuretickych peptidd
(Ghardi et al., 2018). Vzhledem ke zna¢nému
pfekryvani pfiznakl a symptomu s AKS je
TTS &asto diagnostikovan v katetrizacni la-
boratofi poté, co invazivni koronarografie
vyloudi pfitomnost koronarniho postizeni,
které by vysvétlovalo regionalni poruchu
kontraktility. Podle obrazu na ventrikulo-
grafii a dle lokalizace regiondlni poruchy
kinetiky existuji rizné podtypy TTS: apikaln{
(nejcastéjsi, cca 80-85 %), midventrikularni
(druhd nejcastéjsi), fokalni a bazalni. Prava
komora mUze byt také postiZzena az u tretiny
pacientli s TTS a vzacné muze byt jedinou
postizenou komorou myokardu. V minulosti
bylo navrzeno jiz mnoho diagnostickych
kritérii TTS. V soucasné dobé jsou uznavana
mezinarodni diagnosticka kritéria (InterTAK),
ktera byla vypracovana mezinarodnimi
odborniky s cilem poskytnout vieobec-
né pfijimana diagnosticka kritéria (Tab. 1)
(Ghardi et al., 2018). Pro rychlé odhadnuti
pravdépodobnosti TTS a rozliseni mezi TTS
a akutnim koronéarnim syndromem lze také
pouzit skére zahrnujicich sedm klinickych
parametrd (véetné zhodnoceni neurolo-
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Tab. 1. Mezindrodni diagnostickd kritéria (InterTAK Diagnostic Criteria)

1 Echokardiograficky nalez Pacienti vykazuji prechodnou dysfunkci levé komory srdec¢ni
(hypokineza, akineza nebo dyskineza) prezentujicf se jako
apikalni ,ballooning” nebo midventrikularni, bazalni nebo
fokalni porucha kinetiky. Souc¢asné mlze byt postizeni pravé
komory sdre¢n.

2 Spoustéci faktor Takotsubo syndromu (TTS) muze predchazet emocni, fyzicky
nebo kombinovany spoustéci faktor, ale neni to podminka.

3 Nové spoustéci mechanismy Neurologické postizeni (napr. subarachnoidéini krvacent,
cévni mozkova prihoda nebo epilepsie) stejné jako
feochromocytom muzou slouzit jako spoustéci faktor pro TTS.

4 EKG zmény Vétdinou jsou pfitomny nové EKG ndlezy (elevace ST-
segmentu, deprese ST-segmantu, inverze T viny, prodlouzeni
QTc), ale je popsano nékolik vzacnych pifpadl bez EKG zmén.

5 Laboratorni hodnoty Hladina kardidlnich biomarkerd (troponin, kreatin-kinaza) je ve
vétsiné pfipadl stfedné zvysend, vyznamna elevace je typicka
u natriuretickych peptidd.

6 Soucasné postizeni korondrnich | Vyznamné postizenf koronarnich tepen nenf kontraindikace

tepen uTTS.

7 Vyloucenf infekéni myokarditidy | Pacienti s TTS nesmi mit zadny prikaz infekéni myokarditidy.

8 Epidemiologie Ovlivnény jsou pfedevsim Zeny po menopauze.

gického a psychiatrického onemocnéni) a EKG
(Ghardi et al., 2017).

Role centralni nervové soustavy
Ackoli byly vysloveny rdzné hypotézy
patofyziologickych pficin TTS, hlavni nebo
zékladni mechanismy jsou stale nejasné. Mezi
velmi pravdépodobné mechanismy patfi nad-
mérna stimulace sympatického nervového
systému (SNS), zvySena sekrece a hladina
katecholamin(i s modulaci adrenergnich re-
ceptort v myokardu, koronarni epikardialni
nebo mikrovaskularni koronarni dysfunkce
nebo spazmy, hormondlni zmény a genetické
predispozice. Dilezitym faktorem v rozvo-
ji TTS se také jevi strukturdIni nebo funkeni
zmény centralniho nervového systému (CNS).
Spojeni mozek-srdce bylo zndmo jiz od popi-
su Cushingova reflexu na pocatku 20. stoleti.
V 50. letech 20. stoleti studie uvadély elektro-
kardiografické (EKG) abnormality napodobu-
jici akutni koronarni syndromy u pacientt se
subarachnoidélnim krvacenim (Burch, Meyers
et Abildskov, 1954). Déle se v tomto ¢lanku
zaméiime predevsim na patofyziologické
aspekty z oblasti centralni nervové soustavy.

Nadmérna stimulace
sympatického nervového systému
Stimulace SNS je zédkladem spole¢né ces-
ty v patogenezi TTS. Potvrzeni neoficialnich
dlikazl o souvislosti mezi fyzickymi nebo psy-
chickymi stresory se zvy$enou aktivitou SNS
a TTS predstavuji prace, kdy Ize onemocnéni
vyvolat po intravendznim podani katechola-
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mind nebo B-agonistl na lidskych a zvitecich
modelech (Abraham et al., 2009; Paur et al.,
2012). Primarni endokrinni poruchy, v¢etné
feochromocytom( a paragangliomd, které
vedou k periodickému nadmérnému uvol-
novani katecholamin® a nasledné nadmérné
aktivaci SNS, mohou rovnéz vyvolat fenokopii
TTS, coz déle podporuje koncept nadmérné
stimulace SNS jako hlavniho mechanismu.
Variabilita srde¢ni frekvence, nahradni uka-
zatel autonomniho tonu, je béhem akutni
faze TTS vyrazné snizena a v subakutni fazi se
pomalu obnovuje a normalizuje se do 3 mé-
sict (Ortak et al.,, 2009). Tento jev naznacuje
vyraznou aktivaci SNS se souc¢asnou srdecni
parasympatickou depresi béhem akutni faze
a obnovou autonomni modulace v pribéhu
¢asu. Podle studii s pouzitim radionuklidtd se
zd4, ze hlavni zmény ve vyplavovani kate-
cholamint jsou dany funkénimi zménami na
urovni centralni neurotransmise. Zkusenost
s fyzickym nebo emocnim stresorem je v3ak
v zivoté pomérné castd a nadmérna stimu-
lace SNS sama o sobé nevysvétluje, proc¢ se
TTS vyvine pouze u relativné malého poctu
jedincl vystavenych takovym stresortim.
Podobné, ackoli endokrinni poruchy, jako je
feochromocytom, jsou vzacné, samotny TTS
se v této populaci vyskytuje zfidka, a to na-
vzdory periodickému narlstu katecholamind.
Tato pozorovani naznacuji, ze néktefi jedinci
mohou mit zvlastni predispozici k rozvoji TTS
v souvislosti s narGstem katecholamint a ze
k tomu musi pfispivat i jiné patofyziologické
mechanismy.
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Obr. 1. TTS Apikdini forma

Osa mozek-srdce

Psychiatrické nebo neurologické poruchy
jsou velmi ¢asté u pacientli s TTS a pfitomnost
téchto komorbidit je nezavisle spojena s recidi-
vou TTS (Templin et al., 2015; Kato et al., 2019).
Depresivni jedinci mohou mit zhorsené zpétné
vychytavani noradrenalinu v CNS a ¢astéji uzi-
vaji inhibitory zpétného vychytavani serotoninu
a noradrenalinu, které ovliviuji lokalni zpétné
vychytavani noradrenalinu ze synaptické stér-
biny, ¢imz zvysuji lokaIni hladiny katecholamint
(Kato et al.,, 2019). To mUze pfispivat ke zvysené
nachylnosti k omraceni myokardu a poruse kon-
traktility u téchto pacientd.

Mozkova autonomni centra zpracovavaji
aktivaci sympatiku (Ulrich-Lai et Herman, 2009).
Emocionalni nebo fyzicky stres aktivuje specific-
ké mozkové oblasti v¢éetné amygdaly, hypotala-
mu a cinguldrniho gyru, ktery zase inervuje locus
coeruleus (hlavni misto syntézy noradrenalinu
v mozku). Aktivace téchto oblasti CNS prostied-
nictvim noradrenergnich neuront déle stimu-
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Takotsubo syndrom je akutni onemocnéni
s klinickymi projevy kardidlniho postizeni. Velmi
Casto se vyskytuje u pacient(l s neuropsychiatric-
kym onemocnénim a vliv osy mozek-srdce se
zd4 byt velmi vyznamny v patofyziologickém
mechanismu. Fyzické nebo emocionalni streso-
ry pravdépodobné vyvolavaji prostfednictvim
amygdaly a hipokampu centralni neurohumo-
raIni aktivaci s lokalni a systémovou sekreci
nadmérného mnozstvi katecholamind a dal-
sich neurohormond, které pisobi na myokard
prostfednictvim metabolickych zmén,zménéné
bunécné signalizace a endotelidlni dysfunkce. Je
zapotiebi dalsiho vyzkumu, abychom pocho-
pili, jak se tyto rdzné komplexni mechanismy
vzajemné ovliviuji, aby vyvolaly fenotyp TTS.

12. Polednikova K, Kozel M, Linkova H, et al. Triggers, characteri-
stics, and hospital outcome of patients with Takotsubo syndro-
me: 10 years experience in a large university hospital centre. Eur
Heart J Supplements. 2023;25:E10-E16.

13.Radfar A, Abohashem S, Osborne MT, et al. Stress-associated
neurobiological activity associates with the risk for and timing of
subsequent Takotsubo syndrome. Eur Heart J. 2021;42:1898-
1908.

14. Suzuki H, Matsumoto Y, Kaneta T, et al. Evidence for
brain activation in patients with Takotsubo cardiomyo-
pathy. Circ J. 2014,78:256-258.

15. Templin C, Ghadri JR, Diekmann J, et al. Clinical featu-
res and outcomes of Takotsubo (stress) cardiomyopathy.
N Engl J Med. 2015;373:929-938.

16. Ulrich-Lai YM, Herman JP. Neural regulation of endo-
crine and autonomic stress responses. Nat Rev Neurosci.
2009;10:397-409.

17. Yoshimura S, Toyoda K, Ohara T, et al. Takotsubo
cardiomyopathy in acute ischemic stroke. Ann Neurol.
2008;64:547-554.

www.neurologiepropraxi.cz



	_Hlk127876017

