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„Medycyna jest sztuką opartą na domyśle, gdzie wnioski często się sprawdzają,
choć nierzadko zawodzą”

Celsus Młodszy

Drogie Koleżanki i Koledzy,

Sadzę, że przytoczone słowa greckiego filozofa Celsusa Młodszego najlepiej oddają
istotę przypadku opisywanego przez naszego kolegę, kardiologa Jerzego Liszkę
z oddziału kardiologii Wielospecjalistycznego Szpitala w Jaworznie. W kardiologii
często opieramy się na domysłach i dopiero wykonywane kolejno badania przybliżają
nas do prawidłowego rozpoznania. Tomografia komputerowa stała się silnym
wsparciem w procesie diagnostycznym. Obecnie nie ma konieczności narażania
pacjentów na inwazyjną diagnostykę, w obawie przed ryzykiem nierozpoznania
choroby tętnic wieńcowych. Zakres objawów, jakie może prezentować pacjent,
sugerujących lub wręcz imitujących ostry zespół wieńcowy, jest bardzo szeroki.
Jeszcze trudniejsza sytuacja jest wtedy, gdy mamy do czynienia z osobami o niemym
klinicznie przebiegu choroby. W tych przypadkach wielorzędowa tomografia
komputerowa jest metodą wręcz zbawienną. Dziś przedstawiamy Państwu przypadek
z zakresu kazuistyki, o której również nie należy zapominać w trakcie diagnostyki
różnicowej. Zwłaszcza że dzięki tak rozwiniętej diagnostyce obrazowej (echo, WTK) w
rękach doświadczonych klinicystów, możemy rozpoznać nawet przypadki rzadko
występujących schorzeń. Chciałabym jednocześnie zwrócić Państwa uwagę na
racjonalne wykorzystanie 64-rzędowego tomografu komputerowego w szpitalu
wielospecjalistycznym. Dzięki dobrej współpracy radiologów i kardiologów
dostępność nieinwazyjnej koronarografii oraz jakość uzyskiwanych wyników jest co
najmniej zadowalająca. Każdego z nas zawsze cieszy fakt, gdy przypuszczenia
kardiologów mogą być potwierdzone w wykonanym przez radiologa badaniu.
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Wostatnim czasie w piśmiennictwie światowym
pojawia się coraz więcej prac dotyczących przy-
padków nowej postaci odwracalnej skurczowej

dysfunkcji lewej komory serca o charakterystycznych
cechach klinicznych określanej mianem zespołu balono-
wania koniuszka (apical ballooning syndrome), pojęciami
ampulla cardiomyopathy, stress-induced cardiomyopathy
lub najczęściej używanymi określeniami – zespół takotsu-
bo lub kardiomiopatia takotsubo.

W 1990 roku Hikaru Sato, a w 1991 roku Dote i wsp. po
raz pierwszy opisali pacjentów z klinicznym i elektrokar-
diograficznym obrazem świeżego zawału mięśnia sercowe-
go, u których w koronarografii nie stwierdzono zmian
miażdżycowych w tętnicach wieńcowych. Jednocześnie
w wentrykulografii zaobserwowano charakterystyczny
kształt lewej komory z dyskinetycznym poszerzeniem ko-
niuszka serca i przewężeniem w części środkowej komory
przypominający kształt wiadra z wąską szyją i szerokim
dnem używanego przez japońskich rybaków do połowu
ośmiornic. Stąd przyjęta nazwa takotsubo (tako – ośmior-
nica, tsubo – wiadro).

Kolejno pojawiające się doniesienia dotyczące tego ze-
społu chorobowego początkowo pochodziły wyłącznie
z Japonii, sugerowano nawet jego ograniczony do obsza-
ru geograficznego lub rasy charakter, jednak późniejsze
publikacje opisujące przypadki kardiomiopatii takotsu-
bo u osób rasy białej pochodzące ze Stanów Zjednoczo-
nych [1-4] i Europy [5-11], a także Australii [12] i Brazylii
[13] przeczą tej sugestii. Również w polskim piśmiennic-
twie pojawiły się doniesienia dotyczące przypadków ze-
społu takotsubo [11,14].

Kardiomiopatia takotsubo dotyczy około 1-2% pa-
cjentów przyjmowanych do szpitala z objawami sugerują-
cymi świeży zawał mięśnia sercowego. [15]. Znakomitą
większość stanowią kobiety, u których zespół ten wystę-
puje 7 razy częściej niż u mężczyzn [16]. Charakterystycz-
ną cechą zespołu jest bezpośredni czasowy – do kilku
godzin – związek z silnym fizycznym lub emocjonalnym
stresem poprzedzającym wystąpienie objawów.

Objawy kliniczne u pacjentów z zespołem takotsubo
przypominają ostry zespół wieńcowy. W koronarografii

nie stwierdza się jednak zmian w nasierdziowych tętni-
cach wieńcowych. Objawy są najczęściej w pełni odwra-
calne, w większości przypadków nawet bez jakiegokolwiek
leczenia [17,18].

W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 54-let-
niej kobiety leczonej na oddziale kardiologii Szpitala
Wielospecjalistycznego w Jaworznie, u której rozpoznano
zespół takotsubo.

Opis przypadku
Pięćdziesięcioczteroletnia kobieta, właścicielka sklepu, zo-
stała przyjęta na oddział kardiologii w ramach ostrego dy-
żuru z powodu silnych dolegliwości bólowych w okolicy
zamostkowej, które pojawiły się w nocy, około 10 godzin
przed przybyciem do szpitala. Bólowi towarzyszyła dusz-
ność spoczynkowa o miernym nasileniu. Nigdy wcześniej
pacjentka nie miała podobnych dolegliwości. W chwili
przyjęcia ból wciąż trwał, jednak miał mniejsze nasilenie
niż kilka godzin wcześniej. Pacjentka wiązała wystąpienie
dolegliwości z bardzo dużym stresem w jakim ostatnio ży-
ła – kilka dni wcześniej dowiedziała się, że jej córka jest
alkoholiczką. Pacjentka dotychczas leczyła się niesystema-
tycznie z powodu labilnego nadciśnienia tętniczego, in-
nych chorób przebytych nie podawała. Nie paliła tytoniu.
Ostatnio nie przyjmowała żadnych leków. Chora posiada-
ła elektrokardiogram wykonany dwa miesiące wcześniej,
w którym nie stwierdzono odchyleń od normy.

Przy przyjęciu pacjentka była przygnębiona, płaczli-
wa. W badaniu przedmiotowym stwierdzono prawidłową
budowę ciała, odżywienie w normie. Osłuchowo – akcja
serca była miarowa i wynosiła 78/min, tony serca śred-
nio-głośne. Nad polami płucnymi słyszalny był szmer pę-
cherzykowy i dyskretne trzeszczenia w dolnych partiach
płuc (ryc. 1). Kończyny dolne bez obrzęków. Ciśnienie
tętnicze wynosiło 140/80.

W EKG stwierdzono rytm zatokowy miarowy o często-
ści 70/min, lewogram, PQ wynosiło 0,16 s, QRS – 0,08 s, QTc
– 0,66 s. Ponadto widoczne były ujemne symetryczne załam-
ki T w odprowadzeniach I, II, III, aVF oraz V1-V6 (ryc. 2).

Kardiomiopatia takotsubo u 54-letniej
kobiety – opis przypadku
Jerzy Liszka
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Badania laboratoryjne wykazały prawidłową morfolo-
gię krwi, prawidłowe stężenie glukozy, kreatyniny, mocz-
nika, jonów sodu i potasu, aminotransferaz, CPK
i CK-MB, prawidłowy był również profil lipidowy suro-

wicy. Z odchyleń od normy stwierdzono jedynie nie-
znacznie podwyższone stężenie TSH (4,75 µI/ml – nor-
ma do 4,2 µI/ml) przy prawidłowym stężeniu FT4, oraz
graniczne stężenie troponin – 0,1 ng/ml.

Badanie echokardiograficzne (aparat VIVID 7 firmy
GE) wykazało prawidłowe wymiary jam serca, akinezę
koniuszka serca i segmentów przykoniuszkowych z do-
brą kurczliwością segmentów przypodstawnych ścian le-
wej komory (ryc. 3A-E). Frakcja wyrzutowa lewej komory
była obniżona i wynosiła 35%.

Charakterystyczny kształt komory podczas skurczu
w powiązaniu z wywiadem (silny stres) sugerował podej-
rzenie zespołu takotsubo. Pacjentkę umieszczono na
OIOK, monitorowano akcję serca, ciśnienie tętnicze, sa-
turację krwi tętniczej. Wykonywane w kolejnych godzi-
nach badania markerów świeżej martwicy mięśnia
sercowego nie wykazywały ich wzrostu.

W leczeniu zastosowano beta-adrenolityk, inhibitor
ACE, kwas acetylosalicylowy, heparynę drobnoczą-
steczkową, statynę. Włączono również opipramol. Stan
pacjentki poprawiał się bardzo szybko. Już w pierwszej
dobie całkowicie ustąpiły dolegliwości bólowe i dusz-
ności, trzeszczenia w dolnych partiach płuc przestały
być słyszalne. Wykonane w trzeciej dobie pobytu bada-
nie echokardiograficzne nie wykazało obecności stwier-
dzanej wcześniej hipokinezy koniuszka i segmentów
przykoniuszkowych. Kształt lewej komory podczas
skurczu był prawidłowy, a frakcja wyrzutowa wynosiła
70%.

RYCINA 1
Prawidłowy obraz narządów klatki piersiowej. Krążenie płucne
wydolne. Sylwetka serca niepowiększona. Jamy opłucnowe wolne.

RYCINA 2
Zapis EKG wykonany przy przyjęciu opisywanej chorej.
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Nasz szpital nie dysponuje pracownią hemodynamiki,
posiada natomiast 64-rzędowy tomograf komputerowy.
W trybie pilnym wykonano u pacjentki angio TK tętnic
wieńcowych, która poza drobnymi zmianami przyścien-
nymi nie wykazała zwężeń nasierdziowych tętnic wień-
cowych (ryc. 4A, 4B). Badanie utwierdziło nas
w przekonaniu, że mamy do czynienia z przypadkiem ze-
społu takotsubo.

Po sześciu dniach pobytu na oddziale pacjentkę wy-
pisano do domu w stanie ogólnym dobrym. Wykonana
przed wypisem próba wysiłkowa na bieżni ruchomej
ukończona z powodu uzyskania limitu tętna po 7,5 mi-
nucie przy obciążeniu 10,1 MET nie wykazała ogranicze-
nia rezerwy wieńcowej.

W badaniu EKG przy wypisie stwierdzono obecność
ujemnych załamków T w odprowadzeniach I, II, III, aVF,
V4-V6, jednak nastąpiło wyraźne ich spłycenie. W odpro-
wadzeniach V2,V3 załamki T były dodatnie (ryc. 5).

Pacjentka pozostaje pod kontrolą przyszpitalnej porad-
ni kardiologicznej. Obecnie nie zgłasza dolegliwości bólo-
wych ani duszności, czuje się dobrze. Nadal przyjmuje
beta-adrenolityk, inhibitor konwertazy angiotensyny oraz
kwas acetylosalicylowy, a także opipramol. Wykonane po 3
miesiącach EKG nie wykazuje odchyleń od normy (ryc. 6).
W badaniu echokardiograficznym wszystkie segmenty le-
wej komory wykazują prawidłową kurczliwość, a frakcja
wyrzutowa wynosi 70%. (ryc. 7A-D). Jeszcze podczas poby-
tu w szpitalu ustalono planowy termin koronarografii w So-

RYCINA 3
3A. Obraz lewej komory w rozkurczu. 3B. Obraz lewej komory
w skurczu. 3C. Obraz lewej komory w skurczu. Granice wsierdzia
zaznaczono linią. 3D. Obraz lewej komory w skurczu. Strzałkami
zaznaczono obszar akinezy. 3E. Obraz lewej komory w rozkurczu.
Granice wsierdzia zaznaczono linią.

A

C

E

D

B
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RYCINA 4
4A. Tomografia komputerowa serca – rekonstrukcja AVA (advanced vessel analisys). Rekonstrukcja wzdłuż osi długiej lewej tętnicy wieńcowej.
Obraz bez zwężeń hemodynamicznie istotnych. 4B. Tomografia komputerowa serca – rekonstrukcja VR (volume rendering). Obraz serca i wielkich
naczyń oraz odcinków nasierdziowych tętnic wieńcowych bez widocznych patologii.

A B

RYCINA 5
Zapis EKG przy wypisie ze szpitala.
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snowieckim Regionalnym Centrum Chorób Serca i Na-
czyń. Wykonane 3 kwietnia 2009 roku badanie nie wyka-
zało zmian zawężających w tętnicach wieńcowych (ryc. 8).

Omówienie
Jak już wspomniano, kardiomiopatię takotsubo spotyka
się głównie u kobiet. Są to zwykle osoby starsze między
60 a 70 rokiem życia, u których wcześniej nie stwierdza-
no organicznej choroby serca. W Japonii średnia wieku
chorych wynosiła 68,6±12,2 roku dla kobiet i 65,9±9,1
roku dla mężczyzn [16]. Charakterystyczną cechą zespo-
łu jest bezpośredni czasowy – do kilku godzin – związek
z silnym fizycznym lub emocjonalnym stresem poprze-
dzającym wystąpienie objawów. Najczęściej jest to wiado-
mość o śmierci bliskiej osoby, kłótnia domowa, wypadek
samochodowy, napad z bronią w ręku, niepomyślna dia-
gnoza medyczna, nagła strata finansowa, ale także za-
ostrzenie przewlekłej choroby (astma, padaczka) lub
konieczność wykonania pilnego zabiegu chirurgicznego
[3,7,16,]. Sato i wsp. zanotowali 24-krotne zwiększenie
liczby przypadków zespołu takotsubo w czasie miesiąca
od wystąpienia silnego trzęsienia ziemi (6,8 stopnia

w skali Richtera), które nawiedziło japońską prefekturę
Niigata w październiku 2004 roku [19]. Opisywano rów-
nież przypadki tego zespołu po nagłym odstawieniu al-
koholu u osoby uzależnionej [20], po napadzie
hipoglikemii u pacjentki z jadłowstrętem psychicznym
[21], a także jako następstwo porażenia piorunem [22].

Większość chorych skarży się na ból w klatce piersio-
wej o nagłym początku, umiejscowiony w okolicy zamost-
kowej, często z towarzyszącą dusznością, a nierzadko
nudnościami. Manifestacją zespołu może być też obrzęk
płuc, nagłe zatrzymanie krążenia w mechanizmie migo-
tania komór, wstrząs kardiogenny [3,23-25]. W opraco-
waniu Tsuchihashi i wsp., będącym, jak dotąd, największą
analizą wieloośrodkową, obejmującą 88 chorych z zespo-
łem takotsubo, ból zamostkowy wystąpił u 67%, obrzęk
płuc u 22%, wstrząs kardiogenny u 15%, a zaburzenia ryt-
mu pod postacią częstoskurczu komorowego lub migota-
nia komór u 9% [23].

W wyjściowym zapisie EKG u większości pacjentów
stwierdza się uniesienie odcinka ST (90%), nowe patolo-
giczne załamki Q (27%), odwrócenie załamków T (97%)
[1,23]. Uniesienie odcinka ST dotyczy głównie odprowa-
dzeń przedsercowych. W części przypadków towarzyszy
im uniesienie ST w odprowadzeniach znad dolnej ścia-

RYCINA 6
Zapis EKG po trzech miesiącach.
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ny, najrzadziej obserwuje się izolowane uniesienie od-
cinka ST nad ścianą dolną lub boczną. Skorygowany od-
stęp QT zazwyczaj jest wydłużony i wynosi 450-501 ms
[1], przy czym największą wartość osiąga w 3 dobie
trwania objawów [24]. Ujemne załamki T utrzymują się
w zespole takotsubo przez długi okres, czasem powyżej
roku [23].

U opisywanej pacjentki wystąpiło odwrócenie załam-
ków T w odprowadzeniach zarówno kończynowych, jak
i przedsercowych, a także wydłużenie QTc do 0,66 s. Peł-
na rewersja załamków T nastąpiła po około dwóch mie-
siącach, skróceniu uległ też skorygowany odstęp QT.

Stężenie osoczowych markerów uszkodzenia mięśnia
sercowego jest zwykle nieznacznie podwyższone, nie osią-
gając tak wysokich wartości jak w zawale mięśnia serco-
wego [16]. Osiąga szczyt w momencie przyjęcia pacjenta
do szpitala i nie wykazuje kinetyki obserwowanej w za-
wale mięśnia sercowego [1].

Najbardziej charakterystyczne dla opisywanego zespo-
łu są obrazy uzyskiwane podczas echokardiografii i lewo-
stronnej wentrykulografii. Wykazują one u wszystkich
pacjentów balonowate poszerzenie i akinezę koniuszka ser-
ca oraz środkowej części lewej komory z jednoczesną hi-
perkinezą jej segmentów podstawnych, co sprawia, że
przyjmuje ona szczególny kształt, któremu zespół chorobo-
wy zawdzięcza swoją nazwę. Frakcja wyrzutowa wyjścio-

wo jest zwykle obniżona i wynosi średnio 20-49% [1,3,18].
U opisywanej pacjentki EF wynosiła wyjściowo 35%.

W badaniu angiograficznym tętnic wieńcowych pa-
cjentów z kardiomiopatią takotsubo nie stwierdza się
istotnych zmian, co jest warunkiem rozpoznania zespołu.
U żadnego z chorych opisywanych w dostępnym pi-
śmiennictwie nie znaleziono zwężenia którejkolwiek
z nasierdziowych tętnic powyżej 50% [1]. Również
w przypadku opisywanej chorej ani w badaniu angio TK
tętnic wieńcowych, ani w wykonanej później koronaro-
grafii nie stwierdzono istotnych zmian zawężających
w tętnicach wieńcowych.

Bybee i wsp. zaproponowali do klinicznej diagnosty-
ki zespołu takotsubo algorytm nazywany kryteriami
Mayo [1]. Aby rozpoznać zespół, muszą być spełnione
wszystkie cztery kryteria algorytmu:

1. Przemijająca dyskineza bądź akineza segmentów
koniuszkowych i środkowych lewej komory z zaburze-
niami kurczliwości przekraczającymi terytorium zaopa-
trywania przez pojedynczą nasierdziową tętnicę
wieńcową.

2. Brak istotnych zwężeń w nasierdziowych tętnicach
wieńcowych i brak cech pęknięcia blaszki miażdżycowej
w angiografii.

3. Nowe zmiany w EKG pod postacią uniesienia od-
cinka ST i/lub odwrócenia załamków T.

RYCINA 7
7A. Rozkurcz lewej komory. 7B. Rozkurcz lewej komory. Granice wsierdzia zaznaczone linią. 7C. Skurcz lewej komory.
7D. Skurcz lewej komory. Granice wsierdzia zaznaczono linią.

A

C D

B

086-96_diagnostyka:kpd 2013-02-05 14:22 Strona 93

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


4. Brak:
• świeżego, istotnego urazu głowy,
• krwawienia śródczaszkowego,
• obecności guza chromochłonnego,
• zapalenia mięśnia sercowego,
• kardiomiopatii przerostowej.

W przypadku opisywanej chorej wszystkie powyższe
kryteria były spełnione.

Rokowanie w tym zespole chorobowym jest zazwyczaj
bardzo dobre. Dysfunkcja lewej komory ustępuje zwykle
całkowicie w ciągu 2-3 tygodni, średnio w 17,4 dnia ho-
spitalizacji [18]. Obserwowano również powrót prawidło-
wej funkcji lewej komory w ciągu 2 dni [24]. Podobna
sytuacja miała miejsce w opisywanym przypadku. Obniżo-
na frakcja wyrzutowa zwykle po ok. 4 dniach wynosi już
blisko 45%, a po 2-4 tygodniach osiąga 60% i wszystkie
segmenty lewej komory w badaniu echokardiograficznym
i wentrykulografii wykazują prawidłową kurczliwość [25].

Niestety mimo ogólnie dobrego rokowania zdarzają
się również groźne powikłania. W różnych opracowa-
niach śmiertelność szpitalna w zespole takotsubo waha
się w granicach 0-8% [1]. W cytowanej już analizie Tsu-
chihashi w grupie 88 pacjentów śmiertelność wyniosła
1% [23]. Zanotowano przypadki nawrotu objawów cho-
roby po kolejnym silnym stresie [4,23,25].

Mimo kilkunastu lat, jakie upłynęły od czasu pierw-
szych doniesień dotyczących kardiomiopatii takotsubo,
przyczyna powstawania tego zespołu pozostaje niewyja-
śniona. Generalnie przyjmuje się, iż jest to forma ogłusze-
nia mięśnia sercowego o nieznanej etiologii [7]. Hipoteza
sugerująca, że mamy tu do czynienia z ostrą postacią zapa-
lenia mięśnia sercowego nie znalazła potwierdzenia. Ku-
risu i wsp. w biopsji endomiokardialnej wykonanej
u trzech pacjentów, a także w badaniach miana przeciwciał
przeciwko wirusom u 7 pacjentów z badanej przez siebie
grupy nie znaleźli dowodów na zapalne podłoże schorze-
nia. Również w badaniach Ibaneza i wsp. nie stwierdzono
podwyższonego miana przeciwciał przeciwwirusowych
u 3 badanych [7]. Sato i wsp. opisali przypadek zespołu ta-
kotsubo u pacjentki, u której rozpoznano ostrą fazę mi-
kroskopowego zapalenia naczyń (microscopic polyangitis)
[26], sugerując, że ta postać kardiomiopatii może stano-
wić powikłanie powyższej jednostki chorobowej, a także
podobnych, jak na przykład polyarteritis nodosa. Jak do-
tąd brakuje jednak potwierdzenia tej teorii.

Inną z postulowanych przyczyn rozwoju zespołu ta-
kotsubo jest niedokrwienie spowodowane skurczem
tętnicy w odcinku nasierdziowym. W większości wypad-
ków nie obserwowano jednak skurczu naczynia podczas
koronarografii ani go nie prowokowano. We wspomina-
nym już badaniu Tsuchihashi test z acetylocholiną był
dodatni tylko w 21% przypadków [23]. Niedokrwienie
spowodowane skurczem jednej tętnicy wieńcowej nie tłu-
maczyłoby też rozległości zaburzeń kurczliwości, które
w zespole takotsubo wykraczają poza obszar zaopatrywa-
ny przez pojedynczą tętnicę wieńcową. Na tym tle intere-
sujące wydaje się badanie Ibaneza i wsp. [7], w którym
zasugerowano, że występowanie zespołu takotsubo może
mieć związek z dłuższym przebiegiem gałęzi przedniej

zstępującej lewej tętnicy wieńcowej, a szczególnie jej od-
cinka przebiegającego po przeponowej powierzchni lewej
komory. Powstanie skrzepliny w tym odcinku mogłoby
spowodować równie rozległe zaburzenia kurczliwości le-
wej komory jak w kardiomiopatii takotsubo, a ich odwra-
calny charakter tłumaczyłoby ewentualne szybkie,
samoistne rozpuszczenie się skrzepliny.

Najsilniej podkreśla się jednak związek zespołu takot-
subo z wyrzutem katecholamin i stymulacją współczul-
ną. Wystąpienie tego zespołu, określanego przecież
również mianem stress-induced cardiomyopathy, jest
zwykle poprzedzone dużym stresem psychicznym lub fi-
zycznym. Wtórne zespoły takotsubo opisywano u osób
z guzem chromochłonnym, nadczynnością tarczycy [19],
krwotokiem podpajęczynówkowym [27] czy odmą opłuc-
nową [28], a więc chorobami, w których stymulacja adre-
nergiczna jest szczególnie wyrażona.

Wysokie stężenie katecholamin może bezpośrednio
uszkadzać komórki mięśnia sercowego poprzez zmniej-
szenie kurczliwości miocytów na drodze zależnego
od cAMP przeciążenia komórek wapniem. Przyczynia się
też do uwalniania wolnych rodników tlenowych, które od-
działują na sodowe i wapniowe kanały błonowe [24].
Zwiększa również stężenie potasu w miokardium, zmniej-
szając jego kurczliwość. Aktywacja współczulna może spo-
wodować dysfunkcję naczyń mikrokrążenia wieńcowego,
co według niektórych autorów wydaje się podstawowym
mechanizmem powstawania zespołu takotsubo. Scynty-
grafia z użyciem Tl-201 wykazuje w tym zespole defekt
wychwytu ograniczony do okolicy koniuszkowej, który
ustępuje w okresie zdrowienia. Pomiary przepływu wień-
cowego metodą doplera wskazują na zmniejszenie rezerwy
wieńcowej ustępujące wraz z normalizacją kurczliwości
ścian lewej komory, co mogłoby potwierdzać dysfunkcję
mikrokrążenia wieńcowego [16,29,30].

W badaniu przeprowadzonym przez Wittsteina i wsp.
stężenie katecholamin w surowicy krwi było znacząco
wyższe u pacjentów z wywołaną przez stres kardiomio-
patią niż u porównywanej grupy pacjentów z zawałem
mięśnia sercowego, będących w III klasie Killipa [8].

Okazuje się jednak, że w części przypadków stężenie
krążących katecholamin w surowicy pacjentów z zespo-
łem takotsubo jest prawidłowe lub tylko nieznacznie pod-
wyższone [15,31]. Być może nasilona aktywacja
receptorów adrenergicznych w miokardium następuje
w tym zespole nie poprzez nadmierne uwalnianie kate-
cholamin, ale na skutek zwiększonej wrażliwości tych re-
ceptorów?

Rolę receptorów adrenergicznych w etiologii tej kar-
diomiopatii potwierdza praca Ueyamy i wsp. [32]. Bada-
cze ci stworzyli zwierzęcy model zespołu takotsubo,
poddając szczury stresowi poprzez ich unieruchomienie.
Udowodnili też, że wcześniejsze farmakologiczne zablo-
kowanie u tych zwierząt receptorów alfa- i beta-adrener-
gicznych zapobiega wystąpieniu zaburzeń kurczliwości
i zmian w EKG.

Pozostaje pytanie, dlaczego zaburzenia kurczliwości
lewej komory w zespole takotsubo ograniczone są do oko-
licy koniuszka i środkowych jej segmentów.
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Tsuchihashi i wsp. wskazują na trzy anatomiczne i fi-
zjologiczne czynniki mające znaczenie dla tej obserwacji:
brak trójwarstwowej struktury mięśniowej koniuszka le-
wej komory, łatwa utrata elastyczności po nagłym posze-
rzeniu z uwagi na fakt, że stanowi on graniczną strefę
zakresu perfuzji dużych nasierdziowych tętnic wieńco-
wych, a także opóźniony w stosunku do pozostałej części
miokardium powrót kurczliwości koniuszka w wypadku
globalnej dysfunkcji lewej komory [23]. Wydaje się jednak,
że główną rolę w powstawaniu charakterystycznego kształ-
tu lewej komory w kardiomiopatii takotsubo odgrywa fakt
nierównomiernej dystrybucji unerwienia sympatycznego
i gęstości receptorów w miokardium. Unerwienie sympa-
tyczne jest znacznie bardziej rozwinięte w części przypod-
stawnej komory niż w koniuszku. Odwrotnie – gęstość
receptorów w okolicy koniuszka jest znacznie większa niż
w segmentach podstawnych [29,30,34].

Interesujący jest fakt, że w akinetycznym regionie ko-
niuszkowym w okresie ostrej fazy zespołu takotsubo me-
tabolizm kwasów tłuszczowych badany za pomocą
wychwytu I-123 BMIPP (I-123-beta-metyl-iodophenyl-
-pentadecanoic acid) jest wyraźnie bardziej upośledzony
niż perfuzja miokardium oceniana za pomocą scyntygra-
fii z Tl-201 i stopniowo wraca do normy w fazie zdrowie-
nia [2,29,33].

Intrygujące jest również pytanie, dlaczego zespół ta-
kotsubo występuje głównie u kobiet w wieku postmeno-
pauzalnym. Być może wiąże się to z ochronnym
działaniem estrogenów w odpowiedzi na stres. Potwier-
dzeniem tej koncepcji mogłyby być doświadczenia Uey-
amy i wsp. na modelu zwierzęcym. Ustalili oni, że u samic
szczura z usuniętymi jajnikami, którym podawano estro-
geny, wzrost częstości rytmu serca w odpowiedzi na stres
był mniejszy, a także nie występowały u nich istotne za-
burzenia kurczliwości, w przeciwieństwie do kontrolnej
grupy zwierząt, w której nie stosowano suplementacji es-
trogenów [35].

Omawiając etiopatogenezę zespołu takotsubo, warto
być może wspomnieć o doniesieniu Kushiro i wsp., opi-
sujących pacjenta z kardiomiopatią takotsubo i z brakiem
ekspresji antygenu CD36 w płytkach krwi i monocy-
tach/makrofagach [36].

Niewykluczone, że dalsze badania przyniosą odpo-
wiedź na pytanie, czy istnieje związek między kardiomio-
patią takotsubo a tą anomalią genetyczną.

Obecnie nie istnieje algorytm postępowania terapeu-
tycznego. W ostrej fazie choroby do czasu wykluczenia
zmian w naczyniach wieńcowych leczenie powinno być
zgodne z zaleceniami obowiązującymi w postępowaniu
w ostrych zespołach wieńcowych. Po ustaleniu rozpozna-
nia pacjent powinien być leczony objawowo [25]. W ostrej
fazie niektórzy pacjenci mogą wymagać wlewu amin pre-
syjnych (dobutamina, dopamina), a nawet mechaniczne-
go wspomagania krążenia. Wittstein i wsp. sugerują
leczenie niewydolności serca za pomocą diuretyków i le-
ków rozszerzających naczynia, odradzają natomiast sto-
sowanie amin katecholowych, a w przypadku wstrząsu
kardiogennego zalecają raczej zastosowanie kontrapulsa-
cji wewnątrzaortalnej [8].

Z uwagi na opisywane nawroty choroby u osób, którzy
przebyli zespół takotsubo, wskazane może być okresowe
stosowanie leków blokujących receptory adrenergiczne [2].

Podsumowanie
Kardiomiopatia takotsubo jest postacią odwracalnej
dysfunkcji lewej komory o wciąż niewyjaśnionej etiopa-
togenezie. Jej rozpoznanie należy zawsze rozważyć u pa-
cjentów z klinicznymi i elektrokardiograficznymi
objawami świeżego zawału mięśnia sercowego, których
wystąpienie poprzedzone było silnym psychicznym lub
fizycznym stresem. Nieznacznie podwyższone stężenie
osoczowych markerów martwicy mięśnia sercowego, cha-
rakterystyczne zaburzenia kurczliwości lewej komory
stwierdzane w echokardiografii i nieobecność zmian
w tętnicach wieńcowych w badaniu angiograficznym po-
twierdzają rozpoznanie.

Postawienie właściwej diagnozy jest szczególnie istot-
ne z uwagi na zazwyczaj bardzo dobre rokowanie w tej
jednostce chorobowej, pozwala też uniknąć niepotrzeb-
nego leczenia trombolitycznego.

W świetle aktualnej wiedzy o zespole takotsubo nale-
ży jednak pamiętać, że w niektórych przypadkach mogą
towarzyszyć mu powikłania – również śmiertelne. Kar-
diomiopatia ta powinna być postrzegana jako jedna
z ewentualnych przyczyn nagłych zgonów sercowych
u pacjentów bez diagnozowanej wcześniej istotnej choro-
by układu sercowo-naczyniowego [15,18].

Z pewnością badania tego intrygującego zespołu cho-
robowego pozwolą ocenić bardziej precyzyjnie częstość
jego występowania, stratyfikację czynników ryzyka,
a przede wszystkim wyjaśnią patofizjologiczne mechani-
zmy odpowiedzialne za jego powstawanie, co pozwoli
określić metody ewentualnej prewencji i ustalić wytycz-
ne najodpowiedniejszego leczenia.
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