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Streszczenie

Kardiomiopatia tako-tsubo (KT) charakteryzuje si¢ przejsciowq dysfunkcjq skurczowq ko-
niuszka 1 srodkowych segmentow sciany lewej komory, zmianami elektrokardiograficznymi
jak w ostrych zespolach wiencowych i brakiem zmian w tetnicach wiericowych w badaniu
koronarograficznym. Kardiomiopatia tako-tsubo stanowi 1-2% wstepnie rozpoznanych ostrych
zespolow wiencowych. Moze byc wywolana przez czynnik psychiczny lub fizyczny. W pracy
przedstawiono przypadek KT u 58-letniej pacjentki w przebiegu zapalenia wyrostka robaczko-
wego. (Folia Cardiologica Excerpta 2010; 5, 5: 298-304)

Stowa kluczowe: kardiomiopatia tako-tsubo, dysfunkcja skurczowa lewej komory

Wstep

Kardiomiopatia tako-tsubo (KT) jest nazywana
zespolem przejSciowego balonowania koniuszka
lewej komory serca, kardiomiopatig stresowa, a tak-
ze ,,zespolem zlamanego serca”. NajczeSciej uzy-
wanym terminem jest kardiomiopatia tako-tsubo.
Po raz pierwszy choroba zostala opisana przez Sato
1 wsp. w 1990 roku. Nazwa tako-tsubo pochodzi od
naczynia uzywanego do odlawiania oSmiornic —
o okraglym dnie, pekatej komorze i waskiej szyjce
(ryc. 1). Kardiomiopatie tako-tsubo wywoluje stres
psychiczny lub fizyczny, a czynniki ja wyzwalajace
s liczne i roznorodne [1-4]. Stanowi 1-2% wstep-
nie rozpoznanych ostrych zespoléw wienicowych.
Przewaznie, bo az w 90%, KT wystepuje u kobiet.
Wiek chorych wynosi 32-92 lat, 10% stanowia oso-
by ponizej 50 rz. [1, 2, 4]. Opisano przypadek tej
choroby u 2-letniej dziewczynki [5]. W pracy przed-
stawiono przypadek KT u 58-letniej pacjentki z za-
paleniem wyrostka robaczkowego. Rycina 1. Tako-tsubo — naczynie do potowu o$miornic
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Rycina 2. EKG przy przyjeciu chorej do szpitala

Opis przypadku

W dniu 2 maja 2009 roku do I Katedry i Kliniki
Kardiologii Collegium Medicum w Bydgoszczy przy-
jeto 58-letnig chora z podejrzeniem ostrego zespo-
tu wiencowego. Choroba rozpoczela sie bolem
w nadbrzuszu i dolgczeniem sie po 2 godzinach jed-
norazowych wymiotow trescig pokarmowa. Chora
nie goraczkowata. W wywiadzie kobieta podata usu-
niecie torbieli jajnika prawego przed 10 laty. Chora
byta pod kontrola endokrynologiczng z powodu wola
guzkowego. Nie chorowala na nadci$nienie tetnicze
ani na cukrzyce.

Przy przyjeciu do kliniki, po 15 godzinach od
poczatku wystapienia objawow choroby, z odchylen
od stanu prawidiowego stwierdzono: ci$nienie tet-
nicze 160/80 mm Hg, wole guzkowe, cichy szmer
skurczowy nad koniuszkiem, niewielka tkliwos¢
w nadbrzuszu. Czynno$¢ serca byla miarowa —
67/min. Szmer oddechowy pecherzykowy prawidio-
wy. Nie zanotowano objawow otrzewnowych.
W EKG stwierdzono: rytm zatokowy 70/min, unie-
sienie odcinka ST o 1 mm w odprowadzeniach V1-
-V3, obecno$é zatamka Q 1 ujemny zalamek T w od-
prowadzeniu aVL, obnizenie odcinka ST o 1 mm
w odprowadzeniach II, III, aVF, V4-V6, wydtuzony
do 480 ms odstep QT (skorygowany odstep QT
500 ms) (ryc. 2). W badaniu echokardiograficznym
wykazano akineze koniuszka, Sciany przedniej
1 przegrody miedzykomorowej, istotng dysfunkcje
skurczowa lewej komory (frakcja wyrzutowa wyno-
sita 30-35%), mitralng fale zwrotna I/II° i prawidlowa
wielko$¢ jam serca. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzono zwiekszenie stezenia troponiny I
— 0,522 ng/ml (punkt odciecia dla pacjentow
z zawalem serca 0,3 ng/ml). Stezenia kinazy kre-

atynowej (CK, creatine kinase) i izoenzymu serco-
wego kinazy kreatynowej (CK-MB, creatine kina-
se-MB) nie wykazywaly odchylen od normy. Odno-
towano nastepujace wartosci stezen: sodu 135,7
mmol/l, potasu 3,1 mmol/l, chlorkow 104 mmol/I,
bilirubiny 24,8 umol/l, glukozy 7,27 mmol/l, chole-
sterolu caltkowitego 8,46 mmol/l, cholesterolu frak-
cji HDL 1,37 mmol/l, cholesterolu frakcji LDL
6,73 mmol/l, triglicerydow 0,89 mmol/l. Pozostate
wyniki badan laboratoryjnych, jak kreatynina, ami-
notransferaza alaninowa (ALT, alanine aminotrans-
ferase), aminotransferaza asparaginianowa (AST,
aspartate aminotransferase), amylaza, hormon tyre-
otropowy (TSH, thyroid-stimulating hormone), FT;
1 FT,, byly w granicach normy. Leukocytoza wyno-
sita 15,67 x 10%ul. W badaniu koronarograficznym
nie stwierdzono istotnych zmian w naczyniach wien-
cowych (ryc. 3), a wentrykulografia pokazala akineze
segmentu przednio-bocznego lewej komory (ryc. 4).
Po zakonczeniu koronarografii zarejestrowano
w EKG blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, left
bundle branch block) (ryc. 5). W LBBB zwracaja
uwage dodatnie zalamki T w odprowadzeniach II,
V5-V6iujemne T w odprowadzeniach V1-V2. U cho-
rej zastosowano kwas acetylosalicylowy 1 X 75 mg,
klopidogrel 1 X 75 mg, bursztynian metoprololu
1 X 50 mg, simwastatyne 1 X 40 mg, pantoprazol
2 % 20 mg, kilkugodzinny wlew dozylny nitroglice-
ryny 33 ug/min oraz 500 ml 0,9-procentowego NaCl
z 40 mmEq KCI, 250 ml 0,9-procentowego NaCl
z 2,5 g metamizolu 1 80 mg papaweryny.

W 2. dobie hospitalizacji u chorej wystapity sil-
ne bole podbrzusza, potem obejmujace caly brzuch.
Cieplota ciala wynosita 37,6°C, ciSnienie tetnicze
100/60 mm Hg, tetno 98/min. Stwierdzono objawy
otrzewnowe. Na zdjeciu przegladowym jamy
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Rycina 3. Angiografia tetnic wiencowych przy przyjeciu chorej do szpitala

Rycina 4. Wentrykulografia przy przyjeciu chorej do szpitala. Strzatki wskazujg obszar akinezy

Rycina 5. EKG w 4. godzinie hospitalizacji

brzusznej na wysokos$ci Srodbrzusza byly obecne
poziomy plynu w miernie poszerzonych (do 26 mm)
petlach jelitowych. W USG jamy brzusznej stwier-
dzono kamice pecherzyka zoéiciowego, poszerzong
miedniczke nerki prawej, przestrzen plynowa

w rzucie jajnika lewego 23 X 16 mm i1 wolny plyn
miedzypetlowo w podbrzuszu do 10 mm. Ponadto
tomografia komputerowa jamy brzusznej uwidocz-
nita wyrostek robaczkowy pogrubialy do 16-17 mm
z silnie wzmacniajacg sie Sciang po podaniu kontra-
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Rycina 6. EKG w 4. dobie hospitalizacji

stu grubo$ci 3—4 mm — obraz moze sugerowac za-
palenie wyrostka robaczkowego. Wyniki badan labo-
ratoryjnych byly nastepujace: leukocytoza 15,03 X
X 10*/ul (neutrofile 87%, limfocyty 8,3%, monocy-
ty 3,8%, eozynofile 0,7%, bazofile 0,2%), biatko
C-reaktywne (CRP, C-reactive protein) 122,55 mg/l
(norma 0-5), zmiany w moczu — biatko 1 g/l, ery-
trocyty 80/ul.

W dniu 3 maja 2009 roku w Klinice Chirurgii
Ogolnej 1 Naczyn Collegium Medicum w Bydgosz-
czy przeprowadzono zabieg operacyjny. Stwierdzo-
no zgorzelinowe zapalenie wyrostka robaczkowe-
go z perforacja oraz rozlane zapalenie otrzewnej
z duzg ilo$cig wysieku ropnego miedzypetlowo. Wy-
konano appendektomie, ewakuowano tre$¢ ropna,
jame otrzewnowa przeplukano duza iloScia soli fizjo-
logicznej i zalozono dren grawitacyjny. Z posiewu
ropy wyhodowano Escherichia coli z wrazliwo$cia na
amokyscyline/kwas klawulanowy. Zastosowano do-
zylnie amoksycyline z kwasem klawulanowym
3 x 1,2 g/dobe, metronidazol 3 X 500 mg/dobe,
0,9-procentowy NaCl, PWE, 5-procentowa gluko-
ze, KC1. W 2. dniu po zabiegu operacyjnym wyniki
badanian laboratoryjnych byly nastepujace: leuko-
cyty 5,31 X 10*/ul, troponina I 0,06 ng/ml, bilirubi-
na 5,47 umol/l, potas 3,2 mmol/I.

W EKG (4. doba hospitalizacji) wykazano: rytm
zatokowy 75/min, ujemne zatamki T w odprowadze-
niach V1-V3 aVL, odstep QT 420 ms (skorygowa-
ny QT 469 ms) (ryc. 6). W kontrolnym badaniu

echokardiograficznym (5. doba hospitalizacji) stwier-
dzono: akineze srodkowego 1 koniuszkowego seg-
mentu przegrody miedzykomorowej oraz Srodko-
wego segmentu Sciany przedniej, hipokineze Srod-
kowego i koniuszkowego segmentu $ciany bocznej
oraz podstawnego segmentu przegrody miedzyko-
morowej, wielko$¢ jam serca w normie. Frakcja
wyrzutowa zwiekszyla sie 1 wynosita 45%. W prze-
biegu pooperacyjnym nie odnotowano powiklan.
W badaniach laboratoryjnych CRP wynioslo 51 mg/l,
glukoza 6,32 mmol/l, stezenie peptydu natriuretycz-
nego typu B (BNP, B-type natriuretic peptide) byto
zwiekszone 1 wynosito 280,9 pg/ml. W badaniu kon-
trolnym moczu nie stwierdzono biatkomoczu, ery-
trocyty 10-15 wpw.

Po 7 dniach hospitalizacji chora wypisano ze
szpitala z zaleceniem stosowania kwasu acetylosa-
licylowego 75 mg/dobe, bursztynianu metoprololu
25 mg/dobe, spironolaktonu 25 mg/dobe 1 simwa-
statyny 40 mg/dobe oraz kontroli w Poradni Kar-
diologicznej. Po 3 tygodniach od poczatku choroby
pacjentka nie podawata dolegliwoS$ci. CzynnoS¢ ser-
ca 1 ciSnienie tetnicze byly prawidiowe. Stezenie
BNP obnizylo sie do wartosci 36,6 pg/ml. W bada-
niu EKG metoda Holtera zarejestrowano intermi-
tujacy LBBB. Automatyczna analiza QT wykazata
Sredni odstep QT 411 ms, Sredni skorygowany QT
433 ms, najdiuzszy skorygowany QT wynosit 509 ms.
Procentowo $redni skorygowany QT powyzej
450 ms stanowit 4%. W kontrolnych badaniach EKG
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Rycina 8. EKG po 23 tygodniach od poczatku choroby

utrzymywaly sie ujemne zalamki T w odprowadze-
niach V1-V3 (ryc. 7) albo LBBB. Po 23 tygodniach
od poczatku choroby w EKG stwierdzono obecno$é
ujemnego zalamka T w odprowadzeniu V1, skory-
gowany odstep QT wynosit 436 ms (ryc. 8).
Wynik badania echokardiograficznego po 4, 12
119 tygodniach choroby byt podobny. Stwierdzano
hipokineze koniuszkowych segmentow przegrody
miedzykomorowej i Sciany przedniej oraz Srodko-
wego segmentu $ciany przedniej. Frakcja wyrzuto-
wa zwiekszyla sie z 45% do 50% po 19 tygodniach.
Po 29 tygodniach wynosita 60% 1 stwierdzono hi-

pokineze koniuszkowego 1 Srodkowego segmentu
Sciany przedniej, wielko$¢ jam serca i grubo$¢ prze-
grody miedzykomorowej byly w granicach normy.

Dyskusja

Dotychczas stosowane kryteria rozpoznania
KT zaproponowane przez Mayo Clinic przedstawio-
no w tabeli 1 [1]. U chorej opisanej w niniejszej pra-
cy rozpoznanie KT oparto na wszystkich 4 kryte-
riach. Istotnym elementem tego rozpoznania jest
obecno$¢ stresu fizycznego lub psychicznego, cho-
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania kardiomiopatii tako-tsubo wedtug Mayo Clinic

1. Przemijajgca hipokineza, akineza lub dyskineza srodkowych segmentéw lewej komory z lub bez zajecia
koniuszka; regionalne zaburzenia kurczliwosci swoim zasiegiem wykraczajg poza obszar ukrwienia jednej

tetnicy wiencowej

2. Nieobecnos¢ choroby wiencowej lub angiograficznych dowodéw wystepowania peknietej blaszki miazdzycowe;j
3. Nowe nieprawidtowosci w EKG (uniesienie odcinka ST i/lub odwrécone T) lub podwyzszone stezenie troponin

sercowych

4. Wykluczenie: przebytego niedawno urazu gfowy, krwawienia wewnatrzczaszkowego, guza chromochtonnego,
zapalenia mies$nia sercowego, kardiomiopatii przerostowej

Do rozpoznania choroby konieczne jest spetnienie wszystkich 4 kryteriow

ciaz u 1/3 chorych moze on nie wystepowac [1-3,
6, 7, 9-13]. Wéréd mozliwych czynnikéw wyzwala-
jacych KT wylicza sie ciezkie choroby, w tym cho-
roby jamy brzusznej [1, 2, 6]. Akashi 1 wsp. rozpo-
znali KT u 77-letniej pacjentki z perforacja jelita
[14]. Obraz kliniczny tej choroby jest podobny do
obrazu ostrego zespolu wiencowego. U 50-77%
pacjentow wystepuje bol spoczynkowy podobny do
dlawicowego [1, 3, 4, 13, 15]. Pierwszym objawem
KT moze by¢ duszno§¢, omdlenie, nagle zatrzyma-
nie krazenia. Kardiomiopatia tako-tsubo moze ma-
nifestowac sie obrzekiem pluc, wstrzasem kardio-
gennym, blokiem odnogi peczka Hisa, przedsionko-
wymi 1 komorowymi zaburzeniami rytmu serca. Jej
powikianiami moga by¢: ostra niedomykalno$¢ za-
stawki mitralnej, zastoinowa niewydolnoS¢ serca
(zwtaszcza u 30% pacjentow, u ktorych stwierdza
sie takze zaburzenia kurczliwo$ci prawej komory
serca), skrzeplina w obrebie lewej 1 prawej komory
na poczatku choroby 1 w czasie jej trwania oraz pek-
niecie wolnej Sciany lewej komory [1-4, 8, 12, 16].

W badaniach laboratoryjnych wykonanych
u chorych z KT, tak jak w niniejszym przypadku,
wystepuje niewielkie zwiekszenie stezenia markera
martwicy mie$nia sercowego — troponiny 11 zwiek-
szenie stezenia BNP jako markera dysfunkcji ko-
mory [1, 2, 6]. U opisanej w pracy chorej obserwo-
wano charakterystyczne dla KT zmiany w EKG, jak
uniesienie odcinka ST, ujemne zatamki T, rzadziej
(6-30%) przejSciowa obecnos$¢ zatamka Q, wydiu-
zenie skorygowanego odstepu QT, a takze LBBB
[3, 12]. Dynamika zmian w EKG u chorych z KT
jest nastepujaca: po 2-3 dobach normalizuje sie
odcinek ST, a ujemne zatamki T 1 wydtuzony sko-
rygowany odstep QT ustepuja po 3—4 miesigcach,
czasem wczeSnie] — po 4-6 tygodniach, ale niekie-
dy utrzymuja sie do roku [2, 4]. U wiekszo$ci cho-
rych poprawa kurczliwo$ci mie$nia lewej komory
zazwyczaj zaznacza sie po 4 dniach, a po 4-8 tygo-
dniach miesien kurczy sie prawidlowo [1, 2, 6, 12].

W ostrym okresie choroby frakcja wyrzutowa lewe;j
komory wynosi 20-49%, a po kilku tygodniach jest
w granicach 60-76% [2, 3, 12]. Czas powrotu pra-
widlowej funkcji lewej komory zalezy od obszaru
objetego chorobg i jej ciezkosSci [17]. W badaniu
Elesbera i wsp. czas powrotu prawidlowych warto-
Sci frakcji wyrzutowej wynosit 27-348 dni, Srednio
69 dni [15].

Czynnikami sprzyjajacymi wystapieniu KT sa
czynniki ryzyka choréb naczyniowych, jak nadcisnie-
nie tetnicze (43-52%), dyslipidemia (25-33%), cu-
krzyca (5-11%), palenie tytoniu (21-23%) [3, 12, 15].

Mimo licznych badan 1 hipotez etiopatogeneza
KT nie zostala dotychczas doktadnie poznana
[1-3, 18, 19]. Najbardziej prawdopodobnym wyjas-
nieniem jest teoria zakladajgca polagczenie uposle-
dzenia mikrokrazenia wieficowego z bezpoSrednia
cytotoksycznos$cig endogennych katecholamin jako
wynik naglego wzrostu ich stezenia pod wpltywem
stresu psychicznego lub fizycznego [1, 13]. Z tego
powodu zastosowanie beta-adrenolitykow w KT
moze przynie$¢ korzy$¢ poprzez niwelowanie
wplywu katecholamin na receptory adrenergiczne
1 zapobieganie zaburzeniom rytmu zaleznym od
wydtuzenia QT [1, 2].

Terapia KT jest objawowa. Stosuje sie beta-
-adrenolityki, inhibitory konwertazy angiotensyny,
kwas acetylosalicylowy, antagonistow wapnia, diu-
retyki [4, 12, 15, 18]. Smiertelno$é szpitalna u cho-
rych z KT wynosi 1-2%, a nawroty nie przekraczaja
11,4% [1-4, 6, 15, 20].

Kardiomiopatie tako-tsubo powinno sie brac¢
pod uwage w rozpoznaniu réoznicowym ostrego ze-
spolu wiencowego zwlaszcza u kobiet w okresie
pomenopauzalnym z obecno$cia stresu fizycznego
lub psychicznego zwigzanego z zachorowaniem.
Rozpoznanie KT potwierdza brak istotnych zmian
w naczyniach wiencowych w koronarografii. Kardio-
miopatie tako-tsubo moga wyzwoli¢ choroby soma-
tyczne.
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