
NEUROLOGIE PRO PRAXI  /  Neurol. praxi. 2024;25(5):348-350  /  www.neurologiepropraxi.cz350

HLAVNÍ TÉMA
Takotsubo syndrom a centrální nervová soustava

Osa mozek–srdce
Psychiatrické nebo neurologické poruchy 

jsou velmi časté u pacientů s TTS a přítomnost 

těchto komorbidit je nezávisle spojena s recidi-

vou TTS (Templin et al., 2015; Kato et al., 2019). 

Depresivní jedinci mohou mít zhoršené zpětné 

vychytávání noradrenalinu v CNS a častěji uží-

vají inhibitory zpětného vychytávání serotoninu 

a noradrenalinu, které ovlivňují lokální zpětné 

vychytávání noradrenalinu ze synaptické štěr-

biny, čímž zvyšují lokální hladiny katecholaminů 

(Kato et al., 2019). To může přispívat ke zvýšené 

náchylnosti k omráčení myokardu a poruše kon-

traktility u těchto pacientů.

Mozková autonomní centra zpracovávají 

aktivaci sympatiku (Ulrich‑Lai et Herman, 2009). 

Emocionální nebo fyzický stres aktivuje specific-

ké mozkové oblasti včetně amygdaly, hypotala-

mu a cingulárního gyru, který zase inervuje locus 

coeruleus (hlavní místo syntézy noradrenalinu 

v mozku). Aktivace těchto oblastí CNS prostřed-

nictvím noradrenergních neuronů dále stimu-

luje osu hypotalamus‑hypofýza‑nadledviny 

a vede ke zvýšené sekreci noradrenalinu z dřeně 

nadledvin. To následně usnadňuje vyšší hladiny 

cirkulujících katecholaminů při stresu. Důkazem 

důležité role CNS při TTS je zvýšený průtok krve 

mozkem ve specifických oblastech s regionální 

mozkovou aktivací. To dokládá zobrazení SPECT 

v akutní fázi TTS, které prokazuje zvýšený průtok 

krve mozkem v hipokampu, bazálních gangliích 

a mozkovém kmeni a snížení v prefrontální kůře 

(Suzuki et al., 2014). Poškození limbického sys-

tému nebo insulární kůry při akutní ischemické 

cévní mozkové příhodě bylo spojeno se vznikem 

TTS (Yoshimura et al., 2008). Práce s 18F‑FDG po-

zitronová emisní tomografie zjistila vyšší aktivitu 

amygdaly u pacientů s TTS. Tato zvýšená aktivita 

amygdal může být rizikovým faktorem pro roz-

voj TTS u náchylných jedinců tím, že potencuje 

neurohormonální a fyziologické účinky streso-

rů (Radfar et al., 2021). Studie rovněž prokázaly 

morfologické rozdíly v magnetické rezonanci 

mozku se sníženou tloušťkou anteroventrální 

insulární a cingulární kůry, objemem šedé hmoty 

amygdaly a sníženou strukturální konektivitou 

v limbickém systému u pacientů s TTS ve srov-

nání s kontrolami (Dichtl et al., 2021). Tyto ana-

tomické rozdíly jsou důležité vzhledem k úloze 

limbického systému při zpracování emocí pro-

střednictvím autonomního nervového systému 

a mohou vést ke změněné nervové signalizaci.

Souhrnně lze říci, že strukturální anatomic-

ké abnormality spolu s funkčními regionálními 

změnami mozkové perfuze a metabolismu hrají 

u TTS důležitou roli. Tato komplexní souhra mezi 

limbickým systémem, locus coeruleus a osou na-

dledvinek vede k neurofyziologickým změnám, 

abnormálnímu zpracování podnětů a hormo-

nálním změnám, které mohou mít za následek 

vznik TTS.

Závěr
Takotsubo syndrom je akutní onemocnění 

s klinickými projevy kardiálního postižení. Velmi 

často se vyskytuje u pacientů s neuropsychiatric-

kým onemocněním a vliv osy mozek–srdce se 

zdá být velmi významný v patofyziologickém 

mechanismu. Fyzické nebo emocionální streso-

ry pravděpodobně vyvolávají prostřednictvím 

amygdaly a hipokampu centrální neurohumo-

rální aktivaci s  lokální a systémovou sekrecí 

nadměrného množství katecholaminů a dal-

ších neurohormonů, které působí na myokard 

prostřednictvím metabolických změn, změněné 

buněčné signalizace a endoteliální dysfunkce. Je 

zapotřebí dalšího výzkumu, abychom pocho-

pili, jak se tyto různé komplexní mechanismy 

vzájemně ovlivňují, aby vyvolaly fenotyp TTS.
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Obr. 1.  TTS Apikální forma
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