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Streszczenie

Kardiomiopatia tako-tsubo jest formq przemijajgcych zaburzen kurczliwosci lewej komory
cechujqcq sie akinezq koniuszka z hiperkinezq segmentow podstawnych. Charakterystyczng
cechq tako-tsubo jest zwiqzek czasowy z silmym stresem emocjonalnym lub fizycznym. Kardio-
miopatia stresowa wystepuje u okolo 1-2% chorych ze wstepnym rozpoznaniem zawalu serca,
ze zdecydowanq przewagq u kobiet w wieku 60-80 lat. W pracy przedstawiono 3 przypadki
pacjentek hospitalizowanych z podejrzeniem ostrego zespotu wiernicowego, u ktorych na podsta-
wie dalszych badan (koronarografii, badania echokardiograficznego i badan laboratoryjnych)
ostatecznie rozpoznano kardiomiopatie tako-tsubo. (Folia Cardiologica Excerpta 2012; 7, 3:

164-169)

Stowa kluczowe: kardiomiopatia tako-tsubo, ostry zespol wiencowy, stres

Wstep

Kardiomiopatie tako-tsubo (TTC, Takotsubo
cardiomyopathy) stwierdza sie u okoto 1-2% cho-
rych ze wstepnym rozpoznaniem zawalu serca [1,
2]. Okoto 88-93% pacjentow to kobiety [3, 4]
w wieku 60-80 lat [3-5], u ktorych w wywiadzie
stwierdzono narazenie na stres psychiczny lub fi-
zyczny [4] (dlatego zespol ten nazywany jest takze
»zespolem zlamanego serca” lub ,kardiomiopatia
stresowa”). Jego istotg sa przemijajace zaburzenia
kurczliwo$ci lewej komory z istotnym obnizeniem
jej funkcji skurczowej w ostrej fazie charakteryzu-
jacej sie akineza koniuszka z hiperkineza segmen-
tow podstawnych [6]. Objawy kardiomiopatii (b6l
w Klatce piersiowej, uniesienie odcinka ST z odwro-
ceniem zalamka T w EKG) [5, 7] sa podobne do

objawow ostrego zespotu wiencowego (OZW) [4].
Jednak w badaniach dodatkowych wystepuje tylko
nieznacznie podwyzszone stezenie marker6w mar-
twicy mie$nia sercowego [8], a w koronarografii
prawidlowy obraz naczyn wiencowych lub zmiany
nieistotne hemodynamiczne [9].

Ponizej przedstawiono 3 przypadki kobiet
w wieku 57-80 lat przyjetych do Osrodka Chorob
Serca 4 Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wro-
clawiu z podejrzeniem OZW oraz obecnoS$cig czyn-
nika stresowego w wywiadzie, u ktorych ostatecz-
nie rozpoznano TTC.

Przypadek 1

Kobieta w wieku 77 lat z leczonym nadci$nie-
niem tetniczym Il stopnia, z przewleklg obturacyjng
chorobg ptuc (POChP), umiarkowang niedomykal-
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noScig mitralng (MVR, mitral valve regurgitation)
oraz niewydolno§cig serca w II klasie wedlug No-
wojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(NYHA, New York Heart Association) trafila do
Osrodka Chorob Serca 4 Wojskowego Szpitala Kli-
nicznego w trybie ostrodyzurowym. Chora zglaszata
spoczynkowe bole zamostkowe trwajace od kilku
godzin, oslabienie 1 pogorszenie tolerancji wysitku
narastajace w ciagu ostatnich dni. Na szczeg6lng
uwage zwracala informacja od pacjentki o stresuja-
cych do§wiadczeniach rodzinnych w ostatnim cza-
sie. W badaniu fizykalnym stwierdzono zastéj nad
polami ptucnymi. W zdjeciu RTG wykazano cechy
obrzeku ptuc. W zapisie EKG stwierdzono rytm
miarowy zatokowy o czestoSci okoto 90/min z unie-
sieniami odcinka ST maksymalnie do 2 mm w od-
prowadzeniach przedsercowych V2-V6. W bada-
niach laboratoryjnych stezenie troponiny I w suro-
wicy bylo nieznacznie podwyzszone — przy
przyjeciu 3,24 ng/ml maksymalnie do 4,65 ng/ml
(norma do 0,07 ng/ml) w 2. dobie hospitalizacji.
Stwierdzono takze podwyzszone wartoSci N-konco-
wego propeptydu natriuretycznego typu B (NT-
proBNP, N-terminal-pro B type natviuretic peptide)
w osoczu do 18 907 pg/ml (norma do 125 pg/ml).
Badanie echokardiograficzne wykazalo akineze ko-
niuszka z hiperkineza segmentow podstawnych
serca, umiarkowana MVR (+ + +, powierzchnia fali
zwrotnej 6,6 cm?, PISA = 0,5 cm, ERO = 0,2 cm?),
tagodna niedomykalno$¢ aortalng (AVR, aortic va-
lve regurgitation) oraz objawy niewielkiego zaweze-
nia drogi odplywu z lewej komory (LVOT, left ven-
tricular outflow tract), wynikajace z ruchu skurczo-
wego przedniego platka zastawki mitralnej ku
przodowi (SAM, systolic anterior motion of the mi-
tral valve). Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF,
left ventricular ejection fraction) wynosita okoto 40%.
W koronarografii nie wykazano zmian istotnych
hemodynamicznie. Zastosowano leczenie zacho-
wawcze: kwas acetylosalicylowy, klopidogrel
w dawce nasycajacej 600 mg, nastepnie 75 mg, ator-
wastatyne, ramipril, karwedilol, hydrochlorotiazyd
z furosemidem, heparyne drobnoczasteczkowa, ni-
trogliceryne oraz tlenoterapie. Po podjetym lecze-
niu dolegliwo$ci bolowe ustapily, uzyskano zwolnie-
nie czestoSci rytmu serca oraz stopniowa regresje
objawoéw dekompensacji uktadu krazenia. Po
9 dniach pacjentka w stanie ogolnym dobrym zostata
wypisana do domu. Nastepnie wykonano dwa kon-
trolne badania echokardiograficzne — po 8 tygo-
dniach 1 po 9 miesigcach. W pierwszym obserwo-
wano ustgpienie zaburzen kurczliwo$ci lewej komo-
ry serca z czeSciowa regresja MVR (+/4++) 1 LVEF
wynoszaca okolo 60%. W drugim badaniu EF ule-

gla zwiekszeniu do 65%, a jedyna nieprawidiowo-
Scig pozostata MVR (+/-).

Przypadek 2

Kobiete w wielu 80 lat z nadci$nieniem tetni-
czym, POChP, skurczowa niewydolno$cig serca
w II klasie wedtug NYHA oraz napadowym migota-
niem przedsionkdow w wywiadzie przekazano do
Osrodka Chorob Serca 4 Wojskowego Szpitala Kli-
nicznego w trybie ostrodyzurowym z rozpoznaniem
ostrego zawatu Sciany przedniej serca. W wywiadzie
zanotowano bol zamostkowy promieniujacy do nad-
brzusza oraz duszno$¢ o narastajacym charakterze
od dnia poprzedzajacego przyjecie. Przy przyjeciu
ci$nienie tetnicze wynosito 110/80 mm Hg. Fizykal-
nie nie stwierdzono cech zastoju nad polami ptuc-
nymi, co potwierdzono w zdjeciu RTG klatki pier-
siowej. Badanie EKG wykazalo tachykardie zato-
kowa (ok. 110/min), patologiczne zalamki Q oraz
uniesienie odcinka ST maksymalnie do 4 mm w V2-
-V5. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono pod-
wyzszone wartoSci troponiny I 1 izoenzymu serco-
wego kinazy kreatynowej odpowiednio do wartoSci
4,71 ng/ml (w kolejnym oznaczeniu do 4 ng/ml)
1 18,1 ng/ml (w kolejnym oznaczeniu 17,9 ng/ml).
Pilnie wykonana koronarografia nie wykazata zmian
w tetnicach wiencowych. Badanie echokardiogra-
ficzne uwidocznilo natomiast akineze koniuszka
1segmentow przyleglych, z hiperkineza podstawnych
oraz niewielka MVR (+, E/E’7,24) 1 umiarkowana
niedomykalno$cia trojdzielna (TVR, tricuspid valve
regurgitation) [+/++, gradient maksymalny:
23 mm Hg, cisnienie skurczowe prawej komory (RVSP,
right ventricle systolic pressure): 28 mm Hg]. Frak-
cje wyrzutowa lewej komory okreslono na 30%.
Zastosowano leczenie typowe dla OZW (klopidogrel,
atorwastatyne, ramipril, bisoprolol oraz heparyne
niefrakcjonowana pod kontrolag APTT). Nie podano
kwasu acetylosalicylowego z powodu uczulenia. Ze
wzgledu na towarzyszacy spazm oddechowy zasto-
sowano metylprednizolon dozylnie oraz leki wziew-
ne: salmeterol, fenoterol 1 bromek ipratropium.
Dodatkowo z powodu podwyzszonych wskaznikow
zapalnych: leukocytozy (do 18,1 g/l, norma: 4-10 g/l)
oraz biatka C-reaktywnego w surowicy do 3,87 mg,
wlaczono antybiotyk (ceftriakson). Po 14 dniach ho-
spitalizacji pacjentke wypisano do domu w stanie
ogoblnym dobrym. Po 12 tygodniach od opuszczenia
szpitala w kontrolnym badaniu echokardiograficznym
wykazano wycofanie sie zaburzen kurczliwosci, na-
tomiast MVR (+/++) 1 TVR (+/++) oszacowano
jako niemajace znaczenia hemodynamicznego; LVEF
poprawila sie do wartosci 60%, LVEED bez zmian
w stosunku do badania wyj$ciowego.

www.fce.viamedica.pl 165



Folia Cardiologica Excerpta 2012, tom 7, nr 3

Przypadek 3

Kobieta w wieku 57 lat, dotychczas leczona
z powodu nadci$nienia tetniczego, zostala przyjeta do
o$rodka w trybie ostrodyzurowym z powodu nawra-
cajacych dolegliwos$ci bolowych w klatce piersiowe;.
Najsilniejsze dolegliwo$ci wystepowaly 2 dni wcze-
$niej, a ich ponowne nasilenie stwierdzono w dniu
przyjecia. W wywiadzie odnotowano silny stres psy-
chiczny. W EKG stwierdzono miarowy rytm zato-
kowy o czestoSci okoto 66/min, ujemne zatamki T
w odprowadzeniach V4-V6, II, III i aVF. CiSnienie
wynosito 110/60 mm Hg, ostuchowo 1 w zdjeciu
RTG nie stwierdzono cech zastoju nad polami ptuc-
nymi. W badaniach laboratoryjnych wykazano nie-
znacznie podwyzszone stezenie troponiny I do po-
ziomu 0,44 ng/ml (w pierwszym oznaczeniu do
0,39 ng/ml). Wykonana koronarografia nie ujawnita
istotnych zmian. W badaniu echokardiograficznym
uwidoczniono regionalne zaburzenia kurczliwo$ci
— akineze segmentow Sciany dolnej i tylnej oraz
hipokineze segmentéw Srodkowych 1 koniuszko-
wych $ciany bocznej. Stwierdzono takze niewielka
MVR (+/++) 1 TVR (+, gradient maksymalny 21
mm Hg). Funkcja skurczowa lewej komory byla
upo$ledzona — LVEF oceniono na 40%, LVEDD
wynosil 48 mm. W leczeniu zastosowano: kwas ace-
tylosalicylowy, klopidogrel, bisoprolol, ramipril,
atorwastatyne oraz heparyne niefrakcjonowana pod
kontrola APTT. W wykonanych po 6 tygodniach
kontrolnych badaniach echokardiograficznych
stwierdzono poprawe kurczliwo$ci lewej komory
(LVEF wynoszaca 70%) oraz niewielka MVR (+/-)
i TVR (+/), LVEDD wynosit 50 mm.

Dyskusja

Celem opisu tych 3 przypadkow bylo zwro-
cenie uwagi na TTC, ktéry nalezy uwzglednic
w diagnostyce roznicowej ostrych zespolow wien-
cowych. Najczestsze objawy TTC to typowo [4, 5]
bol w klatce piersiowej (67,8%), duszno$¢ (17,8%),
rzadziej obrzek pluc, wstrzas kardiogenny (4,2%),
anawet nagle zatrzymanie krazenia w mechanizmie
migotania komoér (1,5%). Typowo nagly poczatek
objawow wiaze sie z silnym stresem (65%), zarow-
no psychicznym (27%), jak i fizycznym (38%) [4, 6,
10, 11]. Zmiany w EKG typowo to: uniesienie od-
cinka ST (81,6%), odwrocenie zalamka T (64,3%),
obecno$¢ patologicznych zatamkow Q (31,8%), rza-
dziej wydtuzenie odcinka QT w okresie podostrym,
blok lewej odnogi peczka Hisa (9%) [12]. Typowe
sa nieznacznie podwyzszone markery martwicy
mie$nia sercowego oraz czasem oznaczane podwyz-
szone stezenia katecholamin (adrenaliny, noradre-

Tabela 1. Kryteria z Mayo Clinic

Przemijajgca akineza lub dyskineza koniuszka
lewej komory i srodkowej czesci komory,
obejmujaca obszar unaczynienia wiecej

niz jednej tetnicy wiehcowej

Brak istotnych zwezenh w naczyniach wiencowych
lub angiograficznych cech pekniecia blaszki
miazdzycowej

Nowe zmiany w EKG w postaci uniesienia
odcinka ST lub ujemnego zatamka T

Nalezy wykluczyé:

— niedawno przebyty uraz gtowy
— krwawienie $rédczaszkowe

— guz chromochtonny

— zapalenie mie$nia sercowego
— kardiomiopatie przerostowg

naliny, dopaminy) i peptydu natriuretycznego typu B
w osoczu. Ponadto wystepuja zaburzenia kurczliwo-
§ci z obnizong LVEF (Srednio 20-49%) 1 hipokine-
za lub dyskineza koniuszka z hiperkineza lub pra-
widlowa funkcja segmentow podstawnych lewej
komory (100% chorych). U wszystkich opisanych
pacjentek wystapily charakterystyczne objawy, kto-
re sugerowaly obecno$¢ ostrego zawatu serca. Jed-
nak na podstawie prawidlowego wyniku koronaro-
grafii oraz stosunkowo niskich stezen troponin roz-
poznano ostatecznie TTC. Wazng wskazowka
diagnostyczna byly rowniez dane z wywiadu — u 2
pacjentek wystapienie objawow poprzedzal stres
psychiczny, a u 1 infekcja (zaostrzenie POChP).
Ostatecznie w celu potwierdzenia rozpoznania auto-
rzy postuzyli sie kryteriami skonstruowanymi
w Mayo Clinic [5], ktore u wszystkich pacjentek byty
spelnione 1 stanowig o pewnym rozpoznaniu (tab. 1).

Odwracalno$¢ zmian 1 potwierdzenie zywotno-
Sci w obrebie akinetycznych lub dyskinetycznych
segmentow mozna wykazac¢ w badaniu echokardio-
graficznym z podaniem kontrastu, co umozliwia
stwierdzenie prawidlowe] perfuzji w obszarze ko-
niuszka, odmiennie niz w typowe;j strefie okluzji
dozawalowe;j galezi przedniej zstepujacej lewej tet-
nicy wiencowej [13].

Kardiomiopatia tako-tsubo moze wspotistniec
z nadci$nieniem tetniczym (66%), depresja lub zabu-
rzeniami lekowymi (37%) [14]. Ponadto istniejg rzad-
kie zespoly podobne do tako-tsubo roznigce sie loka-
lizacja zaburzen kurczliwoSci: 1) zespot przypomina-
jacy Kklinicznie tako-tsubo z dyskineza Srodkowe;j
czeSci komory [15], 2) zespot ,,odwroconego tako-tsu-
bo” z akineza lewej komory z wyjatkiem koniuszka
[16], 3) zespol odpowiadajacy tako-tsubo z zaburze-
niami kurczliwo$ci lewej 1 prawej komory [17].
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Etiopatogeneza zespotu wciaz pozostaje niejasna.
Uwaza sie, ze jest to forma ogluszenia mie$nia serco-
wego pod wplywem amin katecholowych, ktore po-
woduja podwsierdziowe niedokrwienie mie$nia ser-
cowego [18-20]. Za ta teorig przemawia obraz oglu-
szenia serca w echokardiografii, ktory koreluje
z rozmieszczeniem receptorow beta-adrenergicznych
— wieksze skupienie na koniuszku serca [4-6, 21, 22]
— oraz ich wielokrotnie podwyzszony poziom, ktory
przewyzsza nawet ten wystepujacy w OZW [4, 6].
Aminy katecholowe poprzez receptory beta-adrener-
giczne powoduja zwiekszony naplyw jonow wapnia do
kardiomiocytow, co z jednej strony zwieksza kurczli-
wo$¢ miesnia sercowego, a z drugiej zwieksza zapo-
trzebowanie na tlen, co diugoterminowo jest bardzo
niekorzystne [23]. Ogluszenie mie$nia sercowego pod
wplywem amin katecholowych moze wynikac takze
ze skurczu tetniczek mikrokrazenia [6, 9, 24], powsta-
tych wolnych rodnikow, ktore zaburzaja funkcje ka-
naléw jonowych, oraz z upoSledzenia metabolizmu
wolnych kwasow ttuszczowych [25-27]. Istnieje row-
niez hipoteza dotyczaca specyficznej budowy mieS$nia
sercowego polegajacej na pogrubieniu Srodkowego
segmentu przegrody miedzykomorowej, co wigze sie
z dynamicznym zawezaniem drogi odplywu lewej ko-
mory, analogicznie jak w przypadku kardiomiopatii
przerostowej. W koniuszkowej czeSci komory obser-
Wuje sie wzmozone napiecie $ciany, co w polaczeniu
z wysokimi stezeniami katecholamin w osoczu powo-
duje rozlane podwsierdziowe niedokrwienie obejmu-
jace obszar unaczynienia wiecej niz jednej tetnicy
wiencowej [28].

Zespol ten czeSciej wystepuje u kobiet (88—
-93%) w 7.-8. dekadzie zycia [4]. Prawdopodobnie
jest to wynik spadku stezenia estrogenéw w tym
okresie, ktore przynajmniej czeSciowo niwelujg
bezposredni wplyw katecholamin na miesien ser-
cowy. Estrogeny z jednej strony moduluja uwalnia-
nie amin katecholowych z presynaptycznych zakon-
czen nerwowych, z drugiej strony doprowadzaja do
skrocenia 2. 1 3. fazy potencjalu czynnoSciowego, co
prowadzi do mniejszego naplywu jonéw wapnio-
wych do kardiomiocytow, Ostatecznie powoduje to
zmniejszenie kurczliwosci 1 zapotrzebowania mie-
$nia sercowego na tlen [23, 29, 30]. Estrogeny dzia-
faja tez wazodylatacyjnie na tetnice mikrokrazenia
11nne naczynia. Za ich ochronnym wplywem prze-
mawia rzadsze wystapienie zespoiu TTC u kobiet
stosujacych hormonalng terapie zastepcza [31] oraz
czestsze u kobiet po menopauzie (zwlaszcza przed-
wczesnej) i u kobiet z zaburzeniami hormonalnymi.
W Kklinice, w ktorej pracuja autorzy niniejszego ar-
tykutu, przypadki zespotu TTC stwierdzono jedy-
nie u kobiet 1 tylko po menopauzie.

Ponadto odwrocony zespét tako-tsubo, ktory
charakteryzuje zmniejszona gestoS¢ receptorow
adrenergicznych na koniuszku serca [8, 32], wyste-
puje w szczego6lnosci u kobiet przed menopauza
z niedoborem estrogenow [33]. Zdaniem autorow
istotne moga sie okazaé wspolizaleznos$ci wystepu-
jace miedzy estrogenami a katecholaminami, co
wymaga dalszych badan.

Rokowanie w wiekszo$ci przypadkow TTC jest
dobre, powiktania dotycza okolo 19% pacjentow
[34]. Najczestsze z nich to: niewydolno$¢ serca,
obrzek ptuc, SAM oraz wstrzas kardiogenny [4, 5,
34-36], a takze nagty zgon sercowy [4]. Do innych
powiklan opisywanych w ostrej fazie choroby
naleza: powiklania zakrzepowo-zatorowe (w tym
skrzeplina w koniuszku — 5,3-8%), zaburzenia ryt-
mu serca (forsade de pointes), tamponada serca, za-
wezenie LVOT z towarzyszaca MVR oraz powikla-
nia mechaniczne (np. zerwanie struny Sciegnistej
zastawki mitralnej, perforacja przegrody miedzyko-
morowej, pekniecie Sciany lewej komory) [4, 5, 10,
32, 37-39]. Opisano takze przypadek zespotu Dres-
slera u pacjenta z TTS [40]. W o$rodku, w ktorym
pracujg autorzy, u pierwszej chorej wystapit objaw
SAM 1 zawezanie drogi odplywu lewej komory,
a takze rozwinat sie obrzek pluc.

Dodatkowo Mahmoud 1 wsp. [41] podkreSlaja
czeste wystepowanie zawezenia LVOT i SAM
u pacjentow z TTC, co moze ulatwié rozpoznanie.
Jest to szczegdlnie wazne u chorych niestabilnych,
w przypadku ktorych zastosowanie lekow inotropo-
wych dodatnich czy kontrapulsacji wewnatrzaortal-
nej moze pogorszyC ich stan z powodu nasilenia
zawezenia LVOT [42].

Rokowanie diugoterminowe u pacjentow
z TTC jest natomiast bardzo dobre. Po okresie 2—4
tygodni funkcja skurczowa lewej komory powraca
do normy i1 wynosi Srednio 60%, obserwuje sie tak-
ze normokineze wszystkich segmentow.

W leczeniu TTC poczatkowo stosuje sie leki
zgodnie ze standardami obowigzujacymi w przypad-
ku ostrego zespolu wiehcowego, natomiast po osta-
tecznym rozpoznaniu kardiomiopatii tako-tsubo le-
czenie jest objawowe (diuretyki i leki rozszerzaja-
ce naczynia) [6]. Nalezy unika¢ podawania amin
katecholowych, ktore moga doprowadzi¢ do pogte-
bienia zaburzen hemodynamicznych, a takze bez-
posrednio do zawezania drogi odptywu lewej komo-
ry [6, 9, 43]. W przypadku wstrzasu kardiogennego
leczenie katecholaminami nalezy minimalizowaé
1 zaleca sie stosowanie kontrapulsacji wewnatrz-
aortalnej [6]. Pojedyncze doniesienia mowig takze
o rownie dobrej skuteczno$ci niekatecholaminowych
lekow inotropowo dodatnich, takich jak lewosimen-
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dan, jednak ich dzialanie nie zostalo jeszcze jedno-
znacznie udokumentowane [44, 45].

Nalezy wzia¢ pod uwage TTC w diagnostyce

roznicowej OZW. Typowe dolegliwosci holowe
1 wzrost stezenia troponin pozwalaja uznac te jed-
nostke za przemijajaca posta¢ OZW, ktora ze wzgle-
du na swoj charakterystyczny obraz kliniczny wy-
maga indywidualnego postepowania.

10.

11.

12.

13.

14.

168

PiSmiennictwo

. Bybee K.A., Prasad A., Barsness G.W. i wsp. Clinical character-

istics and thrombolysis in myocardial infarction frame counts in
women with transient left ventricular apical ballooning syn-
drome. Am. J. Cardiol. 2004; 94: 343-346.

. Parodi G., Del Pace S., Carrabba N. i wsp. Incidence, clinical

findings, and outcome of women with left ventricular ballonning
syndrome. Am. J. Cardiol. 2007; 99: 182-185.

Kurisu S., Sato H., Kawagoe T. i wsp. Tako-tsubo-like left ven-
tricular dysfunction with ST-segment elevation: a novel cardiac
syndrome mimicking acute myocardial infarction. Am. Heart J.
2002; 143: 448-455.

Gianni M., Dentali F., Grandi A.M., Sumner G., Hiralal R., Lonn E.
Apical ballooning syndrome or takotsubo cardiomyopathy: a sys-
tematic review. Eur. Heart J. 2006; 27: 1523-1529.

Bybee K.A., Kara T., Prasad A. i wsp. Systematic Review: Tran-
sient Left Ventricular Apical Ballooning: A Syndrome That Mim-
ics ST-Segment Elevation Myocardial Infarction. Ann. Inter.
Med. 2004; 141: 858-865.

Wittstein L.S., Thiemann D.R., Lima J.A. i wsp. Neurohumoral
features of myocardial stunning due to sudden emotional stress.
N. Engl. J. Med. 2005; 352: 539-548.

Kurisu S., Inoue I., Kawagoe T. i wsp. Time course of elektro-
cardiographic changes in patients with tako-tsubo syndrome.
Comparison with acute myocardial infarction with minimal en-
zymatic release. Circ. J. 2004; 68: 77-81.

Abdulla I., Kay S., Mussap C. i wsp. Apical sparing in tako-tsubo
cardiomyopathy. Internal. Medicine Journal 2006; 36: 414-418.
Abe Y., Kondo M., Matsuoka R., Araki M., Dohyama K., Tanio H.
Assessment of clinical features in transient left ventricular api-
cal ballooning. J. Am. Coll. Cardiol. 2003; 41: 737-742.

Derrick D. The ,Broken Heart Syndrome”: Understanding
Takotsubo Cardiomiopathy. Crit. Care Nurse 2009; 29: 49-57.
Sharkey S.W., Lesser J.R., Zenovich A.G. i wsp. Acute and re-
versible cardiomyopathy provoked by stress in women from the
United States. Circulation 2005; 111: 472—479.

Parodi G., Salvadori C., Del Pace S. i wsp. Left bundle branch
block as an electrocardiographic pattern at presentation of pa-
tients with Tako-tsubo cardiomyopathy. J. Cardiovasc. Med.
(Hagerstown) 2009; 10: 100-103.

Uznanska B., Plewka M., Wierzbowska-Drabik K. i wsp. Early
prediction of ventricular recovery in takotsubo syndrome using
stress and contrast echocardiography. Med. Sci. Monit. 2009;
15: CS89-CS94.

Regnante R.A., Zuzek R.W., Weinsier S.B. i wsp. Clinical char-
acteristics and four-year outcomes of patients in the Rhode Is-
land takotsubo cardiomyopathy registry. Am. J. Cardiol. 2009;
103: 1015-1019.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

Yasu T., Tone K., Kubo N. i wsp. Transient mid-ventricular
ballooning cardiomyopathy: a new entity of Takotsubo cardi-
omyopathy. Int. J. Cardiol. 2006; 110: 100-101.

Ennezat P.V., Pesenti-Rossi D., Aubert J.M. 1 wsp. Transient
left ventricular basal dysfunction without coronary stenosis in
acute cerebral disorders: a novel heart syndrome (inverted
Takotsubo). Echocardiography 2005; 22: 599-602.

Kurisu S., Inoue 1., Kawagoe T. i wsp. Takotsubo-like transient
biventricular dysfunction with pressure gradients. Intern. Med.
2005; 44: 727-732.

Merli E., Sutcliffe S., Gori M., Sutherland G.G.R. Tako-Tsubo
cardiomyopathy: new insights into the possible underlying
pathophysiology. Eur. J. Echocardiography 2006; 7: 53-61.
Krecki R., Plewka M., Krzeminska-Pakuta M., Drozdz ]J.,
Jezewski T., Kasprzak ].D. 49-letnia pacjentka z kardiomiopatig
stresowg tako-tsubo. Polski Przeglad Kardiologiczny 2006; 8, 3:
219-222.

Suchcicki W., Lada M., Karwowski D., Noll K. Kardiomiopatia
tako-tsubo — opis przypadku oraz przeglad piSmiennictwa. Post.
Kardiol. Interw. 2007; 3, 4: 227-234.

Kawano H., Okada R., Yano K. Histological study on the distri-
bution of autonomic nerves in the human heart. Heart Vessels
2003; 18: 32-39.

Mori H., Ishikawa S., Kojima S. i wsp. Increased responsiveness
of left ventricular apical myocardium to adrenergic stimuli. Car-
diovasc. Res. 1993; 27: 192-198.

Nef H.M., Méllman H., Troidl C. i wsp. Abnormalities in intra-
cellular Ca?" regulation contribute to the pathomechanism of
Tako-Tsubo cardiomyopathy. Eur. Heart J. 2009; 30: 2155-2164.
Tto K., Sugihara H., Katoh S., Azuma A., Nakagawa M. Assess-
ment of Takotsubo (ampulla) cardiomyopathy using 99mTc-
-tetrofosmin myocardial SPECT-comparison with acute coronary
syndrome. Ann. Nucl. Med. 2003; 17: 115-122.

Kolodziej M., Brzyzkiewicz H., Janion M. Zespol tako-tsubo —
kardiomiopatia indukowana przez stres moze wystapi¢ w kazdym
wieku. Opis dwoch przypadkow. Kardiol. Pol. 2009; 67: 1.

Mann D.L., Kent R.L., Parsons B. i wsp. Adrenergic effects on
the biology of the adult mammalian cardiocyte. Circulation 1992;
85: 790-804.

Nef H.M., Mollman H., Kostin S. i wsp. Tako-tsubo cardiomyo-
pathy: intraindividual structural analysis in the acute phase and
after functional recovery. Eur. Heart J. 2007; 28: 2456-2464.
Merli E., Sutcliffe S., Gori M. i wsp. Tako-tsubo cardiomyo-
pathy: new insights into the possible underlying pathophysiolo-
gy. Eur. J. Echocardiogr. 2006; 7: 53-61.

Grohe C., Kahlert S., Lobbert K. i wsp. Cardiac myocytes and
fibroblasts contain functional estrogen receptors. FEBS Lett.
1997; 416: 107-112.

Bupha-Intr T., Wattanapermpool J. Regulatory role of ovarian
sex hormones in calcium uptake activity of cardiac sarcoplasmic
reticulum. Am. J. Physiol. Heart Circ. Physiol. 2006; 291:
H1101-H1108.

Kuo B.T., Choubey B., Novaro G. Reduced estrogen in meno-
pause may predispose women to takotsubo cardiomyopathy.
Gender Medicine 2010; 7: 71-77.

Jabara R., Gadesam R., Pendyala L., Chronos N., King S.B., Chen J.P.
Comparison of the clinical characteristics of apical and non-api-
cal variants of , broken heart” (takotsubo) syndrome in the Unit-
ed States. J. Invasive Cardiol. 2009; 21: 216-222.

www.fce.viamedica.pl



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Piotr Trabka 1 wsp., Ostry zespol wiencowy indukowany stresem

Sato A., Yagihara N., Kodama M. i wsp. Takotsubo cardiomyopathy
after delivery in an oestrogen-deficient patient. Int. J. Cardiol.
20009.

Donohue D., Movahed M.R. Clinical characteristics, demograph-
ics and prognosis of transient left ventricular apical ballooning
syndrome. Heart Fail. Rev. 2005; 10: 311-316.

Guerrero J., Majid A., Ernst A. Cardiogenic shock secondary to
Tako-tsubo syndrome after debridement of malignant endobron-
chial obstruction. Chest 2009; 135: 217-220.

Guevara R., Aguinaga-Meza M., Hazin A.L., Hazin R., McCord J.
Takotsubo cardiomyopathy complicated with acute pericar-
ditis and cardiogenic shock. J. Natl. Med. Assoc. 2007; 99:
281-283.

Yaghoubi A.R., Ansarin K., Hashemzadeh S., Azhough R., Faraji S.,
Bozorgi F. Tako-Tsubo cardiomyopathy induced by emotional
stress leading to severe mitral regurgitation, cardiogenic shock
and cardiopulmonary arrest. Int. J. Cardiol. 2009; 135: e85—
—e86.

Bahlmann E., Krause K., Haerlw T. i wsp. Cardiac arrest and
successuf resuscitation in a patient with Tako-Tsubo Cardiomyo-
pathy. Int. J. Cardiol. 2008; 130: e4—e6.

Akashi J.Y., Tejima T., Sakurada H. i wsp. Left ventricular rup-
ture associated with tako-tsubo cardiomyopathy. Mayo Clinic
Proc. 2004; 79: 821-824.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

Lee E., Hendriks R., Whelan A. Tako-tsubo cardiomyopathy com-
plicated by Dressler’s syndrome. MJA 2008; 1888: 725-727.

El Mahmoud R., Mansencal N., Pilliére R. i wsp. Prevalence and
characteristics of left ventricular outflow tract obstruction in
Tako-Tsubo syndrome. Am. Heart J. 2008; 156: 543-548.

Fefer P., Chelvanathan A., Dick A.J., Teitelbaum E.]., Strauss B.H.,
Cohen E.A. Takotsubo cardiomyopathy and left ventricular out-
flow tract obstruction. J. Interv. Cardiol. 2009; 22: 444-452.
Sharkey S.W., Lesser J.R., Zenovich A.G. i wsp. Acute and re-
versible cardiomyopathy provoked by stress in women from the
United States. Circulation 2005; 111: 472-479.

Padayachee L. Levosimendan: The inotrope of choice in cardio-
genic shock secondary to takotsubo cardiomyopathy? Heart,
Lung and Circulation 2007; 16: S65-S70.

De Santis V., Vitale D., Tritapepe L., Greco C., Pietropaoli P.
Use of levosimendan for cardiogenic shock in a patient with the
apical ballooning syndrome. Ann. Intern. Med. 2008; 149: 365-367.
Dote K., Sato H., Tateishi H. i wsp. Myocardial stunning due to
simultaneous multivessel coronary spasms: a review of 5 cases.
J. Cardiol. 1991; 21: 203-214.

Abe Y., Tamura A., Kadota J. Prolonged cardiogenic shock
caused by a high-dose intravenous administration of dopamine
in a patient with takotsubo cardiomyopathy. International Jour-
nal of Cardiology 2010; 14, 141: el-e3.

www.fce.viamedica.pl 169



