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Wprowadzenie
Kardiomiopatia takotsubo (KT) to rzadka postać niewydolności mięśnia lewej komory
imitująca świeży zawał mięśnia sercowego [1]. Ta przemijająca kardiomiopatia opisana
po raz pierwszy w 1990 roku charakteryzuje się brakiem istotnych hemodynamicznie
zmian w naczyniach wieńcowych [2,3]. Obecna u pacjentów z zespołem takotsubo odwra-
calna hipokineza lub akineza mięśnia sercowego dotyczy najczęściej segmentów środko-
wych, a czasem również segmentów koniuszkowych. Upośledzenie kurczliwości mięśnia
lewej komory sprawia, że sylwetka serca widoczna w wentrykulografii przypomina kształ-
tem japońskie naczynie do łowienia ośmiornic [4]. Aktualne kryteria diagnostyczne kar-
diomiopatii takotsubo przedstawiono w tabeli. U pacjentów z podejrzeniem KT
ostateczne rozpoznanie można postawić dopiero po spełnieniu wszystkich czterech wy-
mienionych kryteriów. Poniżej przedstawiono opis przypadku pacjentki, u której rozpo-
znano kardiomiopatię takotsubo.

Opis przypadku
55-letnia kobieta z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym, hipercholesterolemią, cukrzycą
typu 2 kontrolowaną insuliną oraz niedoczynnością tarczycy leczoną substytucyjnie została
przeniesiona z Wojewódzkiej Stacji Pogotowia Ratunkowego do Kliniki Kardiologii z roz-
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Do bieżącego numeru Kardiologii po Dyplomie wybraliśmy przypadek chorej
z objawami niedawno opisanego zespołu takotsubo. Rosnąca liczba doniesień na jego
temat świadczy o coraz większym zainteresowaniu tym rzadkim, lecz bardzo
ciekawym zespołem chorobowym. Jego znaczenie docenione zostało w oficjalnych
wytycznych postępowania w ostrych zespołach wieńcowych zarówno amerykańskich,
jak i europejskich towarzystw kardiologicznych. Definicje kardiomiopatii takotsubo
różnią się nieznacznie zależnie od autora, ale wszyscy zgadzają się, że prawidłowe lub
nieistotnie zwężone tętnice wieńcowe to niezbędna składowa rozpoznania.

Życzę przyjemnej lektury

Janusz Kochman
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poznaniem ostrego zespołu wieńcowego z towarzyszącym
elektrokardiograficznym uniesieniem odcinka ST w odpro-
wadzeniach V2-V3. Chora zgłaszała trwający od trzech go-
dzin silny ból w klatce piersiowej połączony z dusznością.
Dolegliwości były poprzedzone silnym stresem emocjonal-
nym spowodowanym uszkodzeniem samochodu.

Przy przyjęciu stan pacjentki był stabilny hemodyna-
micznie, ciśnienie tętnicze wynosiło 140/90 mm Hg, nad
płucami przypodstawnie słyszalne były symetryczne
trzeszczenia. W wykonanym ponownie na izbie przyjęć
12-odprowadzeniowym zapisie elektrokardiograficznym
potwierdzono uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach
V2-V3 (ryc. 1). Pacjentce pobrano krew w celu oznaczenia
markerów martwicy miokardium, podano heparynę nie-
frakcjonowaną (5000 j.m. i.v.), klopidogrel (600 mg p.o.)

oraz kwas acetylosalicylowy (300 mg p.o.), po czym skie-
rowano w trybie pilnym do pracowni hemodynamiki.
W angiografii tętnic wieńcowych nie stwierdzono istot-
nych hemodynamicznie zmian w naczyniach (ryc. 2A, B).
Z uwagi na obserwowaną podczas badania zaburzoną
kurczliwość lewej komory dodatkowo wykonano wentry-
kulografię. W wentrykulografii uwidoczniono akinezę
segmentów środkowych z zachowaną prawidłową kurczli-
wością koniuszka oraz podstawy lewej komory (ryc. 3A, B).
W kontrolnym przyłóżkowym badaniu echokardiogra-
ficznym potwierdzono akinezę segmentu środkowego
przegrody międzykomorowej, hipokinezę segmentów
środkowych ściany dolnej i przedniej oraz wzmożoną
kurczliwość pozostałych segmentów lewej komory. Frak-
cję wyrzutową lewej komory oceniono na 60%.

TABELA Aktualne kryteria rozpoznania zespołu takotsubo

Przemijająca hipokineza, akineza lub dyskineza środkowych segmentów lewej komory, zaburzenia kurczliwości mogą
obejmować również segmenty koniuszkowe i rozciągać się poza obszar zaopatrywany przez jedną tętnicę wieńcową,
początek objawów często poprzedzony jest wystąpieniem silnego stresu emocjonalnego lub fizycznego

Brak istotnych hemodynamicznie zmian w naczyniach wieńcowych

Nowe zmiany w zapisie EKG (uniesienie odcinka ST lub odwrócenie załamków T) lub wzrost stężenia troponiny

Wykluczenie obecności guza chromochłonnego (pheochromocytoma) i zapalenia mięśnia serca

W celu rozpoznania zespołu takotsubo wszystkie powyższe kryteria muszą być spełnione. Na podstawie Prasad i wsp. [1].

RYCINA 1
12-odprowadzeniowy zapis elektrokardiograficzny wykonany przy przyjęciu do szpitala. Prędkość przesuwu papieru 50 mm/s. Rytm zatokowy
miarowy o częstości 83/min, lewogram, uniesienie odcinka ST w V2-V3, niski woltaż załamków R w V2-V3.
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Stężenia biochemicznych markerów martwicy mięś-
nia sercowego były istotnie podwyższone: troponiny I
do 0,79 ng/ml, a frakcji MB kinazy kreatynowej do
2,6 ng/ml. W celu wykluczenia obecności guza chromo-
chłonnego oznaczono stężenie metoksykatecholamin
w dobowej zbiórce moczu, które wynosiło 354,1 µg/24 h
(norma 100-1000 µg/24 h).

Podczas pobytu w klinice stosowano leczenie farma-
kologiczne: kwas acetylosalicylowy, beta-adrenolityk, in-
hibitor konwertazy angiotensyny, płyny z elektrolitami,
statynę, insulinę, pochodną sulfonylomocznika, substy-
tucję tyroksyny oraz spironolakton, którego podawanie
przerwano po ustąpieniu cech zastoju w krążeniu płuc-
nym. W trakcie pobytu pacjentka była wydolna krążenio-
wo i oddechowo, nie zgłaszała dolegliwości dławicowych.
W wykonanym ponownie po 24 godzinach kontrolnym
badaniu echokardiograficznym nie stwierdzono obserwo-
wanych w fazie ostrej zaburzeń kurczliwości, a frakcję wy-
rzutową lewej komory oceniono na 68%. Po 4 dniach
pacjentka została wypisana z kliniki z roz-
poznaniem nadciśnienia tętniczego, cukrzycy typu 2, nie-

doczynności tarczycy leczonej substytucyjnie i kardio-
miopatii takotsubo.

Omówienie
Kardiomiopatia takotsubo, zwana inaczej zespołem
takotsubo (ZT) lub zespołem balotującego koniuszka, to ze-
spół odwracalnych zaburzeń kurczliwości lewej komory serca.
Charakterystyczny obraz upośledzonej kurczliwości lewej ko-
mory widoczny w wentrykulografii przypomina japońskie na-
czynie do łowienia ośmiornic (tako-tsubo). KT jest rzadką
postacią niewydolności serca, której częstość występowania
w grupie chorych ze wstępnie rozpoznanym ostrym zespołem

RYCINA 2
Wynik angiografii tętnic wieńcowych. A. Recesywna prawa tętnica
wieńcowa. B. Lewa tętnica wieńcowa z dominującą gałęzią okalającą.
Bez istotnych hemodynamicznie zmian w naczyniach.

A

B

RYCINA 3
Wentrykulografia. A. Faza końcowoskurczowa. Widoczna akineza
segmentów środkowych z zachowaną prawidłową kurczliwością
koniuszka oraz podstawy lewej komory. B. Faza końcoworozkurczowa
lewej komory.

A

B
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wieńcowym wynosi 0,36-2% [5-7]. Opisywane zjawisko doty-
czy głównie kobiet w okresie postmenopauzalnym. Najnowsze
analizy grup pacjentów wskazują, że ponad 93% chorych to
kobiety, których średnia wieku wynosi około 68 lat [2,8].

Patofizjologia KT nie jest całkowicie poznana, jako
główną przyczynę postuluje się m.in. ogłuszenie mięśnia
serca (myocardial stunning) spowodowane nagłym wzro-
stem stężenia katecholamin lub przemijające niedokrwie-
nie indukowane skurczem naczyń mikrokrążenia [1].
Niedokrwienie mięśnia serca jest wstępnym rozpoznaniem
w grupie pacjentów z kardiomiopatią takotsubo. Objawy
dławicy piersiowej oraz często obecne uniesienie odcinka
ST w zapisie elektrokardiograficznym wskazują na wystą-
pienie ostrego zespołu wieńcowego. Dodatkowo u większo-
ści chorych z kardiomiopatią tako-tsubo obserwuje się
nieznaczny i krótkotrwały wzrost stężenia markerów mar-
twicy miokardium [9,10].

Pacjent, u którego wystąpią powyższe objawy, jest kiero-
wany do pracowni kardiologii inwazyjnej ze wstępnym
rozpoznaniem zawału mięśnia sercowego z uniesieniem od-
cinka ST. W przeprowadzonej w trybie pilnym angiografii
tętnic wieńcowych nie obserwuje się istotnych hemodyna-
micznie zmian w naczyniach wieńcowych [11]. Badaniami
najlepiej uwidaczniającymi typowe zaburzenia kurczliwości
lewej komory są wentrykulografia lub badanie echokardio-
graficzne [12].

Na podstawie wyników badań obrazowych można roz-
poznać jeden z trzech typów KT: wariant koniuszkowy (aki-
neza koniuszka oraz środkowej części lewej komory),
wariant środkowo-komorowy (akineza środkowej części
mięśnia lewej komory z zachowaną kurczliwością koniusz-
ka i podstawy) oraz wariant podstawny (akineza części
środkowej oraz podstawy lewej komory z prawidłową
kurczliwością koniuszka) [13]. Niezależnie od typu kardio-
miopatii takotsubo zaburzona praca mięśnia lewej komory
powoduje obniżenie jej frakcji wyrzutowej, jednak dysfunk-
cja serca u pacjentów w ostrej fazie KT jest łagodniejsza
w porównaniu z grupą pacjentów ze świeżym zawałem ser-
ca z uniesieniem odcinka ST [14].

Mimo braku jednoznacznych wytycznych leczenia kar-
diomiopatii takotsubo preferuje się strategię farmakologicz-
ną [1]. Z uwagi na wystąpienie w fazie ostrej objawów
charakterystycznych dla świeżego zawału mięśnia serca le-
czenie przedszpitalne odpowiada standardom postępowa-
nia w przypadku podejrzenia ostrego zespołu wieńcowego
[1]. Po wykazaniu w angiografii braku istotnych hemody-
namicznie zmian w naczyniach wieńcowych oraz uwidocz-
nieniu charakterystycznych zaburzeń kurczliwości mięśnia
lewej komory preferowane jest włączenie leczenia farmako-
logicznego opartego na podawaniu beta-adrenolityków
i inhibitorów konwertazy angiotensyny [8]. W przypadku
stwierdzenia zmian przyściennych w naczyniach wień-
cowych należy kontynuować podawanie kwasu acetylosali-
cylowego, a w przypadku wystąpienia zastoinowej niewy-
dolności serca, będącej najczęstszym powikłaniem KT,
do leczenia należy włączyć leki moczopędne [11,15,16]. Le-
czenie przeciwzakrzepowe należy rozważyć w przypadku
ostrej niewydolności skurczowej lewej komory w celu pre-
wencji powstawania materiału zatorowego. Analizy grup

chorych z kardiomiopatią takotsubo wskazują, że leczenie
farmakologiczne wiąże się z przywróceniem prawidłowej
kurczliwości mięśnia serca oraz ze wzrostem frakcji wyrzu-
towej lewej komory o około 16-22% już podczas pierwszych
dni hospitalizacji [2,8].

Podobnie jak w przypadku zawału mięśnia sercowego,
u pacjentów z KT występują powikłania mechaniczne oraz
zaburzenia rytmu. Do mechanicznych powikłań zalicza się
pęknięcie wolnej ściany serca i ostrą niedomykalność za-
stawki mitralnej [17,18]. Najczęstszymi zaburzeniami rytu
są arytmie komorowe, ale częstoskurcz komorowy lub mi-
gotanie komór należą do rzadkości [8,19]. U większości pa-
cjentów całkowity powrót do zdrowia następuje po upływie
4-8 tygodni od wystąpienia pierwszych objawów, a nawro-
towość zespołu takotsubo szacowana jest na około 5%
[1,2,7,9,20]. Jeśli pacjenci z kardiomiopatią takotsubo nie
mają innych poważnych chorób towarzyszących, dalsze ro-
kowanie jest pomyślne [2,8,21]. Dodatkowa ocena globalnej
kurczliwości mięśnia serca przeprowadzona po 4-8 tygo-
dniach od początku fazy ostrej potwierdza powrót prawi-
dłowej funkcji lewej komory, a ogólna śmiertelność w tej
grupie pacjentów jest porównywalna ze śmiertelnością wła-
ściwą dla populacji osób w podobnym wieku [21].

Podsumowanie
Przedstawiony przypadek chorej z rozpoznaną kardiomio-
patią takotsubo pokazuje typowy przebieg kliniczny oraz
leczenie opisywanego ostrego stanu sercowego. Wstępne
rozpoznanie ostrego zespołu wieńcowego oraz włączenie
leczenia przeciwkrzepliwego właściwego dla pacjentów
z podejrzeniem zawału serca z uniesieniem odcinka ST
jest postępowaniem prawidłowym, ponieważ dopiero an-
giograficzne potwierdzenie braku zmian w naczyniach
wieńcowych oraz wykazanie w badaniu echokardiograficz-
nym bądź w wentrykulografii charakterystycznych zabu-
rzeń kurczliwości umożliwia postawienie jednoznacznej
diagnozy.

Należy pamiętać, że podstawową strategią w grupie
pacjentów z kardiomiopatią takotsubo jest leczenie farma-
kologiczne, a głównym lekiem jest beta-adrenolityk. Do-
datkowo zaleca się podawanie inhibitorów konwertazy
angiotensyny, a w przypadku obecności w naczyniach
wieńcowych zmian nieistotnych hemodynamicznie do le-
czenia należy włączyć na stałe kwas acetylosalicylowy. Ro-
kowanie wśród pacjentów z kardiomiopatią takotsubo jest
pomyślne, powikłania występują znacznie rzadziej niż
w przypadku ostrych zespołów wieńcowych, a ogólna
śmiertelność jest mała.
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co  najmniej 4 tygodnie. Nie badano skojarzonego stosowania klopidogrelu i  ASA przez ponad 4 tygodnie w  tym modelu leczenia. PRZECIWWSKAZANIA: Nadwrażliwość na dowolny składnik leku, ciężkie 
zaburzenia czynności wątroby, czynne patologiczne krwawienie (tj. wrzód trawienny lub krwotok śródczaszkowy). SPECJALNE OSTRZEŻENIA I  ŚRODKI OSTROŻNOŚCI: W  czasie leczenia istnieje ryzy-
ko krwawienia i  hematologicznych działań niepożądanych. Klopidogrel należy stosować ostrożnie u  pacjentów z  ryzykiem większego krwawienia z  powodu urazu, operacji lub innych stanów patologicznych 
oraz u  pacjentów otrzymujących ASA, heparynę, inhibitory glikoprotein IIb/IIIa lub NLPZ, w  tym inhibitory COX-2. Należy obserwować, czy nie wystepują jakiekolwiek objawy krwawienia, w  tym  krwawie-
nia utajonego, zwłaszcza w  pierwszych tygodniach leczenia, po inwazyjnych zabiegach kardiologicznych lub po operacji. Nie zaleca się stosowania klopidogrelu z  doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi. 
Podawanie klopidogrelu należy przerwać 7 dni przed planową operacją (jeśli działanie przeciwpłytkowe nie jest chwilowo wskazane). Klopidogrel należy stosować ostrożnie u pacjentów ze zmianami predysponu-
jącymi do krwawień (zwłaszcza z przewodu pokarmowego i wewnątrzgałkowych). W czasie leczenia klopidogrelem tamowanie krwawienia może trwać dłużej niż zwykle. Bardzo rzadko po leczeniu klopidogrelem 
opisywano zakrzepową plamicę małopłytkową (TTP) – potencjalnie śmiertelny stan wymagający natychmiastowego leczenia, włącznie z plazmaferezą. Klopidogrelu nie należy stosować w ciągu pierwszych 
7 dni od ostrego udaru niedokrwiennego. U osób ze słabą aktywnością CYP2C19 mniejsza jest ekspozycja na aktywne metabolity klopidogrelu, słabsze hamowanie agregacji płytek i częstsze zdarzenia sercowo-
naczyniowe po zawale serca. Należy unikać stosowania klopidogrelu razem z  inhibitorami pompy protonowej. Klopidogrel należy stosować ostrożnie u osób z zaburzeniami czynności nerek i umiarkowanymi 
zaburzeniami czynności wątroby. Dla ostrożności nie należy stosować klopidogrelu podczas ciąży i nie karmić piersią w czasie leczenia klopidogrelem. DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE: Najczęstszą reakcją jest krwa-
wienie (przeważnie w pierwszym miesiącu leczenia). Często (≥1/100 do <1/10): krwiak, krwawienie z nosa, krwotok z przewodu pokarmowego, wybroczyny, krwawienie w miejscu wstrzyknięcia, biegunka, 
bóle brzucha, niestrawność. Niezbyt często (≥1/1000 do <1/100): małopłytkowość, leukopenia, eozynofi lia, krwawienie wewnątrzczaszkowe (niektóre z opisanych przypadków zakończone zgonem), ból głowy, 
parestezje, zawroty głowy, krwawienie w obrębie oka (dospojówkowe, śródgałkowe, dosiatkówkowe), wrzód trawienny, zapalenie błony śluzowej żołądka, wymioty, nudności, zaparcie, wzdęcie, wysypka, świąd, 
krwawienie do skóry (plamica), krwiomocz, wydłużony czas krwawienia, zmniejszona ilość neutrofi lów, zmniejszona liczba płytek. Rzadko (≥1/10 000 do <1/1000): neutropenia, zawroty głowy pochodzenia 
błędnikowego, krwotok pozaotrzewnowy. Bardzo rzadko (<1/10 000):  zakrzepowa plamica małopłytkowa, niedokrwistość aplastyczna, pancytopenia, agranulocytoza, ciężka trombocytopenia, granulocytopenia, 
niedokrwistość, choroba posurowicza, reakcje rzeko owe, zapalenie kłębuszków nerkowych, zwiększone stężenie kreatyniny, gorączka.PODMIOT ODPOWIEDZIALNY: Sandoz GmbH, Biochemiestrasse 10 A-6250 
Kundl, Austria. Nr pozwolenia MZ: 16373. Kategoria dostępności: Lek wydawany z przepisu lekarza – Rp. Opakowanie: 28 tabletek. Pełna informacja medyczna o leku dostępna na życzenie: Sandoz Polska Sp. z o.o., 
ul. Domaniewska 50C , 02-672 Warszawa.
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