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Wstep

Rocznie w Polsce hospitalizuje sie 150 000 chorych
z ostrymi zespotami wiencowymi (ang. acute coronary
syndrom — ACS) [1]. Zawaly serca (M) w 85% sq
spowodowane zamknieciem tetnicy wiencowej przez
skrzepline. Do innych, rzadszych przyczyn nalezq kurcz
tetnicy wiencowej, zator, zapalenie tetnic wiencowych,
wady wrodzone tetnic wiericowych, przyjmowanie koka-
iny, zatrucie tlenkiem wegla, wrodzone lub nabyte zabu-
rzenia krzepniecia i czynniki zapalne [2].

Przy nietypowych przyczynach ACS w 1-3% przypad-
kow w koronarografii spotykamy sie z prawidtowym
obrazem tetnic wiencowych [3]. Wéréd chorych z tej gru-
py, a takze wéréd chorych ze zwezeniami nieistotnymi,
leczonych zachowawczo, nalezy poszukiwaé oséb z kar-
diomiopatiq tako-tsubo.

Opis przypadku

Chora w wieku 72 lat, leczona dotychczas z powo-
du nadciénienia tetniczego zostata przyjeta w trybie pil-
nym do Zaktadu Hemodynamiki w Ostrotece z powodu
typowego bélu wiencowego od 6 godzin. Bél wystgpit
pierwszy raz w zyciu po silnym stresie emocjonalnym
(ktétnia rodzinna). Wstepnie rozpoznano ACS bez unie-
sienia odcinka ST-T.

Przy przyjeciu stan chorej oceniono jako stabilny, z pra-
widfowym cignieniem fetniczym, bez zaburzen rytmu serca,
bez cech zastoju w krgzeniu ptucnym i bez obrzekéw.

W wyijsciowym badaniv EKG stwierdzono rytm zato-
kowy miarowy z uniesieniem odcinka ST-T o 0,5 mm
w odprowadzeniach i aVL oraz o 1 mm w odprowadze-
niach V-V (ryc. 1.).

W podstawowych badaniach laboratoryjnych nie
stwierdzono odchylern od normy w morfologii, poziomie
cukru, kreatyniny, mocznika, elektrolitéw, kwasu moczo-
wego, biatka CRP. D-dimeréw, hormonéw tarczycy i ba-
daniu moczu. Natomiast znamiennie podwyzszone byty
markery martwicy miesnia sercowego:

e troponina T — 0,42 ng/dl (norma <0,03 ng/dl),
po 12 godzinach 0,25 ng/dl,

e CK-MB - 37,49 U/l (norma <25 U/l), po 6 godzi-
nach — 34,53 U/l, po 12 godzinach — 29,24 U/,
po 18 godzinach - 29,75 U/I.

W badaniu RTG klatki piersiowej nie stwierdzono
patologii.

W badaniu koronarograficznym stwierdzono drobne
zmiany miazdzycowe przyscienne do 20% w gatezi przed-
niej zstepujqcej (GPZ), gatezi okalajgcej oraz prawej
tetnicy wiencowej. W wentrykulografii zakontrastowano
lewq komore (LV) o prawidtowej objetosci, z zaburzenia-
mi kurczliwodci w postaci akinezy przykoniuszkowych
segmentéw $ciany przednio-bocznej. Frakcje wyrzutowg
lewej komory (LVEF) oszacowano na 42% (ryc. 2.).

W badaniu echokardiograficznym wykonanym w 3.
dobie hospitalizacji uwidoczniono jamy serca o prawi-
dtowej wielkosci i zaburzenia kurczliwoéci lewej komory
(LV) identyczne jak w wentrykulografii. Wartos¢ LVEF ob-
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Ryc. 1. EKG przy przyjeciv
Fig. 1. ECG on admission

liczong metodg Simpsona oceniono na 45%. Stwierdzo-
no nieistotne hemodynamicznie niedomykalnosci zasta-
wek — mitralnej (umiarkowana), aortalnej, ptucnej i troj-
dzielnej (niedomykalnosci mate) z cignieniem pdzno-
skurczowym w prawej komorze 38 mmHg oraz $ladowqg
separacje blaszek osierdzia nad prawg komorg i za tyl-
ng $ciang LV.

W badaniv EKG w 2. dobie pobytu stwierdzono
uiemne zatamki T w odprowadzeniu AVL oraz utrzymu-
igce sie uniesienie odcinka ST-T o T mm w odprowadze-
niach Vy i V, z gtebokim ujemnym zatamkiem T w V,
i ptaskoujemnym zatamkiem T w Vy (ryc. 3.).

W trakcie 7-dniowej hospitalizacji nie obserwowa-
no dolegliwosci stenokardialnych, zaburzen rytmu ser-
ca ani klinicznie jawnych cech niewydolnosci serca.
Chora otrzymata standardowe leczenie: enoksapary-
ne 2 X 70 mg w iniekcjach podskérnych, klopidogrel
1 X 75 mg, kwas acetylosalicylowy (ASA) 1 X 75 mg,
bisoprolol 1T x 5 mg, ramipryl 1 X 2,5 mg oraz sim-
wastatyne T X 40 mg.
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W obserwacji 40-dniowej stan chorej byt stabilny,
nie uskarzata sie na bole stenokardialne oraz miata do-
brg tolerancie wysitku. W trakcie wizyty kontrolnej
stwierdzono znaczng poprawe funkcji LV w badaniu
echokardiograficznym (LVEF 59%), bez rozstrzeni jam
serca, i utrzymywanie sie w EKG ujemnych zatamkow T
w odprowadzeniach |, aVL, Vy iV, (ryc. 4.).

Leczenie farmakologiczne chorej po wizycie kontrol-
nej to: ASA 75 mg, simwastatyna 40 mg, bisoprolol
5 mg oraz ramipryl 2,5 mg.

Omdwienie

Ze wzgledu na typowy wywiad bélu zamostkowego
po stresie emocjonalnym, dynamike zmian ST-T w bada-
niu EKG, podwyziszone wartoéci markeréw martwicy
mieénia sercowego, typowe zaburzenia kurczliwodci
miesnia lewej komory w badaniu echokardiograficznym
i obecno$¢ tylko drobnych zmian miazdzycowych w tetni-
cach wiencowych rozpoznano kardiomiopatie fako-tsubo.
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Name:
Date:
Study ID:
Physician:
Referring:

Ejection fraction: 39.6 %
Heart rate: N/A
Body surface area: 1.8 m"m

Zaklad Hemodynamiki S.Z.P. Z.0.Z. - TERRA

No Calibration
NORMALIZED CHORDS
1 & 3 4

Ryc. 2 Rozkurez i skurez lewej komory
Fig 2. Diastole and systole of left ventricle
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Left Ventricular Wall Motion
RAQO VIEW

Regression factor: Slope-0.85, Intercept-4.72

LV Chord % of chords.
Segment Numbers Hypo  Normal Hyper
1-Anterobasal 7-26 40% 60% 0%
2-Anterolateral 2747 47% 53% 0%
3-Apex 48-67 30% 70% 0%
4-Diaphragmatic 68-80 7% 93% 0%
5-Posterobasal 81-93 0% 100% 0%
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Ryc. 3. EKG w 2. dobie pobytu
Fig. 3. ECG on day 2 of hospitalisation

Opis tego przypadku stanowi wstep do prezentaciji
aktualnego stanu wiedzy na temat etiologii, patofizjolo-
gii zagadnien klinicznych i metod leczenia tej nieczestej
i jeszcze nie catkiem poznanej jednostki chorobowe;.

Wprowadzenie

Zespét tako-tsubo po raz pierwszy opisat Hikaru Sa-
to w Japonii w roku 1990 u chorego, u ktérego rozpo-
znano MI na podstawie typowego obrazu klinicznego
i EKG [4]. Nazwa choroby wywodzi sie od korncowoskur-
czowego ksztattu LV, ktéry zaobserwowano w wentryku-
lografii, a ktéry charakteryzowat sie dyskinetycznym po-
szerzeniem koniuszka i przewezeniem w czesci $rodko-
wej LV. Ksztatt taki przypomina wyglgdem naczynie stu-
zqce do potowu oémiornic, zwane tako-tsubo — dzban
o szerokim dnie i wgskiej szyi.

Synonimy choroby, a jest ich wiele, to w pigmiennic-
twie anglojezycznym: apical ballooning syndrome (zesp&t
balotowania koniuszka), stress-induced cardiomyopathy
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(kardiomiopatia indukowana stresem), broken heart
syndrome (zespot ztamanego serca), ampulla cardiomyo-
pathy (kardiomiopatia bankowata) [5].

Cechq charakterystyczng zespotu tako-tsubo jest
zwigzek czasowy (najczescie] kilka godzin) z silnym stre-
sem emocjonalnym, a takze fizycznym. Zaobserwowano
réwniez zwigzek wystgpienia objowdw z operacjami,
znieczuleniem ogoélnym, ciezkg pracq, silnym bolem
(np. pneumothorax, ,ostry brzuch”), zaostrzeniem astmy
oskrzelowej, napadem padaczkowym, masywnym ura-
zem (np. wypadek komunikacyjny). Opisano tez przypad-
ki zwigzane z zabiegiem ablacji migotania przedsionkéw
czy z gastroskopiq [6].

Naijczesciej (nawet w 80%) jest to stres emocjonalny
zwiqgzany ze $mierciq bliskiej osoby, pogrzebem w rodzi-
nie, ktétnig, nadmiernym spozyciem alkoholu, przemé-
wieniem publicznym, sprawg sgdowg, niespodziewanym
spotkaniem, napadem z bronig w reku, a nawet zagu-
bieniem sie w ruchu miejskim. Przebieg choroby przypo-
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Ryc. 4. EKG po 40 dniach leczenia
Fig 4. ECG after 40 days of treatment
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mina ACS i zespot nierzadko jest mylony z MI. W obra-
zie klinicznym dominujg objawy niewydolnosci serca,
czasami z objawami wstrzgsu kardiogennego, z grozny-
mi tachyarytmiami komorowymi (czestoskurcz komoro-
wy, torsade de pointes, migotanie komér) i nadkomoro-
wymi (migotanie przedsionkéw). Czesto w zwigzku z tym
stan chorych jest poczgtkowo cigzki, ale rokowanie
paradoksalnie jest dobre (powrét funkgji skurczowej LV
po 2-4 tygodniach).

Ciekawym spostrzezeniem jest to, ze dtugoterminowe
rokowanie nie jest modyfikowane przez farmakoterapie.

Wedtug Kinji Ishikawy najczesciej chorujg kobiety
(stosunek liczby kobiet do liczby mezczyzn jak 7:1),
szczegolnie po 60. roku zycia. Sredni wiek dla kobiet
to 68=12 lat, a dla mezczyzn 65+9 lat, ale zdarzaly sie
przypadki choroby w wieku zaréwno 10, jak i 90 lat.
W Japonii wystepowanie fako-tsubo szacuje sie
na 1-2% oséb przyjmowanych do szpitali z rozpozna-
niem MI [6, 7]. Szczegdlnie predysponowana jest rasa
azjatycka, ale obserwujemy przypadki réwniez wéréd
rasy biatej. Wystepowaniu tako-tsubo najczesciej towa-
rzyszq: nadci$nienie tetnicze (43%), dyslipidemia
(25,4%), palenie tytoniu (23%) i cukrzyca (11%) [8, 9].

Tak wiec typowym chorym jest kobieta po 60. roku
zycia z silnym bolem stenokardialnym z lub bez duszno-
éci, po epizodzie stresowym, z uniesieniem odcinka
ST-T lub ujemnymi zatamkami T w EKG, z akinezqg lub
hipokinezq koniuszka, $rodkowych i dystalnych segmen-
tow $ciany przedniej i dolnej. W badaniu koronarogra-
ficznym widzimy zwykle prawidtowe tetnice wiencowe
lub zmiany miazdzycowe <50%. Charakterystyczny jest
rowniez niewielki wzrost markeréw zawatowych (CK-MB,
troponiny) w surowicy krwi [10].

Patofizjologia

Do korica nie ustalono tta choroby, mimo 17 lat
badan. Trudno powigza¢ ogtuszenie miesnia serca z po-
budzeniem wspodtczulnym [11]. Wysunieto jednak kilka
hipotez. Jednq jest kurcz tetnicy wiericowe] w odcinku
nasierdziowym i spowodowane tym niedokrwienie
[8, 9, 12]. Przeciwnicy tej teorii twierdzq, ze jest fo mato
prawdopodobne z powodu braku kurczu tetnicy w trak-
cie koronarografii, braku uniesienia odcinka ST-T u cze-
$ci chorych i niskiego poziomu markeréw nekrotycznych,
a takze dysproporcji miedzy unaczynieniem a obszarem
zaburzen kurczliwosci LV wykraczajgcym poza zakres
unaczynienia jednej tetnicy. Kolejng teorig jest udziat kur-
czu lub dysfunkcji naczyn mikrokrgzenia wieficowego wy-
wotanego aktywacjqg adrenergiczng. Bierze sie pod uwa-
ge réwniez bezposrednie uszkodzenie miokardiocytow
przez nadmierng aktywacje wspodtczulng wywotang stre-
sem [12]. Podwyzszone stezenia katecholamin, poprzez
uwalnianie wolnych rodnikéw tlenowych, mogq oddzia-
tywaé¢ na sodowe i wapniowe kanaly btonowe, jak réw-
niez mogq zmniejsza¢ kurczliwo$¢ miokardium na dro-
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dze przecigzenia komérki wapniem. Z kolei autorzy opi-
su przypadku dwéch sidstr z zespotem tako-tsubo nie wy-
kluczajq tta genetycznego. Rozwaza sie tez zwigzek cho-
roby z anatomicznym dtuzszym przebiegiem GPZ, a tak-
ze podkresla udziat wykrywanych badaniem ultrasono-
grafii wewngtrzwiencowej (IVUS) niewidocznych w angio-
grdfii niestabilnych ekscentrycznych blaszek miazdzyco-
wych. Wiec w czesci przypadkédw jest to jednak MI, lecz
z szybkg rekanalizacjq tetnicy przy udziale wiasnej fibry-
nolizy i w zwigzku z tym z szybkqg poprawg funkgji LV i nie-
wielkim wyrzutem markeréw nekrotycznych [12, 13].

Najnowsza hipoteza méwi, ze u podstaw choroby
lezy dynamiczne zawezanie drogi odptywu LV dzielgce
komore na dwie czesci, spowodowane specyficzng
budowqg miokardium polegajgcg na pogrubieniu $rod-
kowego odcinka przegrody miedzykomorowej. W czeéci
koniuszkowej narasta napiecie $ciany, co w potfqczeniu
z hiperkatecholaminemiq prowadzi do rozlanego pod-
wsierdziowego niedokrwienia mieénia serca niezwigza-
nego z obszarem zaopatrywania pojedynczych fetnic
wiencowych [14]. Ciekawostkq jest obserwacja, ze prze-
wezenie komory ustepuje wczesniej niz powraca funkcja
skurczowa LV.

Odchylenia od normy w badaniv EKG

Naijczesciej obserwujemy uniesienie odcinka ST-T
w odprowadzeniach znad $ciany przedniej, bocznej
i dolnej, czesto uniesienie ST-T jest wyzsze w odprowa-
dzeniach V4—Vg niz V{-V3, bardzo czesto powstaje
ujemny zatamek T w wielu odprowadzeniach, duzo rza-
dziej widzimy lustrzane obnizenia odcinka ST-T nad $cia-
nq dolng, rzadziej patologiczne zatamki Q, czesto prze-
mijajgce. Obserwuie sie réwniez wydtuzenie zespotu QT
$rednio od 450 do 501 ms, jak réwniez pojawienie sie
$wiezego bloku prawej i lewej odnogi peczka Hisa.

Ogura i wsp. pokusili sie o poréwnanie cech elekiro-
kardiograficznych do réznicowania tako-tsubo i Ml [15].
Najwyzszq czutoscig (100%) i doktadnoscig (91%)
w rozpoznaniu fako-tsubo w EKG cieszy sie konstelacja
cech: stosunek uniesienia odcinka ST-T w V4V
do uniesienia w V;-V3 21, brak patologicznego zatam-
ka Q i brak lustrzanych obnizen odcinka ST-T [15].

Obraz w echokardiografii

Obserwujemy przede wszystkim istotne zaburzenia
funkeji skurczowej LV. Frakcja wyrzutowa LV waha sie
od 20 do 50% w chwili przyjecia. Widzimy charaktery-
styczny obraz hiperkinezy podstawnej czesci komory
z przewezeniem w $rodkowej czesci i balonowym dyski-
netycznym/akinetycznym koniuszkiem. W trakcie obser-
wacji dochodzi do szybkiej poprawy kurczliwosci, $rednio
o okoto 45% po 4 dniach, i tylko niewielkiej hipokinezy.

Po 2-4 tygodniach dochodzi do normalizacji LVEF
— $rednio do wartosci 60%.
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W ostrej fazie choroby moze wystepowaé niedomy-
kalnos¢ mitralna zwigzana ze zmiang geometrii LV i bra-
kiem kooptacji ptatkow zastawki, ktéra wycofuje sie
w miare powrotu funkcji skurczowe;.

Parametry biochemiczne

Obserwuje sie nieduzy wzrost stezenia troponin T
i | oraz stezenia CK-MB. U chorych stwierdzono takze
wzrost stezer serotoniny, neuropeptydu Y i BNP Zaob-
serwowano natomiast, ze stezenie BNP normalizowato
sie szybciej i wartosci szczytowe byty nizsze w tako-tsubo
niz u kobiet po MI [14].

Osoczowe stezenia katecholamin (noradrenaliny,
dopaminy i adrenaliny) z reguty wielokrotnie przekracza-
ia norme. W pracy Wittsteina i wsp. stezenie katechola-
min w kardiomiopatii tako-tsubo byto 2 do 3 razy wiek-
sze niz w dobranej grupie kobiet z ostrym Ml i lll klasq
w klasyfikacji Killipa, w obserwacji po 7-9 dniach
zmniejszato sie do 1/3-1/2 wartoéci szczytowych, ale
nadal byto wieksze niz w MI [11].

Leczenie

W zwigzku z niewielkq liczbg zdiagnozowanych przy-
padkéw klinicznych i nie do korica wyjasniong etiologiq
nie ma jednoznacznego schematu leczenia. Wstepne
rozpoznanie ACS nakazuje leczenie wedtug standardéw.
Sharkey i wsp. w ostrej fazie choroby stosowali ASA,
azotany, heparyne, beta-adrenolityki. Zdarzaty sie réw-
niez sytuacje stosowania lekéw fibrynolitycznych i bloke-
row llb/llla, gdy rozpoznawano ACS z uniesieniem od-
cinka ST-T. Leczenie przeciwkrzepliwe stosowano w razie
stwierdzenia skrzepliny w LV [16].

U chorych niestabilnych hemodynamicznie czy we
wstrzgsie kardiogennym konieczne wydaije sie stosowanie
katecholamin (dobutaminy, dopaminy) lub mechanicz-
nych metod wspomagania krgzenia, np. kontrapulsacji
wewnqtrzaortalne|. Zaobserwowano jednak dynamiczne
zawezanie drogi odptywu LV w trakcie wlewu z dobutami-
ny u czesci chorych, a Wittstein i wsp. wrecz odradzaijg
stosowanie amin katecholowych we wstrzgsie kardio-
gennym ze wzgledu na nasilanie stresu katecholaminer-
gicznego i objawéw. Ten sam autor sugeruje stosowanie
diuretykow i lekow rozszerzajgeych naczynia w razie nie-
wydolnosci serca [11].

Rokowanie

Odlegte rokowanie jest pomyélne, $miertelnoé¢
wewngtrzszpitalna wynosi 1,1% [17] i jest zwiqzana z powi-
ktaniami w ostrej fazie choroby, tj. wstrzgsem kardiogen-
nym, komorowymi zaburzeniami rytmu serca (np. czesto-
skurcz typu torsade de pointes), migotaniem komor,
perforacjami przegrody miedzykomorowe| czy wolnej
$ciany LV, powiktaniami zatorowo-zakrzepowymi (np. two-
rzenie skrzepliny w koniuszku LV czy casus zawatu nerki
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materiatem zatorowym z LV) lub niewydolnoscig wielona-
rzqdowg. Zaproponowano takze uznanie zespotu fako-
-tsubo za jedng z przyczyn nagtych zgonéw sercowych.
U 3,5% chorych doszto do nawrotu choroby w okresie
od 8 miesiecy do 6 lat [8, 12], wedtug rejestru prowadzo-
nego przez Bybee i wsp. (88 chorych) ryzyko nawrotu cho-
roby oceniono na 0-8% [9]. Ciekawostkg jest to, ze zmia-
ny w EKG ustepujq pdzniej niz zaburzenia kurczliwosci
w badaniu echokardiograficznym [12].

Lespoty podobne do kardiomiopaii fako-fsubo

Warto wspomnie¢, ze Yasu i wsp. opisali zespot
podobny do tako-tsubo charakteryzujgcy sie dyskinezg
$rodkowych czesci LV [17]. Znamy réwniez zespot
odwréconego fako-tsubo charakteryzujqey sie akinezg LV
z wyjgtkiem koniuszka u oséb z ostrymi chorobami o$rod-
kowego uktadu nerwowego [18]. Kurisu i wsp. opisali
zespdt tako-tsubo z zaburzeniami kurczliwosci nie tylko
lewej, ale i prawej komory [19].

Podsumowanie

Nalezy bra¢ pod uwage zespét tako-tsubo u chorych
z rozpoznaniem ACS z obecnoscig w angiografii prawi-
dtowych tetnic wiencowych lub zmian nieistotnych he-
modynamicznie, tj. <50%.

W rozpoznaniu zespotu tako-tsubo pomogg nam
kryteria zaproponowane przez Mayo Clinic (konieczne
jest spetnienie wszystkich kryteriéw):

| — przemijajgca akineza lub dyskineza koniuszka
i $rodkowe] czesci LV, ktéra obejmuje swoim zasiegiem
obszar wykraczajgcy poza unaczynienie wiecej niz jednej
tetnicy wiencowej;

Il - brak istotnych zwezen w naczyniach wiencowych
lub angiograficznych cech pekniecia blaszki miazdzyco-
wej;

lll - obecno$¢ zmian de novo w EKG: uniesienie od-
cinka ST-T lub ujemne zatamki T;

IV — wykluczenie ostatnio przebytego urazu gtowy,
krwawienia $rédczaszkowego, pheochromocytoma,
kardiomiopatii przerostowej i zapalenia miesnia serco-
wego [9].
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