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Kardiomiopatia stresowa — czy zawsze łagodna?
Wydłużenie QT i częstoskurcz torsade de pointes
u pacjentki z zespołem balotującego koniuszka
Is stress-induced cardiomyopathy always benign?
The patient with long QT and torsade de pointes

Joanna Zielonka, Irmina Kossuth, Maciej Lewandowski, Jarosław Kaźmierczak
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A b s t r a c t

Stress-induced cardiomyopathy is usually described as syndrome with good prognosis. Although the QT prolongation is
usually associated with this cardiomyopathy, the life threatening arrhythmias are less frequent than expected. We present
middle age woman with torsade de pointes caused by significant QTc interval prolongation on the basis of tako-tsubo
cardiomyopathy, which could suggest not always mild course of this syndrome.
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WSTĘP
Zespół balotującego koniuszka czy inaczej kardiomiopatia
tako-tsubo, nazwany tak dla charakterystycznego kształtu
serca, przypominającego japońskie naczynie do połowu
ośmiornic, jest coraz częściej opisywanym zjawiskiem u pa-
cjentów przyjmowanych z rozpoznaniem ostrego zespołu
wieńcowego. Obrazem klinicznym, często występującym
uniesieniem ST w EKG oraz wzrostem (zazwyczaj niewielkim)
stężenia markerów martwicy mięśnia sercowego naśladuje
zawał serca, nigdy jednak nie opisano istotnych zmian w na-
czyniach wieńcowych [1]. Występuje najczęściej u kobiet
w średnim oraz starszym wieku i zazwyczaj jest poprzedzo-
ny silnym emocjonalnym lub fizycznym stresem, dlatego też
nazywany bywa również kardiomiopatią stresową. Oprócz
zmian odcinka ST i załamka T obserwuje się często wydłuże-
nie QTc. Specyficzne zaburzenia kurczliwości mają charak-
ter przejściowy, a zespół uznawany jest raczej za dobrze ro-
kujący [2]. Wiąże się z niewielką liczbą powikłań, wśród któ-
rych można wyróżnić groźne arytmie komorowe, w tym rzad-
ko torsade de pointes (TdP). Przedstawiony przypadek może
stać się przyczynkiem do uznania kardiomiopatii stresowej
za poważny czynnik ryzyka wydłużenia QT i indukcji TdP.
Należałoby zastanowić się, czy uznać ją tylko za kolejny na-
byty zespół wydłużonego QT, czy może ona również ujaw-
nić istniejące wrodzone zaburzenia?

OPIS PRZYPADKU
Kobieta w wieku 42 lat dotychczas w poczuciu zdrowia, nie-
przyjmująca żadnych leków, została przywieziona do jedne-
go ze szpitali rejonowych po omdleniu. W tamtejszym szpi-
talu obserwowano zatrzymanie krążenia w mechanizmie TdP
(ryc. 1), który przerwano defibrylacją elektryczną i podaniem
lidokainy. W celu dalszej diagnostyki pacjentkę przekazano
do Kliniki Kardiologii w Szczecinie. Przy przyjęciu chora była
w stanie dobrym, z istotnych odchyleń w badaniach bioche-
micznych stwierdzono nieznacznie podwyższone stężenie
troponiny I, nieprzekraczające punktu odcięcia dla zawału.
Badanie EKG wykazało wydłużenie odcinka QTc do ponad
600 ms (ryc. 2).

W wykonanym przy przyjęciu badaniu echokardiogra-
ficznym wykazano hipokinezę koniuszkowej części serca,
z akinezą koniuszka, hiperkinezę przypodstawnego segmen-
tu ściany dolnej, z frakcją wyrzutową lewej komory (LVEF)
35–40%. W koronarografii nie stwierdzono zmian w naczy-
niach wieńcowych. Pacjentka zgłaszała problemy rodzinne
i stres zawodowy (jest kuratorem sądowym). W kolejnych
dobach hospitalizacji QTc uległo skróceniu do 540 ms, a kon-
trolna echokardiografia wykazała poprawę kurczliwości,
z LVEF 45–50%. W zapisach EKG dostarczonych przez pa-
cjentkę, wykonanych 3 lata wcześniej, stwierdzono QTc rów-
ne 480 ms. Wywiad rodzinny chorej okazał się obciążony
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nagłymi zgonami (SCD). Biorąc pod uwagę całość obrazu kli-
nicznego, zdecydowano o implantacji kardiowertera-defibry-
latora (ICD). Przy wypisie zalecono metoprolol, ramipril, eple-
renon. W EKG wykonanym miesiąc po zdarzeniu QTc wy-
nosiło 480 ms, a kontrolne badanie echokardiograficzne
uwidoczniło całkowite wycofanie się opisywanych wcześniej
zmian. Analiza zapisu z ICD 4 miesiące po implantacji nie
wykazała arytmii.

OMÓWIENIE
Opisany przypadek jest przykładem kardiomiopatii stresowej.
Sugerowana etiologia tego zespołu to przede wszystkim na-
głe, pod wpływem stresu, zwiększenie napięcia układu współ-
czulnego i gwałtowny wyrzut katecholamin [3], choć dokładny
mechanizm nadal podlega wnikliwym badaniom. Zmiany
w EKG, włączając uniesienie ST, odwrócenie załamków T
i wydłużenie QT, ewoluują i ustępują w czasie. Wydłużenie
QTc występuje u większości pacjentów, osiągając maksimum
zazwyczaj w fazie podostrej [4]. Mimo to groźne arytmie ko-
morowe występują rzadziej niż należałoby oczekiwać. Tsu-
chihashi i wsp. [1] opisali pacjentów spośród 88 z arytmią
komorową. Bybee i wsp. [5] po przeanalizowaniu kilku serii
przypadków stwierdzili to powikłanie u 1–15% pacjentów,
a u Bonello i wsp. [6] spośród 8 pacjentów u 2 wystąpiły groź-
ne arytmie komorowe, częstoskurcz komorowy i migotanie
komór. Jedna z najnowszych analiz wielu serii przypadków
obejmująca łącznie 816 pacjentów pokazała, że u 3,4% z nich
zaobserwowano wyżej wymienione zaburzenia rytmu serca.
Arytmie te były główną przyczyną SCD [7]. Madias i wsp. [8]
opisali TdP, czyli arytmię typowo związaną z wydłużeniem
QTc, u 5 pacjentów, z grupy 78, 2 z nich było leczonych za-
biegowo. Jednemu pacjentowi wszczepiono stymulator ser-
ca, drugiemu ICD. Behr i Mahida [4] przeprowadzili analizę
pacjentów z kardiomiopatią tako-tsubo w kontekście wydłu-
żenia QTc i wystąpienia TdP, sugerując, że u pacjentów z tą
arytmią jest ono dłuższe niż u osób bez arytmii. W obserwa-
cji odległej QTc wynosiło średnio 480 ms, czyli też ponad

normę. Istotne wydłużenie QTc już bez objawów kardiomio-
patii stresowej u 4 spośród przedstawionych pacjentów może
przemawiać za istnieniem pewnych predyspozycji do zabu-
rzeń repolaryzacji. Mogą to być zarówno predyspozycje ge-
netyczne, jaki i istniejące zaburzenia metaboliczne czy cho-
roba strukturalna serca [9]. Wątpliwe pozostaje również to,
czy kardiomiopatia stresowa jest przyczyną, czy efektem za-
burzeń rytmu serca. Nierozstrzygnięte pozostają pytania o po-
tencjalny bezpośredni związek zespołu tako-tsubo z zespo-
łem wydłużonego QT (LQTS). Czy ujawnia ona dotąd niemy
wrodzony LQTS? Przecież jego objawy mogą być wyzwolo-
ne przez nasiloną aktywację adrenergiczną [10]. A może stres
związany z rozpoznaniem LQTS i oczekiwaniem na arytmię
prowokuje kardiomiopatię [11]? Większość badaczy skłania
się jednak do uznania kardiomiopatii tako-tsubo za kolejną
formę nabytego zespołu wydłużonego QT i apeluje o inten-
sywne monitorowanie tych pacjentów w ostrej fazie choro-
by, choć nie określono, jak długo. Nadal istnieje potrzeba
dokładnej stratyfikacji ryzyka wystąpienia arytmii komorowych
w ostrym okresie choroby, ale również oceny rezydualnego
zagrożenia i nawrotu po wyzdrowieniu. Syed i wsp. [7] stwier-
dzili, że ryzyko SCD utrzymuje się na poziomie 0,5% przez
tygodnie czy nawet miesiące po ustąpieniu ostrych objawów
kardiomiopatii [7]. Postępowanie, a zwłaszcza decyzja o za-
stosowaniu ICD lub stymulacji stałej, muszą być indywidual-
nie dostosowane do pacjenta. Wydaje się, że należy wziąć
pod uwagę istniejące wcześniej objawy sugerujące arytmię,
historię rodzinną SCD czy normalizację QTc. Może wskaza-
ne będą w przyszłości badania genetyczne u pacjentów ze
znacznie wydłużonym QTc i TdP w przebiegu kardiomiopa-
tii stresowej. Według autorów niniejszej pracy u przedstawio-
nej pacjentki z wysokim prawdopodobieństwem można roz-
poznać wrodzony LQTS, którego pierwszym objawem był
TdP, a czynnikiem wyzwalającym kardiomiopatia stresowa,
dlatego implantacja ICD była uzasadniona. Niestety nie było
możliwości wykonania badań genetycznych, a badaniu EKG
poddała się jedynie siostra pacjentki (zapis nie wykazał nie-
prawidłowości w zakresie QTc).

Konflikt interesów: nie zgłoszono
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