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NOMENKLATURA 

• Popsána řadou názvů 

• V kontrastu k ostatním kardiomyopathiím 

je transientní 

• Několik forem 

• Symptomy, EKG, laboratoře obdobné jako 

u ACS 

• Není konsensus v terminologii– lépe 

Takotsubo syndrom 



ÚVOD 
• Transientní regionální porucha systolické funkce LK „tvářící se“ 

jako akutní IM bez průkazu obstruktivní atherosklerosy koron. 
tepen či ruptury plaku, postihující region zásobený více než jednou 
koronární tepnou 

• Trigger – emoční / psychický, fyzický 

• Formy „klasická“ - apikální, midventrikulární a „invertovaná“ – 
bazální, fokální? 

81.7% (78%) 14.6% (19.8%) 2.2% (2.1%) 



HISTORIE 

• První případ 1983 v Hirošimě 

• První zmínka v literatuře v 1990 – Sató et al, 5 případů 

• První případy v Evropě a US koncem 90. let 

• Od 2005 stále časteji diagnostikován, nadále  ale tento syndrom podceňován jako benigní, 

poddiagnostikován 

 



EPIEMIOLOGIE 

• Výskyt 1-3% susp. STEMI (5-6% žen se susp. STEMI), 1-2% ACS 

• Převážně ženy >50 let 

• Muži poměrně vzácně 

• Děti – nejmladší 28 gest. týden 

• Skutečná incidence u jedinců exponovaných fyzickému či psychickému stresu 

není známá 

• 2005 Park et al (SC, Chest) – prospektivní studie s 92 pacienty na JIP, echo 

1,3,7 D: 26% TTCM, 20 z 26 restituce fce LK za 7.4 dnů, 2M přežití 71% bez 

TTCM a 52% s TTCM 



SYMPTOMY A NÁLEZY 

• Akutní bolest na hrudi – častěji u 
emočního stresu 

• Dušnost 

• Synkopa 

• Akutní srdeční selhání 

• Plicní edém 

• Stroke 

• Kardiogenní šok 

• Zástava 

• Arytmie 

• Mi reg 

• LVOT obstrukce  (hyperkineza baze) – 
syst. šelest jako u HOKMP – rozvoj šoku a 
Mi reg 

• Trombus v hrotu – TIA, CMP 

• Nové EKG změny 

• Elevace kardiálních markerů 



DIAGNOSTICKÁ KRITERIA 

• Abe et al 2003 

• Mayo 2004, 2008 revize 

• Japonská guidelines, Gothenburg, Johns Hopkins, Tako-tsubo Italian network, Heart Failure 
Association TTS Taskforce (ESC), Madias 

• InterTak kritéria: 

• Přechodná dysfunkce LK, regionální, přesahující povodí jedné epikard. tepny, apikální – midventrikulární – 
bazální. Lze i fokální varianta 

• Přítomnost triggeru (emoční nebo fyzický) 

• Feochromocytom, neurologické poruchy (iktus, SAK, TIA, GM) – mohou být spouštěči 

• Nové EKG změny (STE, STD, inv. T, LQT) 

• Lehce zvýšený troponin a CK, výrazněji zvýšený BNP 

• Význ. koron. atherosklerosa nevylučuje 

• Vyloučena (infekční) myokarditida  

• Postiženy postmenopauzální ženy 



PATOGENEZE 

• Stimulace sympatiku 

• Katecholaminový exces 

• Vyšší koncentrace receptorů apikálně 

• Nalezeny vyšší koncentrace NE v koronárním sinu (lokální 
uvolnění) 

• Mikroneurografické studie ukazují vyšší aktivitu na 
sympat. nervech 

• Pokles spontánního baroreflexu 

• Přímá toxicita KA - indukce intersticiální mononukleární 
zánětlivé odpovědi a nekrosy kontrakčních pásů 

• Zvířecí model 

• U krys imobilizací vyvolán balooning, efekt mírněn alfa a 
betablokádou 

• Přímé podání katecholaminů vede k balooningu 

 



HYPOTÉZY 

• Transientní ischemie při ruptuře plaku stř. RIA - spontánní lýza trombu: 

IVUS/OCT neprokázalo, overlapping RIA jen u cca 27% apikálních TTCM 

• Epikardiální spasmus – více tepen, endoteliální dysfce. Pozitivní 

acetylcholinový test jen u malé části 

• Porucha mikrocirkulace – mikrovaskulární spasmus (vyšší TIMI FC, nižší 

TIMI flow) 

• Přímá toxicita KA na kardiomyocyty 

 



KATECHOLAMINY: 

• Studie srovnávající hladiny KA u TTCM a u AIM, animální model (krysy) 

• Popsány LV dysfunkce u feochromocytomu a u akutního poškození mozku 

• Bioptické studie  

• myokarditida, interstic. fibrosa s/bez infiltrátů, mononukleární infiltráty, nekroza 
kontrakčních pásů 

• V době LV dyfce nitrobuněčná akumulace glykogenu, vakuolizace, rozpad cytoskeletu 
a kontraktilních elementů, zmnožení kontrakčních pásů, zmnožení proteinů 
extracelulární matrix. Po normalizaci LV funkce vymizení změn 

• V myším modelu prokázáno, že vysoké hladiny  adrenalinu jsou negativně inotropní 
(změna  beta-2 adrenoreceptor mediovaného Gs signálního proteinu na Gi . V oblasti 
apexu vyšší hustota receptorů (co ale mid- a invertované formy, pac. s norm. KA ???) 

 



PREDISPOZIČNÍ FAKTORY 

• Estrogeny ovlivňují vasomotoriku up-regulací endoteliální NO synthasy, 
oslabují KA mediovanou vasokonstrikci a sympat. stimulaci ve stresu 

• Možný familiární výskyt – spíše dispozice nežli klasická mendelovská 
dědičnost 

• Popsány polymorfismy β2 receptorů 

• Psychiatrické / neurologické onemocnění: 

• 27% anamnéza neurologické poruchy 

• 42% psychiatrické poruchy (1/2 deprese) 

• Osobnost typu D (negativní emocionalita, neschopnost vyjádřit emoce 
a sociální izolace) ? 



TRIGGERY: 

• Intenzivní emoční nebo fyzický stres 

• Úmrtí blízkých 

• Domácí násilí 

• Zjištění závažné diagnosy 

• Těžké finanční ztráty nebo prohry 

• Přírodní katastrofy 

• Akutní tězké onemocnění 

• Akutní radost (happy heart sy) 

• Nezvyklá fyzická zátěž 

• Emoční trigger 39%, fyzický 35% (19 souborů) 

 

fyzický 
trigger 

26% 

emoční 
trigger 

24% 

nezjištěno 
50% 

Spouštěče TTCM- naše data 

fyzický 
trigger 

36% 

emoční 
trigger 

28% 

obojí 
8% 

nezjištěno 
28% 

Spouštěče TTCM dle int. registru 





DIAGNOSTIKA 

• EKG: STE 44%, STD 8%, inv. T 41%, BBB 5%, prodl. QT 

• Koronarografie, echokardiografie, InterTAK kritéria 

• EKG – nové změny: STE (43.7%), STD (7.7%), LQT, neg. T, Q-kmity, nespecif. změny   

• Kardiospecifické markery – troponin zvýšený, peak nekoreluje s rozsahem poruchy kinetiky, 
CK a MB normální nebo lehce zvýšené 

• BNP a NT-proBNP výrazně zvýšené (koreluje s rozsahem poruchy kinetiky) 

• IL-7, miRNA 

• CMR  - LGE diferencuje IM a myokarditidu, ale při použití nižšího tresholdu bývá popsáno 

₋ Edém je i u IM a myokarditidy (TTCM v 81%) 

₋ Detekce trombu v LK (PK) 

• PET – snížená utilizace glukosy v dysfunčních regionech (inverse flow metabolism mismatch) 

• SPECT – snížená perfuze 





TERAPIE A PROGNOSA: 

• Přednemocniční – léčba jako ACS 

• Nemocniční 

• Betablokátory (nejsou data), ACEI/ARB  

• symptomatická th. dle stavu – cave obstrukce LVOT při balooningu 

• Katecholaminy ??? (30-40%, vysoká mortalita), levosimendan 

• LVAD u šokových pacientů – Impella, VA-ECMO, IABP 

• ASA a statiny při koron. ATS, AKT při přít. trombu (5%) 

• Clopidogrel ??? 

• Kardiologická dispensarisace 

• 96% plná restituce fce LK 

• 5% arrest 

• Intrahospit. mortalita 1-2% 



 





Š.A. - ŽENA *1929 

• Z dokumentace - chron. vřed. choroba duodena s deformací bulbu a bulbitidou , chron 
pankreatitis , kolonisace Helikobakter pylori , Stp CHCE, vertigin sy etiol při VB insuf ., M paget 
- fibrodisplázie pravé orbity 

• Na ulici pád na hlavu, uložena do stabilizované polohy, při příjezdu RZP bez dechu, asystolie, 
CRP s ROSC cca 10 minut (bez laické CPR?). Transport na UP FNUSA.  

• Echo na UP: Deprese systolické fce LK, EF kolem 35%, segm. porucha kinetiky v oblasti hrotu a 
apik. segmentů přední a lat. stěny. Diastolická dysfunkce. Bez významné chlopenní vady či 
známek významné plicní hypertenze. Stopový perik. výpotek s maximem před hrotem LK 

• EKG: reg 73/min, PQ 0,22, QRS 0,13, RBBB, STD 0,5mm II, aVF, 1mm III, T neg III, aVF, V1; RES: 
diff. dg AIM v terénu RBBB 

• HS-cTnT 22 

• CT mozku před koronarografií pro trauma hlavy – bez krvácení, bez traumatu kalvy, susp. Nález 
na dens axix 



• Na sále AVB III°, zaveden TPM 
• Doplněno CT krční páteře: je patrná fraktura baze dens axis s 

dislokací dorzálně do páteřního kanálu, transversální míšní 
léze – bez možnosti NCH intervence 

• Bez sedace - areaktivita, koma, rozvoj obvěhové nestability s 
MOSF, exitus letalis do 24h 

 



G.J. - MUŽ *1951 
• HLPP, stp. polypektomii tl. střeva, pollinosa, 

spt. ren. kolice  

• TRN Vyškov – bilaterální bronchopneumonie 
(Klacid, cefotaxim + ciprofloxacin, tamiflu). 
Vstupně echo s norm. kinetikou LV 

• ARO Vyškov pro progresi resp. insuf. – OTI, 
agresivní ventilace (obraz ARDS) 

• EKG – STEMI DS, porucha kinetiky DS na echu 

• Transfer k akutní koronarografii 
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(Klacid, cefotaxim + ciprofloxacin, tamiflu). 
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agresivní ventilace (obraz ARDS) 
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G.J. - MUŽ *1951 
• HLPP, stp. polypektomii tl. střeva, pollinosa, 

spt. ren. kolice  

• TRN Vyškov – bilaterální bronchopneumonie 
(Klacid, cefotaxim + ciprofloxacin, tamiflu). 
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G.J. - MUŽ *1951 
• HLPP, stp. polypektomii tl. střeva, pollinosa, 

spt. ren. kolice  

• TRN Vyškov – bilaterální bronchopneumonie 
(Klacid, cefotaxim + ciprofloxacin, tamiflu). 
Vstupně echo s norm. kinetikou LV 
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agresivní ventilace (obraz ARDS) 
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• Transfer k akutní koronarografii – koronární 
tepny bez stenos, EF LK 55%, hypo/akineza 
DS a části anterolaterálně – bazální až mid 
forma 



G.J. - MUŽ *1951 
• HLPP, stp. polypektomii tl. střeva, pollinosa, stp. 

ren. kolice  

• TRN Vyškov – bilaterální bronchopneumonie 
(Klacid, cefotaxim + ciprofloxacin, tamiflu). 
Vstupně echo s norm. kinetikou LV 

• ARO Vyškov pro progresi resp. insuf. – OTI, 
agresivní ventilace (obraz ARDS) 

• EKG – STEMI DS, porucha kinetiky DS na echu 

• Transfer k akutní koronarografii – koronární 
tepny bez stenos, EF LK 55%, hypo/akineza DS a 
části anterolaterálně – bazální až mid forma 

• ARK – ARDS, agresivní ventilace, KA, CVVHD, 
meropenem + vanko + fluko, progredující MOSF 

• Přímý průkaz H1N1 

• VV ECMO neindikováno, exitus letalis během 21 
dnů od počátku symptomů 



ZÁVĚR: 

• Nejasná etiologie onemocnění 

• Nelze vyloučit heterogenní skupinu s více mechanismy 

• Většinou dobrá prognosa 

• Cave obstrukce LVOT při apikální formě 

• Může být rekurentní (5%) 

• Při nálezu TTCM prospektivní sledování – kontrolní echo, CMR, odběry 
kardiospecif. markerů, EKG, telemetrie 48h i u stabilních pacientů 

• U fokální nebo midventrikulární formy myslet na SCAD 

• Data většinou registry a menší soubory 



DĚKUJI ZA POZORNOST 


