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Souhrn

Tako-tsubo syndrom (TTS) je v soucasné dobé povazovan za zvldstni typ akutniho koronarniho syndromu (AKS).
Spoustécem TTS miZe byt emocni stresova situace, ale Castéji vznika TTS v kontextu zavazného nekardialniho one-
mocnéni. Dlouhodoby osud nemocnych je podobny jako u pacientt s typickym akutnim koronarnim syndromem.
Presny patofyziologicky mechanizmus neni doposud znam, ale predpoklada se, ze hlavni roli ve vzniku TTS hraje
nahla vysoka hladina katecholamin(. Pfechodna dysfunkce levé komory je pak vyvolana kombinaci nékolika pato-
fyziologickych mechanizm. Zatim existuje pomérné malo dat a diikazd o optimalni Iécbé TTS. Soucasna lécba se
zaméfuje na lé¢bu a prevenci srde¢niho selhani a rekurenci onemocnéni. Tento pfehledovy ¢lanek si klade za cil pfi-
nést aktualni informace o tomto onemocnéni.
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Takotsubo syndrome

Summary

Takotsubo syndrome (TTS) is currently regarded as a special type of acute coronary syndrome. The syndrome can
be trigerred by emotional stress factors and more often by some severe non-cardiac conditions. The long-term out-
come of TTS patients is similar to those with myocardial infarction. The exact pathophysiological mechanism is not
yet fully explained. Excessive amount of catecholamines released into bloodstream after stress attack plays a cru-
cial role. The transient left ventricle dysfunction is probably caused by combination of several pathophysiological
mechanism. There is little data concerning the treatment of TTS. It is important to focus on therapeutic strategies
in order to eliminate risk of heart failure or TTS recurrence. The aim of the present review is to bring last known in-

formation about this disease.
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Uvod

Tako-tsubo syndrom (TTS) poprvé popsal v Japonsku
v 90. letech minulého stoleti Sato et al [1] jako kardio-
myopatii s pfechodnou dysfunkci levé komory srdecni
(LKS) prezentujici se jako akutni korondrni syndrom.
Koronarograficky byl vsak zjistén normalni nalez na ko-
ronarnich tepnach. Pivodné se predpokladalo, ze TTS
postihuje zejména Zeny v postmenopauzélnim obdobi
po silném negativnim emocnim zazitku a Ze u téchto zen
dojde do nékolika tydna ke zlepseni funkce LKS a norma-
lizaci klinického stavu. Dle posledniho konsenzu mezina-
rodnich odbornik(i se onemocnénifadi nové mezi akutni
koronarni syndromy (AKS) a byva ¢asté&ji vyvolano jinym
zavaznym nekardidlnim onemocnénim [2].

Vzhledem ke zlep3uijici se diagnostice TTS a zvysenému
zajmu odborné verejnosti o toto onemocnéni vzniklo né-
kolik registri shromazdujicich data z celého svéta. Nejno-
véjsi studie a vysledky poslednich vyzkumd jsme shrnuli
do prehledového ¢lanku.

Pojmenovani a zafazeni mezi akutni
koronarni syndromy

V literatufe i praxi se miZzeme setkat s pojmenovanim
Broken Heart Syndrom, Apical Ballooning nebo stresem
indukovand kardiomyopatie [3]. Vzhledem k sympto-
mum i dal$im klinickym zndmkam podobnym akutnimu
koronarnimu syndromu, prechodné systolické dysfunkci
levé komory srdecni a priikazu poruchy mikrocirkulace
se doporucuje pouzivat oznaceni tako-tsubo syndrom
[2].

Incidence

Se zlepsujici se diagnostikou a Sirsim celkovym pové-
domim odborné vefejnosti roste incidence toho one-
mocnéni, zejména u pacientl s primarné nekardialnim
postizenim, u nichz je TTS vyvolan fyzickym stresovym
faktorem. Prevalence se pohybuje mezi 1-3 % ze vsech
AKS. Prevalence TTS u Zen s podezienim na akutni infarkt
myokardu s elevacemi ST (STEMI) m0ze byt az 5-6%. [3].
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| kdyZ byl TTS popsan u viech vékovych skupin (nej-
mladsim pacientem bylo pfedc¢asné narozené dité ve
28. tydnu), naprostou pievahu tvoii Zeny (90 %) v pru-
mérném véku 70 let [3]. Témé&F viechny postizené Zzeny
jsou v postmenopauzalnim obdobi. Zeny ve v&ku nad
55 let maji 5krét vétsiriziko rozvoje TTS nez mladsi zeny
a 10krat vétsi riziko nez muzi [3]. O vlivu pfislusnosti
k urcité rase nejsou presnd data, ale predpoklada se,
ze TTS je vzacnéjsi u afroamerické rasy. Tato skupina je
vsak postiZzena zédvaznéjsimi komplikacemi.

Spoustéci faktory

Plvodné se predpokladalo, Ze TTS vznika na podkladé
negativnich emocionalnich zazitkd, jako smrt v rodiné,
rozvod, Uzkostné poruchy atd. Ukazuje se vsak, Ze
i Stastné udalosti mohou mit vliv na rozvoj TTS. Proto se
také v literatufe pouzil termin Happy Heart Syndrome
[4]. Vedle silnych emociondlnich zazitkd je druhym
spoustécim mechanizmem fyzicky stresovy faktor u pa-
cientll s primarné nekardialnim onemocnénim, ktefi
jsou hospitalizovani na ARO nebo JIP s tézkym trauma-
tem, po operaci, s neurologickym onemocnénim, pfi al-
teraci plicniho onemocnéni, s infek¢nim onemocnénim
nebo po popaleninovém traumatu. Nemocnych této
skupiny pribyva se zlepSujici se diagnostikou, maji v3ak
horsi progndézu [5]. Podle mezinarodniho registru Inter-
TAK Registry se u 28 % pacientl nezjisti zadny zjevny
spoustéc [3].

Patofyziologicky mechanizmus
Pfesny patofyziologicky mechanizmus neni zatim ob-
jasnén. Kli¢covou roli hraje aktivace sympatiku, pfi niz
dochazi k excesivnimu vyplaveni katecholamin( a jsou
aktivovany specifické ¢asti mozku. Vysoka hladina kate-
cholamint ma podil na vzniku endotelialni dysfunkce
mikrocirkulace, spazmech korondrnich arterii nebo
pfimé toxicité na kardiomyocyty [6,7].

Nejnovéjsi poznatky ukazuji, ze zakladni patofyzio-
logie TTS neni omezena pouze na samotny kardiovas-
kuldrni systém, ale velmi pravdépodobné na interakci

mozek - srdce, jak doklada posledni studie autort z kar-
diocentra v Curychu (Zirichu) [8]. Podle této studie do-
chazi u pacientli s TTS k naruseni spojeni autonomniho
a limbického systému nejen v akutni fazi, ale pretrvava
i nékolik mésicd po inzultu. Tato zjisténi naznacuji, Zze
osa ,mozek — srdce”, kterd byla poprvé popsana v roce
1984 Burrowem, by mohla hrat daleZitou roli v patofy-
ziologii a pfispét k pochopeni TTS [8].

Diagnosticka kritéria

Vzhledem k obtizné diagnostice TTS bylo vytvofeno
v prabéhu let nékolik diagnostickych strategii z riznych
kardiologickych skupin — Mayo kritéria, japonské po-
stupy, Gothenburska kritéria a jiné. Z nejvétsiho mezi-
narodniho registru TTS byla vytvorena Svycarskou sku-
pinou InterTAK diagnosticka kritéria, v nichz jiz nejsou
vylucovacim faktorem feochromocytom nebo soucasné
postizeni korondrnich tepen [3]. Tab. 1 ukazuje InterTAK
diagnostickd kritéria. Z laboratornich hodnot jsou pro
onemocnéni typické méné vyrazné zvysené hodnoty
troponinu a vice zvysené hodnoty natriuretickych pep-
tidd (NT-proBNP). Jsou vsak popsany pfipady, které do-
klddaly postizeni koronarnich tepen, ale lokalitou neod-
povidaly echokardiografické lokalizaci poruchy kinetiky
[2,3,9].

Postizeni myokardu

Dle poruchy kinetiky se rozliuji 4 zékladni typy TTS na
zakladé lokalizace poruchy kinetiky [10,11] (obr). Nejcas-
t&jSim typem (zhruba v 80 %) je apikalni forma s rozsah-
lym postiZzenim hrotu a pfilehlych oblasti. Druhou nej¢as-
téjsi je forma midventrikularni (asi 15 %), jejiz incidence
nardsta. Zbylé 2 typy jsou vzacnéjsi - forma fokalni a ba-
zalni. S odstupem nékolika dni az tydnQ, dle zavaznosti
postizeni, dochazi k reverzibilité systolické funkce LKS.
Nejnovéjsi studie ukazuji, ze pres zachovalou systolickou
funkci LKS pretrvava diastolické postizeni levé komory
srde¢ni [10]. Pacienti s TTS mohou i s odstupem nékolika
mésicl vykazovat znamky srde¢niho selhani, a dochazi
tak k rozvoji dlouhodobého fenotypu srde¢niho selhani.

Tab. Mezinarodni diagnosticka kritéria (InterTAK Diagnostic Criteria)

Pacienti vykazuji pfechodnou dysfunkci levé komory srde¢ni (hypokineze, akineze nebo dyskineze)

echokardiograficky nélez

prezentujici se jako apikalni,ballooning” nebo midventrikuldrni, bazélni nebo fokalni porucha

kinetiky. Sou¢asné muze byt postizeni pravé komory srde¢ni.

SEEE Sty ale neni to podminka.

nové spoustéci mechanizmy

EKG zmény

laboratorni hodnoty
soucasné postizeni koronarnich tepen
vylouceni infekéni myokarditidy

epidemiologie

Tako-tsubo syndromu (TTS) mUze predchéazet emocni, fyzicky nebo kombinovany spoustéci faktor,

Neurologické postizeni (napt. subarachnoidalni krvaceni, cévni mozkova pfihoda nebo epilepsie)
stejné jako feochromocytom muzou slouzit jako spoustéci faktor pro TTS.

Vétsinou jsou piitomny nové EKG nalezy (elevace ST-segmentu, deprese ST segmentu, inverze T
vlny, prodlouzeni QTc), ale je popsano nékolik vzacnych pfipadid bez EKG zmén.

Hladina kardialnich biomarker (troponin, kreatinkindza) je ve vétsiné pripadl stfedné zvysena,
vyznamna elevace je typicka u natriuretickych peptidd.

Vyznamné postizeni koronarnich tepen neni kontraindikace u TTS.
Pacienti s TTS nesmi mit zadny prikaz infekéni myokarditidy.

Ovlivnény jsou predevsim zeny po menopauze.



Vyvraci to pdvodni predstavu, Ze se jedna o pIné rever-
zibilni onemocnéni. Kromé akutnich zévaznych kompli-
kaci dochazi tedy k dlouhodobému symptomatickému
a funkénimu poskozeni spojenému s pretrvavajici subkli-
nickou srde¢ni dysfunkci [10,11].

Lécba

Zatim neexistuji zadna doporuceni jak terapeuticky
postupovat u pacientd s TTS. Nyni vychazime z klinic-
kych zkusenosti a symptomatické lécby. V akutni fazi
u hemodynamicky nestabilnich pacientl je podavani
kardiotropni lé¢by, které jesté zvysuje hladinu kate-
cholamind, kontroverzni, byt se u 20-40 % kritickych
pacientll s TTS podavaji [12]. S pfiznivym efektem na
hemodynamiku u TTS by mohlo byt podavani levosi-
mendanu s jeho ionotropnim ucinkem, jak ukazuji po-
sledni data [12,13]. U stabilnich pacientt je zakladem te-
rapie srde¢niho selhdni zahrnujici diuretika, ACEI/ARB
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a betablokatory. PGvodni myslenka, Ze betablokatory
budou pilitfem chronické terapie TTS, se ukazala jako
mylna. Posledni studie ukazuji, ze podéavéni betablo-
katori v chronické terapii nema zadny prognosticky
vyznam, dokonce u pacientd uzivajici betablokatory
doslo k rekurenci onemocnéni [11]. Pfiznivé vysledky
z hlediska dlouhodobé prognézy jsou u terapie ACEI
nebo ARB [3,11]. U pacientl s TTS by méla byt v akutni
fazi zvazena antikoagulacni terapie. U dysfunkéni levé
komory srdecni s akinezi az aneuryzmatickym vyklenu-
tim hrotu je spojené vysoké riziko vzniku trombu.

Komplikace a prognoéza

V akutni fazi onemocnéni maze dojit k zavaznym kom-
plikacim, které muizou byt az zivot ohrozujici, a to hlavné
u pacient s fyzickym stresovym faktorem. Asi u 5 % pa-
cientli dochazi k recidivé onemocnéni [3]. V zavaznych
pfipadech mUze dojit k obéhovému i respira¢nimu se-

Obr. Na pfistrojovém zaznamu je zobrazena ventrikulografie: v levé ¢asti obrazk( levé komory v systolické fazi
s patrnou poruchou regionalni funkce (celkem 4 typy poruch regionalni funkce) a v pravé ¢asti levé komory

v diastolické fazi. Pfistrojovy zaznam je uvefejnén s laskavym svolenim ll1. interni-kardiologické kliniky

3. LF UK a FN KV, Praha
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Ihdni s nutnosti katecholaminové podpory, invazivni
ventilace, déle se mohou rozvinout maligni arytmie.
Tyto komplikace miZou vést az ke smrti.

Z dat InterTAK registru byla vybrana skupina paci-
entd s TTS, u kterych se zkoumala jak kratkodoba, tak
dlouhodoba prognéza ve srovnani s pacienty s AKS [5].
Z provedené analyzy nebyly zjistény vyznamné rozdily
v samotné skupiné pacientd s TTS podle typu spousté-
ciho faktoru.

Pacient s fyzickym stresovym faktorem ma vstupné
vyssi tepovou frekvenci, to muiZe souviset s vétsim vy-
plavenim katecholaminl. Maji také vyssi hodnoty za-
nétlivych parametrli - C-reaktivniho proteinu a leu-
kocytoézu, je tedy velmi pravdépodobné, ze korelace
tézké srdecni dysfunkce a zvysené zanétlivé odpovédi
vede k hors$im vysledklm. Tito pacienti maji tedy vy-
razné horsi prognézu nez ,typicky” TTS pacient - Zena
v postmenopauzalnim obdobi s psychickym spousté-
cim faktorem [5]. Nejvice je to vyjadieno u pacientd
s neurologickym onemocnénim. Jisté je to ovlivnéno
zékladnim onemocnénim, na druhou stranu zvy3end
mortalita u téchto pacientl je nejspise dana kombinaci
neurologického postizeni a vlivu TTS.

Vysledky srovnavaci studie ukdzaly, Ze obecné prognéza
pacientt s TTS je srovnatelna s pacienty s akutnim koro-
narnim syndromem. Pacienti, jejichz spoustéci faktor
bylo zavazné nekardidlni postizeni, méli dokonce vy3si
mortalitu, nez byla u akutnich koronarnich syndroma
[5,9,11]. Celkové nejhorsi prognézu méli pacienti, jejichz
fyzicky stresovy faktor vznikl na zékladé neurologického
onemocnéni [5].

Zavér

Tako-tsubo syndrom je onemocnéni, se kterym se mohou
setkdvat kardiologové, ale i [ékafi jinych odbornosti pecu-
jici 0 zdvazné nemocné pacienty. Jednd se o onemocnéni,
které mize mit zdvaznou progndzu a ¢asto vyzaduje mul-
tidisciplinarni pfistup v diagnostice i [é¢bé. Jisté bude jesté
vénovano hodné usili, aby byly poznany presné patofyzio-
logické mechanizmy vzniku tohoto onemocnéni a tomu
pfizpisobena adekvatni lé¢ba.

Prdce podporena programem Univerzitni vyzkumnd
centra Univerzity Karlovy & UNCE/MED/002 a z OP VVV
projektem Intervencni Ié¢ba Zivot ohroZujicich kardiovas-
kuldrnich onemocnéni — INTERCARDIS, reg. ¢. CZ.02.1.01/0
.0/0.0/16_026/0008388.
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