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STRESZCZENIE

Kardiomiopatia takotsubo jest stosunkowo rzad-
ka jednostka chorobowa, ktéra charakteryzuje
sie objawami imitujgcymi ostry zespo6t wiencowy
i w poczatkowym okresie jako taki jest traktowa-
na. Ze wzgledu na jej ztozony charakter dotych-
czas nie udato si¢ doktadnie wyjasni¢ etiologii
tej choroby, cho¢ powstato kilka teorii, w ramach
ktoérych probuje sie wyjasni¢ rozwéj tego scho-
rzenia. W diagnostyce kardiomiopatii takotsubo
wykorzystuje sie badania laboratoryjne, badanie
elektrokardiograficzne oraz badania obrazowe,
w tym echokardiografie oraz koronarografie.
Kardiomiopatia takotsubo powszechnie jest uwa-
zana za fagodng chorobe o dobrym rokowaniu
w wiekszosci przypadkoéw, jednak w jej ostrej fa-
zie moga wystepowac potencjalnie grozne dla zy-
cia powiktania. Obserwowana czesto$¢ wszyst-
kich powiktan jest prawdopodobnie wieksza niz
opisywana w dostepnych wspétczesnych reje-
strach pacjentow z ostrym zespotem wiencowym,
chociaz ciezkie powiktania, takie jak niewydol-
nos¢ sercaizgon w przebiegu kardiomiopatii ta-
kotsubo, wystepuja rzadziej. Szczegodlnie wazne
jest wdrozenie odpowiedniego leczenia i wtasci-
we monitorowanie pacjenta w ostrym okresie tej
choroby oraz szybkie identyfikowanie pacjentéw
z potencjalnie zagrazajgcymi zyciu powiktaniami.
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Stowa kluczowe: kardiomiopatia takotsubo, ostry
zespof wiencowy, dysfunkcja lewej komory

ABSTRACT

Takotsubo cardiomyopathy is a relatively rare
condition characterized by symptoms imitating
acute coronary syndrome and it is treated as
such in the initial period. Due to its complicated
character the etiology of this condition has not
been precisely elucidated so far, although a few
theories have been developed trying to explain
its development. In diagnosing takotsubo car-
diomyopathy laboratory test are used, as well as
electrocardiographic examination and imaging
examinations including echocardiography and
coronarography. Takotsubo cardiomyopathy is
generally considered a mild disease with good
prognosis in most cases. However, in the acute
phase of the disease potentially life-threatening
complications may occur. Observed frequency
all of complications is probably higher than fre-
quency described in available contemporary re-
gisters of patients with acute coronary syndrome,
although severe complications such as cardiac fa-
ilure and death in the course of takotsubo cardio-
myopathy occur less frequently. It is particularly
important to implement appropriate treatment and
properly monitor a patient in the acute phase of
this disease and to quickly identify patients with
potentially life-threatening complications.
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WPROWADZENIE

Kardiomiopatia takotsubo (TTC, takotsubo cardionyo-
pathy) jest szczegélnym ostrym, odwracalnym stanem
kardiologicznym, ktéry charakteryzuje sie objawami
i zmianami elektrokardiograficznymi imitujacymi ostry
zawal serca. W zwiazku z powyzszym czesto pozostaje
nierozpoznana i jest leczona jak ostry zespot wieicowy
(ACS, acute coronary syndrome). W procesie diagnostyczno-
-leczniczym wazne jest zaréwno wczesne rozpoznanie
tej choroby i odpowiednie monitorowanie jej przebiegu,
jakiwtlasciwe leczenie, ktdre celem jest unikniecie wielu
potencjalnych powiklan.

ETYMOLOGIA

Kardiomiopatie takotsubo po raz pierwszy opisali
w 1990 roku w Japonii przez Sato i wsp. Jej japonska na-
zwa “takotsubo’ pochodzi od nazwy rybackiego naczy-
nia o okraglym dnie i waskiej szyi stuzacego do polowu
o$miornic i nawiazuje do szczegélnego koficowoskur-
czowego obrazu lewej komory, ktory uzyskuje sie w ba-
daniu wentrykulograficznym wykonywanym w ostrej
fazie tej choroby [1]. Inne terminy wykorzystywane do
okreslenia tej jednostki chorobowej to: ,zesp6t balono-
wania koniuszka”, ,ostra kardiomiopatia stresowa” lub
~2espol zlamanego serca” (ryc. 1).

KRYTERIA ROZPOZNANIA

Na typowy obraz choroby skladaja sie: b6l w klatce
piersiowej i/lub dusznos¢, przemijajace zmiany odcinka
ST w elektrokardiogramie (EKG) oraz niewielki wzrost
stezenia troponin sercowych [2]. W Mayo Clinic opraco-
wano kryteria rozpoznania TCC, na ktdre skladaja sie:
1) przemijajgca hipokineza, akineza lub dyskineza

segmentoéw Srodkowych lewej komory z zajeciem

segmentoéw koniuszkowych lub bez takiego zajecia,

Rycina 1A, B. Obraz lewej komory serca

w wentrykulografii w czasie skurczu w ostrej fazie
choroby (A) oraz naczynie rybackie takotsubo uzywane
w Japonii do chwytania o$miornic, od ktérego pochodzi
nazwa kardiomiopatii (B) (za zgodg z: Jabtonski M.

i wsp. Folia Cardiol. Excerpta 2007; 2: 120-123)

obejmujaca obszar unaczynienia wiecej niz jednej tet-
nicy wieficowej oraz czesto, ale nie zawsze, czynnik
stresowy;

2) brak istotnych zwezen w tetnicach wiecowych lub
angiograficznych dowodéw wystepowania peknietej
blaszki miazdzycowej;

3) nowe nieprawidlowosci w badaniu EKG pod posta-
cig uniesienia odcinka ST i/lub ujemnych zalamkéw
T albo nieznaczne podwyzszenie stezenia troponin
sercowych;

4) wykluczenie zapalenia mieénia sercowego i guza
chromochionnego [2].

Do rozpoznania choroby konieczne jest spelnienie
wszystkich czterech kryteriow.

EPIDEMIOLOGIA

Kardiomiopatia takotsubo wystepuje u 1-2% pacjen-
tow, uktérych pierwotnie rozpoznaje sie ACS. Najczesciej
schorzenie to dotyczy kobiet po menopauzie, natomiast
w mniej niz 3% przypadkéw wystepuje u pacjentéw po-
nizej 50. roku zycia. Choroba ta jest najczesciej wyzwa-
lana przez silny stres emocjonalny lub fizyczny, jednak
w 30% przypadkéw nie udaje sie zidentyfikowaé zadne-
go czynnika stresotwoérczego poprzedzajacego choro-
be [1]. W dostepnym pismiennictwie opisano niewiele
przypadkéw zespolu takotsubo dotyczacych mezczyzn,
migdzy innymi w nastepstwie cewnikowania pecherza
moczowego, artroskopii stawu kolanowego, gastroskopii,
bronchoskopii czy stosunku piciowego z duzo mlodsza
kobieta [3]. U wiekszosci kobiet z rozpoznang kardiomio-
patia takotsubo (67%) stwierdzono takze wspdlistniejaca
chorobe systemowa. Do najczestszych nalezaty zaburze-
nia o podlozu immunologicznym, astma, nadczynnos¢
tarczycy, sklerodermia, miastenia gravis oraz schorzenia
ukladu oddechowego, takie jak przewlekla obturacyjna
choroba pluc i zapalenie ptuc. U pacjentek z rozpozna-
nym ACS wspélistnienie choréb uktadowych stwierdzo-
no zaledwie u 19% badanych. Wyniki badan wykazaty,
ze kobiety z TTC byly nieznacznie starsze (75 * 7 lat)
niz pacjentki z ACS (72 + 12 lat). Ponadto zanotowano
istotnie mniejszy odsetek wspétwystepowania cukrzycy
oraz czestszg obecno$¢ hipercholesterolemii (> 200 mg/dl)
u pacjentek z zespolem balotujacego koniuszka [4].

PATOGENEZA

Doktadna etiologia TTC wcigz nie jestjasna, cho¢ po-
wstato kilka teorii, za pomocg ktdrych prébuje sie wyjas-
ni¢ rozwdj tej choroby.
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W piSmiennictwie podkresla sie fakt wystepowania
znacznie podwyzszonego poziomu katecholamin oraz
zwigzanych ze stresem neuropeptydéw w osoczu u pa-
cjentéw z kardiomiopatig takotsubo. Poziom ten ozna-
czany w poczatkowej fazie choroby jest nawet kilka razy
wyzszy niz u pacjentéw z zawalem miesnia sercowego
i pozostaje wyraznie podwyzszony nawet przez kilka
tygodni od poczatku objawdw [5]. Wiaze sie z tym su-
gestia, ze kardiomiopatia takotsubo czesto indukowana
jest stresem psychicznym lub fizycznym. Teorie te po-
twierdzaja obserwacje kliniczne wskazujace na najczest-
sze rozpoznawanie tego schorzenia u oséb podajacych
w wywiadzie zadzialanie czynnika stresogennego, jak
réwniez spory udzial w badanych grupach pacjentéw
po operacjach chirurgicznych czy z nadczynnoscia tar-
czycy [6].

Doktadny zwiazek pomiedzy zwiekszong stymulacja
ukladu wspoélczulnego a ogluszeniem mies$nia sercowego
wystepujacym w kardiomiopatii takotsubo jest nieznany.
Powstato kilka teorii probujacych wyjasnié ta zaleznos¢.
Jedna z nich méwi o niedokrwieniu wynikajacym z wie-
lonaczyniowego skurczu nasierdziowych tetnic wiefico-
wych. Podwyzszona aktywacja ukladu sympatycznego
w zwigzku ze stresem psychicznym czy fizycznym moze
powodowac wazokonstrykcje u pacjentéw bez choroby
wieficowej [5]. Jednak spontaniczny skurcz nasierdzio-
wych tetnic wieicowych stwierdza sie bardzo rzadko,
a testy prowokacji z ergonowing badz z acetylocholing
byly pozytywne umniej niz 30% chorych. W przeciwien-
stwie do tego wielokrotnie wykazano zaburzenia perfuzji
mie$nia sercowego za pomoca oceny skorygowanej liczby
klatek wedlug TIMIbadz komputerowej tomografii emi-
syjnej pojedynczego fotonu [7].

Ogluszenie mies$nia sercowego pod wplywem amin
katecholowych moze wynika¢ takze ze skurczu tetni-
czek mikrokrazenia oraz z bezposéredniego uszkodzenia
miocytow. Podwyzszony poziom katecholamin obniza
zywotno$¢ miocytéw przez zalezne od cAMP przefado-
wanie kardiomiocytéw jonami wapnia. Katecholaminy
sg takze potencjalnym Zrédtem wolnych rodnikéw tle-
nowych, ktére moga laczy¢ sie z transporterami wapnia
i sodu, potencjalnie powodujac dysfunkcje miocytéw
przez zwiekszony przezblonowy naplyw wapnia, co pro-
wadzido przecigzenia komérek wapniem [5]. Zjawisko to
dodatkowo nasila uwolnienie kationéw wapnia z siatecz-
kisrédplazmatycznejuszkodzonych kardiomiocytéw [6].
Zwiekszony naptyw jonéw wapnia do kardiomiocytéw
z jednej strony zwigksza kurczliwos$¢ mieénia sercowe-

go, a z drugiej za$ zwieksza zapotrzebowanie na tlen, co
dlugoterminowo jest bardzo niekorzystne [8].

Na podstawie pozytronowej tomografii komputero-
wej wykonywanej u pacjentéw z rozpoznang kardiomio-
patia takotsubo potwierdzono istotne zaburzenia me-
tabolizmu komoérkowego w rejonie dyskinezy mieénia
lewej komory. Ujawniono zmniejszenie zuzycia gluko-
zy w komérkach miesnia sercowego z rejonu dyskinezy,
przy braku elektrokardiograficznych cech martwicy oraz
minimalnym stezeniu uwolnionych markeréw martwicy
mie$nia sercowego. Uzyskane wyniki wskazujg, ze zesp6t
balotujacego koniuszka jest wynikiem zaburzen metabo-
lizmu na poziomie komérkowym, a nie uszkodzeniem
organicznym $ciany migs$nia sercowego. Przemijajace
zmniejszenie zuzycia glukozy zwiazane z zaburzeniem
mikrokrazenia miokardium powoduje ogluszenie mies-
nia sercowego i w efekcie prowadzi do przemijajacej dys-
kinezy $ciany lewej komory. Zastosowanie pozytronowej
tomografii komputerowej pozwolilo potwierdzi¢ zabu-
rzenia metaboliczne w komérkach mie$nia lewej komory
prowadzace do ogluszenia, a nie do martwicy, z czego
wynika niewielki wzrost poziomu markeréw martwicy
mig$nia sercowego [4].

Trabka i wsp. [8] zwr6cili uwage na specyficzng bu-
dowe miesnia sercowego u okolo 50% pacjentéw z roz-
poznaniem TTC, polegajaca na pogrubieniu srodkowe-
go segmentu przegrody miedzykomorowej. Wiaze sie
to z dynamicznym zawezaniem drogi odplywu lewe;
komory, analogicznie jak w przypadku kardiomiopa-
tii przerostowej. W koniuszkowej czesci lewej komory
obserwuje sie natomiast wzmozone napiecie $ciany, co
w polaczeniu z wysokimi stezeniami katecholamin w oso-
czu powoduje rozlane podwsierdziowe niedokrwienie
obejmujace obszar unaczynienia wiecej niz jednej tetnicy
wieficowej [8].

W pi$miennictwie dostepne sa takze dane na temat
wystepowania nieprawidlowej kontroli dziatania ukladu
wspoélczulnego przez baroreceptory u pacjentéw z TTC.
Nieprawidlowos¢ ta polega na utracie hamujacej funkcji
baroreceptoréw na aktywacje wspoéiczulnego ukfadu ner-
wowego, co prowadzi do podwyzszonej aktywacji ukla-
du wspoélczulnego w ostrej fazie choroby. Obserwacje te
wnosza dodatkowy wklad w zrozumienie patofizjologii
nieprawidtowosci w autonomicznym ukladzie nerwo-
wym wystepujacych w tym schorzeniu, podkreslajac
potrzebe dalszych badan nad powigzaniem uktadu ner-
wowegoisercaw patofizjologii kardiomiopatii stresowej
i niewydolnosci serca [1].
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Jak juz wyzej wspomniano, zwigzane ze stresem
ogluszenie mie$nia sercowego charakteryzuje sie upo-
$§ledzeniem funkcji skurczowej koniuszka i srodkowych
segmentow lewej komory ze wzglednie zachowana
czynnoécig skurczowa segmentéw podstawnych. Powdd
wystepowania tego charakterystycznego dla ostrej fazy
TTC zaburzenia jest nieznany. Biorac pod uwage fakt, ze
w podstawnych segmentach mie$nia sercowego s uwal-
niane wieksze iloéci norepinefryny oraz wystepuje tam
wieksza gestos¢ nerwow wspoélczulnych niz w koniuszku,
zjawisko to trudno wyttumaczy¢ lokalnym uwalnianiem
katecholamin ze wspdlczulnych komérek nerwowych.
Dowodzi to raczej wiekszej czutosci koniuszka na sty-
mulacje ukladu wspélczulnego, co potencjalnie czyni go
tez bardziej wrazliwym na nagte zmiany w stezeniach
krazacych katecholamin. Alternatywnie podstawno-ko-
niuszkowy gradient perfuzji jest podobny do obserwo-
wanego u pacjentéw obcigzonych czynnikami ryzyka
wystapienia choroby wieficowej, co moze powodowa¢
regionalne réznice w krazeniu krwi w mie$niu sercowym
w warunkach zaleznej od katecholamin nasierdziowej
czy mikronaczyniowej wazokonstrykgji [5].

Nie wiadomo dokladnie, dlaczego TTC wystepuje
przede wszystkim u kobiet powyzej 50. roku zycia. Cho¢
uderzajgca przewaga kobiet w badaniach i doniesieniach
sugeruje ich biologiczna podatno$¢ na zalezng od stresu
dysfunkcje miesnia sercowego, to podstawa tej predyspo-
zycji jest nieznana. Estrogeny wywieraja wazny wplyw
na dzialanie wspdlczulnego ukltadu nerwowego, jak row-
niez nareaktywno$¢ naczyn wiehcowych, jednak zwigza-
ne z plcia réznice w metabolizmie pozostajg stabo zrozu-
miane. Mezczyzn cechuje wyzszy poziom podstawowej
aktywacji wspélczulnej niz kobiety, uwalniajg wyzsze
wartoéci katecholamin osoczowych w odpowiedzi na
stres emocjonalny i sa bardziej wrazliwi na zalezna od
katecholamin wazokonstrykcje. Jednak to kobiety wydaja
sie bardziej wrazliwe na posredniczone przez katechola-
miny ogluszenie mie$nia sercowego [5]. Estrogeny z jed-
nej strony moduluja uwalnianie amin katecholowych
z presynaptycznych zakoficzeh nerwowych, z drugiej
strony doprowadzaja do skrécenia drugieji trzeciej fazy
potencjatu czynnosciowego, co prowadzi do mniejszego
naplywu jonéw wapnia do kardiomiocytéw. Ostatecznie
powoduje to zmniejszenie kurczliwoscii zapotrzebowa-
nia mie$nia sercowego na tlen. Estrogeny dzialaja tez wa-
zodylatacyjnie na tetnice mikrokrazeniaiinne naczynia.
Zaich ochronnym wplywem przemawia rzadsze wysta-
pienie TTC u kobiet stosujacych hormonalng terapie za-

stepcza oraz czestsze u kobiet po menopauzie (zwlaszcza
przedwczesnej) i u kobiet z zaburzeniami hormonalny-
mi [8]. Dysfunkcja §rédblonka spowodowana obnizeniem
stezenia estrogendw w okresie po menopauzie moze by¢
istotnym czynnikiem sprzyjajacym powstaniu TTC [7].
Podsumowujac, za zaburzeniami w mikrokrazeniu
wieficowym przemawiajg: zwiekszone napiecie uktadu
wspolczulnego dowiedzione w badaniach klinicznych,
wystepowanie zespolu u pacjentéw po zabiegach niekar-
diochirurgicznych, dominujacy odsetek kobiet, gléwnie
po menopauzie (niedobér estrogendw), a takze zwiekszo-
ny sercowy metabolizm adenozyny i podwyzszone ste-
Zenie jondw potasu w przestrzeni pozakomérkowej [6].

0BJAWY

Kardiomiopatia takotsubo najczesciej przebiega we-
diugjednego z dwéch scenariuszy. W pierwszym z nich,
w warunkach pozaszpitalnych, u pacjenta wystepuje na-
gly poczatek choroby pod postacia ostrego b6lu w klatce
piersiowejlub dusznosci, co zazwyczaj powoduje, ze po-
czatkowo u chorego rozpoznaje sig ACS i jako taki sie go
leczy. W drugim przypadku choroba ta rozwija sie u pa-
cjentéw juz hospitalizowanych czy to z powodu innych
ostrych schorzen (np. udaru, posocznicy, urazu, ostrej
niewydolnosci oddechowej) lub tez w celu wykonania
zabiegow chirurgicznych (ortopedycznych, brzusznych
itp.). W tych przypadkach TTC najczesciej objawia sie
arytmia, hipotonig, obrzekiem pluc, nieprawidlowoscia-
mi w badaniu elektrokardiograficznym czy podwyzsze-
niem poziomu troponin sercowych [9]. Jak sie szacuje,
najczestszymi objawami wystepujacymi u pacjentéw
z TTC sa b6l w klatce piersiowej (67,8%) oraz dusznos¢
(17,8%). Rzadziej pierwszym objawem choroby moze
by¢ wstrzas kardiogenny (4,2%) czy nawet zatrzymanie
krazenia w przebiegu migotania komor (1,5%) [10]. Opi-
sano takze nietypowe objawy, takie jak ogélne ostabienie,
dreszcze, omdlenie, nadmierna potliwo$¢, bél brzucha,
obustronny bdl koficzyn dolnych, czy wymioty [11].

DIAGNOSTYKA

Podstawg diagnostyki choroby w wiekszoéci przy-
padkéw jest wykonanie badan laboratoryjnych, badania
EKG oraz badan obrazowych, w tym echokardiografii
oraz koronarografii.

W diagnostyce laboratoryjnej wykorzystuje sie glow-
nie markery uszkodzenia mie$nia sercowego. Oznaczane
wyjsciowo stezenie troponiny jest podwyzszony u 90%
pacjentéw z TTC, a dynamika wzrostu tego stezenia jest
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Rycina 2. Elektrokardiogram wykonany przy przyjeciu u pacjentki, ktéra zgtosita sie z bélem w klatce piersiowej;
widoczne uniesienie odcinkéw ST w odprowadzeniach V2-V4 (badanie wiasne)

podobna do obserwowanej u pacjentéw z ostrym zawa-
tem serca, co sklania do blednego rozpoznania ACS [9].
Jednak u pacjentéw z TTC wystepuje zazwyczaj jedynie
niewielki wzrost stezen troponinIi T (< 1 ng/ml), jak réw-
niez frakcji sercowej kinazy kreatynowej (CK-MB, creatine
kinase myocardial bound) [9, 10]. Znaczaco podwyzszone
moga by¢ natomiast stezenia peptydu natriuretycznego
typu B (BND B type natriuretic peptide) i N-kohcowego
propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP, N-ter-
minal natriuretic propeptide type-B) w osoczu [8, 9]. Stezenia
BNP czesto sg 3-4 razy wyzsze niz u pacjentéw z ACS.
Ich szczytowe wartosci obserwuje sie zwykle 48 godzin
od poczatku objawdéw, a podwyzszone stezenie utrzy-
muje sie nawet do 3 miesiecy. Zaobserwowano takze, ze
u wiekszosci chorych wystepuja podwyzszone stezenia
amin katecholowych [12].

Nieprawidlowosci w badaniu EKG wystepuja u wiek-
szosci pacjentéw z TTC [9]. Najczestszymi zmianami elek-
trokardiograficznymi sa uniesienie odcinka ST, zwykle
w odprowadzeniach przedsercowych, i odwrécenie
zalamkow T [10, 12]. Niektérzy badacze sugeruja, ze po-
mocne dla rozpoznania TTC jest uniesienie odcinka ST
w odprowadzeniach aVRiV1 [9]. W badaniu EKG mozna
stwierdzi¢ takze obecnos¢ patologicznych zalamkéw Q
(31,8%), rzadziej — wydluzenie odcinka QT w okresie
podostrym lub blok lewej odnogi peczka Hisa (9%) [8].
Wyniki badania EKG moga by¢ takze prawidiowe lub

moga wystepowac zmiany niespecyficzne. Podobnie jak
w zawale serca dochodzi do ewolucji zmian elektrokar-
diograficznych w trakcie dalszej hospitalizacji. Czesto
obserwuje sie odwrécenie zalamkéw Tiwydluzenie od-
cinka QT, cho¢ zmiany te —jak juz wspomniano — moga
by¢ obecne od poczatku, zwlaszcza u pacjentéw z p6zna
manifestacja objawow [9] (ryc. 2, 3).

Podstawowym badaniem diagnostycznym pozwala-
jacym na dokonanie rozpoznania jest echokardiografia.
Umozliwia ona réwniez monitorowanie przebieguioce-
ne rokowania w TTC. Obraz dwuwymiarowy lewej ko-
mory odpowiada charakterystycznym zmianom ksztattu
idynamiki opisywanym w wentrykulografii lewej komo-
ry serca. Do najczestszych zmian, wystepujacych w 75%
przypadkéw, naleza zaburzenia kurczliwosci koniuszka
lewej komory z akineza lub dyskinezg przynajmniej po-
towy przykoniuszkowej czeéci wszystkich écian serca,
w szczegolnosci Sciany przedniej i przegrody miedzyko-
morowej, z jednoczesnym hiperkinetycznym skurczem
podstawnych segmentéw lewej komory. Zidentyfiko-
wano takze przypadki, w ktérych zaburzenia kurczli-
wosci dotyczyly segmentéw srodkowych Scian lewe;
komory z prawidlowg czynnoscia skurczowq segmen-
tow koniuszkowych i podstawnych (25% przypadkow)
oraz przypadki tzw. odwrdéconego takotsubo, w ktérych
akinetyczne sg podstawne segmenty $cian lewej komo-
ry z zywa kurczliwoscig segmentéw koniuszkowych
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Rycina 3. Elektrokardiogram u tej samej pacjentki wykonany dzieh po przyjeciu do szpitala; widoczne odwrécone
zatamki T w odprowadzeniach |, Il, aVL, aVF oraz V2-V6 (badanie wtasne)

(1% przypadkéw) [9, 11]. Frakcja wyrzutowa lewej komory
jest zwykle obnizona i wynosi srednio 20-49% [8]. W ba-
daniu echokardiograficznym mozna takze zaobserwowac
zaburzenia kurczliwosci odcinkowej obejmujace koniu-
szek prawej komory (25% pacjentoéw). Zazwyczaj wyste-
puja onelacznie z zaburzeniami kurczliwosci $cian lewej
komory, aleistnieja tez doniesienia, ze moga sie one poja-
wiaé réwniez jako izolowane zaburzenia [9]. Czynno$cio-
we zawezanie drogi odplywu lewej komory (LVOT, left
ventricular outflow tract) obserwuje sie u 16-20% chorych
w badaniu doplerowskim. Jest to wywolane hiperkineza
podstawnych segmentéw lewej komory i wiaze sie z ciez-
szym przebiegiem klinicznym schorzenia. Jednoczesnie
z uwidocznieniem gradientu ci$nien w LVOT stwierdza
sie zjawisko skurczowego ruchu platkéw mitralnych do
przodu (SAM, systolic anterior motion) oraz istotna niedo-
mykalno$¢ mitralng. Bardzo charakterystyczna dla TTC
jest poprawa kurczliwosci segmentéw pierwotnie akine-
tycznych i dyskinetycznych, ktéra wystepuje w okresie
do 4 tygodni, a najwieksza dynamike o osigga w 1. tygo-
dniu obserwagji [11].

Diagnostyka TTC wymaga takze wykonania badania
angiograficznego naczyh wieficowych w celu wyklucze-
nia choroby wieficowej. W koronarografii nie stwierdza
sie istotnych zwezen tetnic wieicowych [13]. Sg jednak
doniesienia, ktérych autorzy wskazuja, ze w TTC moga
by¢ obecne zmiany miazdzycowe o malym zaawansowa-
niu (tj. < 50% redukcji $wiatla) lub zmiany w naczyniach

wieficowych innych niz te odpowiadajace za powstanie
zaburzen kurczliwosci [11]. Po wykluczeniu w korona-
rografii istotnych zmian miazdzycowych lub braku ich
korelacji z obecnymi w zapisie EKG zmianami pomocne
w rozpoznaniu jest wykonanie wentrykulografii, w ktorej
obrazlewejkomory zazwyczaj przyjmuje ksztatt bardzo
charakterystyczny dla TTC (ryc. 4).

W pi$miennictwie podkresla sie takze role obrazowa-
nia ukladu sercowo-naczyniowego za pomocg rezonansu
magnetycznego ze wzmocnieniem kontrastowym (con-
trast enhanced cardiovascular magnetic resonance [CMR]).
Badanie to jest skuteczna nieinwazyjna technika stuzaca
ocenie morfologii oraz funkcji mieénia sercowego. Ob-
razowanie perfuzji pierwszego przejécia oraz opdznio-
nego wzmocnienia po podaniu kontrastu opartego na
zwigzkach gadolinowych umozliwia rozréznienie od-
wracalnego i nieodwracalnego uszkodzenia mie$niowki
serca, bez wzgledu na stopief nasilenia nieprawidlowosci
kinetyki $cian mie$nia sercowego czy tez czas trwania
choroby. Metode obrazowania ukladu sercowo-naczy-
niowego oparta na rezonansie magnetycznym w ramach
procesu diagnostyki TTC traktuje sie gtéwnie jako jedna
zmetod dodatkowych. Obrazowanie oparte na opdznio-
nym wzmocnieniu gadolinem wykorzystuje sie przede
wszystkim w celu okreélenia charakterystyki TTC oraz
potwierdzeniu braku obecnosci cech martwicy miesnia
sercowego. Do charakterystycznych cech TTC ujawnia-
jacych sie podczas obrazowania za pomoca rezonansu
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Rycina 4A, B. Obraz wentrykulografii wykonanej u pacjentki w ostrym okresie kardiomiopatii takotsubo (za zgodag z:

Budnik M., Parol G. Folia Cardiol. 2015; tom 10: 58-64)

magnetycznego ze wzmocnieniem kontrastowym naleza
okotokoniuszkowa rozstrzen lewej komory z zachowa-
niem prawidlowej kinetyki $cian w zakresie podstaw-
nych segmentéw lewej komory oraz brak wystepowania
wzmocnienia gadolinem, ktére wskazuje na brak martwi-
cy mie$nia sercowego [14].

PRZEBIEG | ROKOWANIE W OSTRYM OKRESIE CHOROBY
Kardiomiopatia takotsubo w wiekszosci przypadkéw
jest powszechnie uwazana zafagodna chorobe o dobrym
rokowaniu. Szacuje sie, ze powikiania, do ktérych docho-
dzi zazwyczaj w ostrej fazie choroby, wystepuja u okolo
19% pacjentow [8]. Najczestsze dotychczas obserwowane
powiklania to: niewydolnos¢ serca, obrzek pluc, SAM,
wstrzas kardiogenny, a takze nagty zgon sercowy. Opisa-
no takze wystepowanie zaburzeh rytmu serca: migotanie
przedsionkéw i komorowe zaburzenia rytmu, tamponade
serca, zawezenie LVOT z towarzyszacg niedomykalnos-
cig zastawki mitralnej oraz powiklania mechaniczne, na
przyklad zerwanie struny $ciegnistej zastawki mitral-
nej, perforacja przegrody miedzykomorowej, pekniecie
$ciany lewej komory. Opisano takze przypadek wysta-
pienia zespotu Dresslera [8]. Dostepne sa jednak dane,
ktére wskazuja, ze powiklania w ostrej fazie tej choroby
moga wystepowac znacznie czesciej. W opublikowanym
niedawno badaniu Schneidera, w ktérym przeanalizo-
wano 209 pacjentéw z TTC (w tym 189 kobiet, w wie-
ku 69 + 12 lat) stwierdzono, ze powiklania wystapity
u 108 (52%) chorych, przy czym u 23 pacjentéw (11%)
obserwowano wiecej niz dwa powiklania. Powiklania
te w wiekszosci przypadkéw dotyczyly wezesnej fazy
choroby —77% z nich wystapilo w pierwszych 3 dniach
od poczatku objawéw. U 45 pacjentéw ( 22%) wystapila
arytmia, w tym migotanie przedsionkéw u 32 (15%) i cze-

stoskurcz komorowy u 17 pacjentéw (8%),a u 6 pacjentéw
(2,9%) obserwowano blok przedsionkowo-komorowy
(2.1ub 3. stopnia). W 8 przypadkach (4%) w 4 pierwszych
dniach od poczatku choroby doszlo do naglego zatrzyma-
nia krazenia. U 14 pacjentéw (7%) w przebiegu choroby
rozwinal sie wstrzas kardiogenny, w tym u 2 konieczne
bylo stosowanie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej, na-
tomiast 8 pacjentéw leczono katecholaminami.
Istotnym powiklaniem, ktére moze wystapi¢ w ostrej
fazie TTC, jest wytworzenie sie przysciennej skrzepliny
w lewej komorze, wtérnie do zwolnionego przepltywu
krwi, do czego dochodzi u okolo 2,5% pacjentéw [15].
Tworzenie sie skrzepliny w zespole takotsubo nie jest
ograniczone tylko do koniuszka lewej komory, lecz moze
wystapi¢ w kazdym segmencie, w ktérym wystepuje aki-
nezalub dyskineza. Obserwowano przypadki, w ktérych
skrzeplina przylegata do jednego z mie$ni brodawko-
watych [16]. Dostepne sa dane wskazujace, ze obecnos¢
skrzepliny w lewej komorze u czesci pacjentéw, u ktérych
wykonywano zardwno badanie echokardiograficzne jak
i rezonans magnetyczny ze wzmocnieniem kontrasto-
wym, byla wykazywana tylko w CMR. We wspomnia-
nym wyzej badaniu pacjenci, u ktérych wytworzyla sie
skrzeplina, byli starsi (76 * 13 v. 68 * 12 lat; p = 0,08),
a w wyjsciowym badaniu EKG czesciej wystepowaly
u nich ujemne zatamki T (100% v. 69%; p = 0,08). Takze
stwierdzana wyjéciowo frakcja wyrzutowa byla nizsza
(41 £ 16% v. 51 £ 15%; p = 0,15) oraz czesciej obserwo-
wano u nich zajecie prawej komory serca (57% v. 23%;
p =0,06). U zadnego z pacjentéw w analizowanym bada-
niu nie doszto do wytworzenia sie skrzepliny w prawej
komorze serca. Leczenie przeciwkrzepliwe stosowane
przed poczatkiem objaw6w oraz w szpitalu byto podobne
zaréwno u pacjentow ze skrzeplina, jakibez niej. U29%
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(22 7) pacjentow ze skrzeplina jej tworzenie postepowa-
to mimo stosowania terapeutycznych dawek heparyny,
kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu. U pacjentéw
tych doszlo do kolejnych powikiah pod postacig udaru
moézgu, w zwigzku z czym jeden z nich zmart [17]. W ob-
serwacji De de Gregorio i wsp. [18] powiklania zatoro-
we pochodzenia sercowego wystapily u33% pacjentéw,
u ktérych w przebiegu TTC wytworzyla sie skrzeplina
w lewej komorze serca. Poza wystapieniem udaréw moz-
gu wéréd powiklan zatorowych opisywano takze zawa-
ty nerki i zatory w tetnicy podkolanowej [18]. Nalezy
zwroécic¢ uwage, ze stwierdzana czesto$¢ wystepowania
skrzeplin mogtaby by¢ wieksza niz sie powszechnie uwa-
za, gdyby u wszystkich pacjentéw z TTC wykonywano
rezonans magnetyczny, ktéry w wykrywaniu skrzeplin
jest badaniem czulszym niz echokardiografia [17].

Zanalizy pacjentéw z TTC wynika réwniez, ze chorzy,
u ktoérych wystepowaly powiklania, byli starsi (70 = 13
v. 67 * 10 lat; p = 0,012), rzadziej zglaszali bol w klatce
piersiowej jako objaw choroby (61% v. 78%; p = 0,010),
cechowala ich wigksza czesto$¢ rytmu serca w wyjscio-
wym badaniu EKG (91 * 26 v. 83 + 19/min; p = 0,025),
czesciej obserwowano u nich zalamki Q w wyjéciowym
badaniu EKG (36% v. 21%; p = 0,019) oraz stwierdza-
no u nich nizsza frakcje wyrzutowa w wykonywanym
badaniu echokardiograficznym (47 + 15 v. 54 + 14%;
p = 0,002). W zwiazku z powyzszym obecno$¢ zalam-
kéw Q w wyjsciowym badaniu EKG oraz uposledzenie
funkcji skurczowej lewej komory uznano za niezalezne
czynniki ryzyka wystapienia powiklan zespolu takotsu-
bo. Czynniki wyzwalajace, czas od poczatku objawéw do
przyjecia do szpitala, podwyzszenie markeréw martwicy
miesnia sercowego, uniesienie odcinka ST czas trwania
odstepu QTc byty podobne u pacjentéw z powiklaniami
oraz bez takich powikian [17].

W ostatnio opublikowanym badaniu Citroiwsp. [15]
oceniano zwigzek miedzy parametrami analizowanymi
w dwuwymiarowym badaniu echokardiograficznym,
wykonywanym u pacjentéw z TTC, a czestoscig wystepo-
wania powiklan w ostrej fazie tej choroby. We wspomnia-
nym badaniu przeanalizowano wyniki echokardiografii
wykonanej przy przyjeciu oraz po 4-6 tygodniach od
rozpoznania choroby u 227 pacjentéw z TTC (wiek 66,2
* 12,2 roku; 90,3% badanych stanowily kobiety). U 59
pacjentow (25,9%) obserwowano wystapienie istotnych
powiklan. Na podstawie wieloczynnikowej analizy uzna-
no, ze frakcja wyrzutowa lewej komory (35,1 = 5,9%
v.38,4 *4,6%; p <0,001), wskaznik E/e’ (13,5 + 4,30.9,9

= 3,3; p = 0,011), odwracalna niedomykalno$¢ mitralna
umiarkowana lub ciezka (49,1 v. 11,9%; p < 0,001) i wiek
ponad 75 lat (42,4% v. 23,8%; p = 0,011) byly niezalezny-
mi czynnikami prognostycznymi wystapienia powiktan
w przebiegu zespotu takotsubo [15]. Dane zbadania echo-
kardiograficznego moga wiec wnies¢ istotne informacje,
ktére w polaczeniu z innymi parametrami wykorzysty-
wanymi rutynowo w praktyce klinicznej ulatwiajq iden-
tyfikowanie pacjentéw obciazonych wysokim ryzykiem
wystapienia powiklan, w tym w szczegélnosci pojawienia
sie niestabilnoéci hemodynamicznej oraz gorszych wy-
nikéw leczenia wewnatrzszpitalnego, utatwiajac w ten
sposob podejmowanie odpowiednich decyzji terapeu-
tycznych u tych pacjentéw [15].

LECZENIE

W leczeniu TTC poczatkowo stosuje sie leki zgodnie
ze standardami obowiazujacymi w przypadku ACS, na-
tomiast po ostatecznym rozpoznaniu choroby zaleca sie
leczenie objawowe zawierajace diuretykiileki rozszerza-
jace naczynia [8]. Uwzgledniajac prawdopodobny pato-
mechanizm tego schorzenia zwigzany z hiperstymulacja
przez aminy katecholowe, zastosowanie lekow beta-ad-
renolitycznych jest bardzo uzasadnione [4]. Sugeruje sie
takze stosowanie inhibitoréw konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting enzyme) w skojarzeniu z beta-
-adrenolitykami [6]. W badaniu Tomaszewskiego i wsp.
[6], w ktérym analizowano czestos¢ i rodzaj powiklan
w TTC w leczeniu w ostrej fazie choroby, beta-adrenoli-
tyki stosowano u73% pacjentéw oraz inhibitory ACE lub
inhibitory receptoréw angiotensyny u 40% pacjentéw.
Obserwowano mniejszg liczbe powiklan u pacjentéw
otrzymujacych beta-adrenolityk (40% v. 60%; p = 0,055),
czego nie stwierdzono u pacjentéw leczonych inhibito-
rami ACE (50% v. 48%; p = 0,461) [17].

Dlugotrwata terapia przeciwplytkowa wcigz pozosta-
je kontrowersyjna [4]. Trzeba sie zastanowi¢ nad stoso-
waniem lekéw przeciwkrzepliwych tak dlugo, jak dlugo
utrzymuje sig akineza lub dyskineza $cian lewej komo-
ry, ktéra wiaze sie z ryzykiem wytworzenia skrzepliny
w lewej komorze w tym okresie [17]. Nalezy unika¢ na-
tomiast podawania amin katecholowych, ktére moga do-
prowadzi¢ do poglebienia zaburzefi hemodynamicznych,
atakze bezposrednio do zawezania LVOT. W przypadku
wstrzasu kardiogennego leczenie katecholaminami nale-
zy minimalizowac i zaleca sie stosowanie kontrapulsacji
wewnatrzaortalnej. W pojedynczych doniesieniach jest
takze mowa o réownie dobrej skutecznosci niekatechola-
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minowych lekéw inotropowo dodatnich, takich jak lewo-
simendan, jednak ich dziatania jeszcze jednoznacznie nie
udokumentowano [8].

Nadal nie wiadomo, czy pacjenci z TTC, u ktérych
wystapil czestoskurcz komorowy, wymagaja implantacji
kardiowertera-defibrylatora (ICD, implantable cardioverter-
-defibrillator) w prewencji wtérnej naglego zgonu serco-
wego. W opublikowanych niedawno wynikach badania
Schneidera i wsp. [17] wykazano, ze ryzyko naglego
zgonu sercowego w obserwacji odlegtej jest bardzo ni-
skie. Nie obserwowano w nim nawrotéw ciezkiej arytmii
komorowej u zadnego z pacjentéw, u ktérych w ostrym
okresie choroby wystapil czestoskurcz komorowy (21/209
badanych pacjentéw, przy czym u4arytmia byta powikla-
nazatrzymaniem krazenia skutecznie zresuscytowanym)
w czasie minimum 2 lat. Spo$rdéd 4 pacjentéw po nagtym
zatrzymaniu krazenia w przebiegu zlosliwej arytmii ko-
morowej u zadnego nie wystapit nawrét choroby (TTC)
ani arytmii komorowej w ciggu 31-52 miesigcy obser-
wacji. To badanie sugeruje, ze implantacja ICD w celu
prewencji wtornej raczej nie powinna by¢ stosowana [17].

ROKOWANIE ODLEGLE

Po okresie 2-4 tygodni funkcja skurczowa lewej
komory powraca do normy i wynosi §rednio 60%. Ob-
serwuje sie takze normokineze wszystkich segmentéw
lewej komory [8]. Udokumentowano, ze normalizacja
zaburzeh czynnosci skurczowej Scian mies$nia sercowe-
go po ostrym incydencie rozpoczyna si¢ najwczesniej
48 godzin po postawieniu diagnozy TTC [14]. Rokowanie
dlugoterminowe u pacjentéw z TTC jest bardzo dobre
[8]. Ponowne epizody wystepuja rzadko. W pierwszych
4 latach wspotczynnik nawrotéw choroby wynosi okolo
2,9% narokizmniejsza sie w kolejnych latach. W wiekszo-
$ci przypadkéw nie udaje sie zidentyfikowaé przyczyny
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