Family Medicine & Primary Care Review 2012, 14, 4: 611-614 © Copyright by Wydawnictwo Continuo

PRACE KAZUISTYCZNE e CASE REPORTS

Roznicowanie kardiomiopatii tako-tsubo
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Wstep. B6l za mostkiem, uniesienie odcinka ST w zapisie EKG oraz wzrost stezenia biomarkeréw
martwicy miesnia serca skladajq sie na obraz kliniczny zaréwno ostrego zespotu wiericowego, jak i kardiomiopatii
tako-tsubo. Ta ostatnia dotyczy zwykle kobiet w wieku pomenopauzalnym, a jej objawy pojawiaja sie najczesciej
w reakgji na stres. Patomechanizm choroby pozostaje niejasny. Hipotezy dotyczace rozwoju kardiomiopatii tako-
tsubo uwzgledniaja m.in.: skurcz nasierdziowych tetnic wieficowych, ogtuszenie miesnia serca wywotane nadmiarem
katecholamin, jak réwniez dysfunkcje mikrokrazenia wiericowego.

Opis przypadku. W pracy opisano przypadek 55-letniej kobiety dwukrotnie hospitalizowanej w Klinice Kardiolo-
gii z powodu dolegliwosci bélowych w klatce piersiowej. Podczas pierwszego pobytu w szpitalu zaréwno wzrost
stezenia biomarkeréw martwicy miesnia serca, jak i wyniki badan obrazowych stanowity podstawe rozpoznania
u pacjentki zawatu miesnia serca. Jednakze nawr6t dolegliwosci bélowych, bedacy przyczyna ponownej hospitaliza-
cji 14 dni pézniej, obserwowana dynamika zmian w zapisie EKG, jak réwniez wyniki badan dodatkowych nakazaty
zweryfikowanie pierwotnej diagnozy i postawienie prawidtowego rozpoznania — kardiomiopatia tako-tsubo.
Whioski. Réznicowanie bolu w klatce piersiowej nierzadko nastrecza wiele trudnosci diagnostycznych. Szczegétowy
wywiad z pacjentem w pofaczeniu z zapisem EKG, badaniami obrazowymi, takimi jak echokardiografia czy angio-
grafia naczyn wieficowych, utatwia postawienie wlasciwego rozpoznania, jednakze, jak pokazuje opisany przypadek,
nie rozstrzyga catkowicie watpliwosci diagnostycznych, a ré6znicowanie miedzy zawatem miegsnia serca a kardiomio-
patia tako-tsubo jest w niektérych przypadkach niezmiernie trudne.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia tako-tsubo, zawat miesnia serca, bél zamostkowy.

Background. Chest pain, ST-segment elevation on ECG and biomarkers of myocardial necrosis increase are
responsible for both clinical picture of acute coronary syndrome and Tako-tsubo cardiomyopathy. The latter usually affects
postmenopausal women and its symptoms usually appear in response to stress. Pathomechanism of the disease remains
unclear. Hypotheses concerning the development of Tako-tsubo cardiomyopathy include the epicardial coronary artery
spasm, myocardial stunning due to an excess of catecholamines, as well as coronary microvascular dysfunction.

Case report. In this paper we describe a case of a 55-year-old woman hospitalized twice in the Department of
Cardiology due to chest pain. During her first stay in hospital, both an increase in biomarkers of myocardial necrosis
and the results of imaging tests were the basis for the diagnosis of myocardial infarction. However, pain recurrence,
which was the cause of re-hospitalization 14 days later, the observed dynamics of changes in the ECG and the results
of additional tests verified the diagnosis of Tako-tsubo cardiomyopathy.

Conclusions. Differentiation of chest pain often brings many diagnostic problems. A detailed anamnesis com-
bined with ECG, imaging tests such as echocardiography, coronary angiography facilitate the proper diagno-
sis, however, as occurred in this case, these tests do not remove completely diagnostic doubts and differen-
tiation between myocardial infarction and Tako-tsubo cardiomyopathy may be in some cases extremely difficult.
Key words: Tako-tsubo cardiomyopathy, myocardial infarction, chest pain.
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Wstep

Zespdt ztamanego serca, kardiomiopatia wy-
wotfana stresem, zespét przemijajacego rozdecia
koniuszka lewej komory i wreszcie kardiomiopatia
tako-tsubo to synonimy jednostki chorobowej ce-
chujacej sie przejéciowym ogfuszeniem miesnia ser-
cowego, po raz pierwszy opisanej przez japoriczyka
Hikaru Sato w 1990 r. Choroba dotyczy zwykle ko-
biet w wieku pomenopauzalnym, szczegdlnie czesto
stwierdza sie ja posrod osob rasy azjatyckiej [1].

Podobny do ostrego zespotu wieficowego obraz
kliniczny kardiomiopatii tako-tsubo nastrecza wielu
trudnosci diagnostycznych, stanowiac wedtug japon-
skich danych przyczyne hospitalizacji 1-2% pacjen-
tow z podejrzeniem zawatu mie$nia sercowego [2].
Pojawienie sie objawéw choroby czesto nastepuje
w odpowiedzi na stres emocjonalny lub fizyczny,
dlatego tez hipotezy dotyczace patogenezy zespotu
uwzgledniaja miedzy innymi skurcz tetnic wien-
cowych oraz nadmiar katecholamin, mimo iz brak
ewidentnego czynnika stresowego poprzedzajacego
wystapienie objawéw choroby dotyczy okoto 20%
pacjentéw [3]. Wazna role diagnostyczna w przypad-
ku opisywanej dysfunkcji miesnia sercowego maja
badania obrazowe, a zwfaszcza echokardiografia.
Pozwala bowiem w sposéb nieinwazyjny uwidocznic¢
swoisty ksztaft lewej komory, poréwnywany do japon-
skiego naczynia tako-tsubo, czyli dzbanu o szerokim
dnie i waskiej szyi, stuzacego do potowu osmiornic.
Zespdt cech, ktére sktadaja sie na obraz kardiomio-
patii tako-tsubo, obejmuje charakterystyczny ksztaft
lewej komory, zazwyczaj niewielki wzrost stezenia
markeréw uszkodzenia miesnia serca, przemijajace
uniesienie odcinka ST, obecnos¢ gteboko ujemnych
zatamkoéw T oraz brak patologicznych zmian w na-
sierdziowych tetnicach wiecowych, ktére uposle-
dzatyby przeptyw krwi [4]. Dotychczas nie ustalono
swoistego leczenia tej choroby, ktére w duzej mierze
ma charakter objawowy. W ostrej fazie choroby
wydaje sie uzasadnione stosowanie kwasu acetylo-
salicylowego, beta-adrenolitykéw oraz inhibitoréw
konwertazy angiotensyny. W przypadku wstrzasu
kardiogennego odradza sie stosowanie amin kate-
cholowych ze wzgledu na nasilanie stresu katecho-
laminergicznego [5]. Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna
wynosi 1,1% i wynika gtéwnie z powiktan ostrej fazy
choroby [6]. W wiekszosci przypadkéw rokowanie
jest pomyslne, jednakze ryzyko nawrotu choroby
waha sie miedzy 3,5-15% [7, 8]. Biorac pod uwage
zblizony obraz kliniczny oraz zmiany w zapisie EKG,
diagnostyka r6znicowa zawatu serca i kardiomiopatii
tako-tsubo nastrecza wielu trudnosci.

Opis przypadku

55-letnia pacjentka zostata przyjeta do Kliniki Kar-
diologii UM w Lublinie z powodu utrzymujacego sie

od godziny typowego bélu w klatce piersiowej, ktére-
mu towarzyszyto uczucie kofatania serca oraz podwyz-
szone (170/110 mm Hg) wartosci cisnienia tetniczego.
W EKG stwierdzono miarowy rytm zatokowy, o cze-
stosci 85/min, sinistrogram, bigeminie komorowa oraz
uniesienie odcinka ST 0 0,1 mV w odprowadzeniach |,
aVL oraz 0 0,4 mV w V3-V,. W trakcie monitorowania
chorej obserwowano epizod nieutrwalonego czesto-
skurczu komorowego. Podstawowe badania bioche-
miczne krwi wykazaty zwiekszone stezenie markeréw
uszkodzenia miednia sercowego. Stezenie troponiny |
w surowicy wynosito 9,3 ng/ml (norma laboratoryjna:
< 1,5 ng/ml), CK-MB — 47,3 U/l (norma laboratoryjna:
< 25 U/l), ponadto stwierdzono hipokaliemie. Wyniki
morfologii krwi oraz pozostate parametry biochemicz-
ne miescity sie w granicach norm wyznaczonych przez
laboratorium. Na podstawie catoksztattu obrazu kli-
nicznego pacjentke zakwalifikowano do badania koro-
narograficznego, ktére pozwolito wykluczy¢ obecnos¢
istotnych zmian w naczyniach wiericowych. W 24-go-
dzinnym zapisie EKG metoda Holtera nie stwierdzono
komorowych zaburzen rytmu serca. Badanie echokar-
diograficzne wykazato natomiast hipokineze koniusz-
ka lewej komory, ktéra wedtug oceniajacego mogfa
sugerowa¢ kardiomiopatie tako-tsubo. Ze wzgledu na
brak czynnika stresowego w wywiadzie chorobowym
pacjentki, ktéry poprzedzatby wystapienie dolegliwosci
stenokardialnych, obraz EKG przy przyjeciu oraz ponad
szesciokrotnie przekraczajace norme laboratoryjna ste-
zenie troponiny | oraz relatywnie staba sugestie zespotu
tako-tsubo na podstawie badania echokardiograficzne-
g0, postawiono rozpoznanie zawalu serca, zalecajac
farmakoterapie zgodna z wytycznymi ESC dla zawatu
serca z przetrwalym uniesieniem odcinka ST. W dniu
zakonczenia hospitalizacji w EKG opisywano dodatnio-
ujemne zatamki T w V5 oraz plytkie ujemne zatamki
T w V4=V Po uptywie 8 dni od daty zakoriczenia
hospitalizacji chora z typowymi dolegliwo$ciami bélo-
wymi w klatce piersiowej oraz tachykardia zatokowa
zostala ponownie przewieziona do Kliniki Kardiologii
UM w Lublinie przez zespét pogotowia ratunkowego.
W EKG stwierdzono glebokie ujemne zatamki T w od-
prowadzeniach I, Il, lll, aVF, V—V,. Na podstawie ana-
lizy parametréw biochemicznych wykluczono $wieza
martwice miesnia sercowego. Kontrolne badanie echo-
kardiograficzne nie wykazato zaburzen kurczliwosci
w okolicy koniuszka serca, ktérych obecnos¢ w tym
przypadku bytaby charakterystyczna dla przebytego
zawalu. Pacjentke po kilku dniach obserwacji, w stanie
ogdlnym dobrym, wypisano z oddziatu z zaleceniem
kontynuowania dotychczas stosowanej farmakoterapii
oraz zweryfikowano rozpoznanie zawalu serca na kar-
diomiopatie tako-tsubo.

Whnioski

Kardiomiopatia tako-tsubo jest zaliczana do gru-
py niesklasyfikowanych kardiomiopatii [1, 9]. Pato-
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mechanizm jej powstania nie jest do konca jasny,
a przedstawione hipotezy obejmuja skurcz nasier-
dziowych tetnic wieficowych, zapalenie miesnia
serca, spontaniczng fibrynolize skrzeplin w $wietle
naczyn, dysfunkcje mikrokrazenia wieficowego oraz
ogluszenie miesnia serca wywotane wpfywem amin
katecholowych, zwfaszcza na koniuszek serca, gdzie
gestos¢ receptoréw jest najwieksza [4, 10]. Niektorzy
autorzy uwazaja, ze kardiomiopatia tako-tsubo jest
nastepstwem dynamicznego zawezania drogi odpty-
wu lewej komory, co wynika z odcinkowego pogru-
bienia przegrody miedzykomorowej, prowadzacego
do wzrostu napiecia Sciany okolicy koniuszka, a na-
stepnie podwsierdziowego niedokrwienia miesnia
sercowego [11]. Rozwazana jest réwniez koncepcja
istnienia zaleznosci miedzy omawiang kardiomio-
patia a anatomicznie diuzszym przebiegiem gafezi
przedniej zstepujacej oraz obecnoscia niestabilnych,
ekscentrycznych blaszek miazdzycowych, ktére moga
zosta¢ uwidocznione dopiero za pomoca ultrasono-
graﬁi wewnatrzwienicowej [12].

Biorac pod uwage zblizony charakter bélu
w klatce piersiowej, jednym z elementéw umoz-
liwiajacych réznicowanie obu jednostek chorobo-
wych stanowi zapis EKG. W zapisie EKG kardio-
miopatii tako-tsubo zwraca uwage poczatkowo
uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach V3-Vj,
rzadziej obejmujace wszystkie odprowadzenia
przedsercowe, jak réwniez konczynowe |, aVL
(niekiedy réwniez 11, Ill, aVF). W chwili przyjecia
pacjentki do oddziatu zmiany stwierdzone w EKG
odpowiadaty zapisom wystepujacym w kardiomio-
patii tako-tsubo. Za rozpoznaniem tej ostatniej
przemawial brak towarzyszacych lustrzanych ob-
nizen odcinka ST, ktére stwierdza sie w przypadku
STEMI oraz pojawienie sie ujemnych zatamkéw
T w trzeciej, a nie w drugiej dobie, jak ma to
miejsce w STEMI. Cecha charakterystyczng EKG
w opisywanym zespole jest fakt, iz po 7-10 dniach
zwykle obserwuje sie sptycenie ujemnych zafam-
kéw T, a stan ten utrzymuije sie przez okres okofo
3 tygodni, po czym glebokos$¢ ujemnych zatamkéw
T ulega zwigkszeniu, co tez miato miejsce w opisy-
wanym przypadku. Obecnos$¢ ujemnych zatamkow
T, a zwlaszcza ich przejsciowy charakter, moze by¢
wynikiem ogtuszenia miesnia sercowego bez wsp6t-
istnienia martwicy [13]. Trudno$¢ w réznicowaniu
miedzy zawatem serca a kardiomiopatia tako-tsubo

PiSmiennictwo

w tym przypadku polega na tym, iz obraz EKG skfa-
nia ku rozpoznaniu tej ostatniej, natomiast zgodnie
z zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego [14], istotny wzrost biochemicznych
markeréw martwicy mie$nia serca z uniesieniem
odcinka ST w EKG oraz towarzyszacymi objawami
klinicznymi stanowig kryterium rozpoznania zawa-
tu serca. Stwierdzone w opisywanym przypadku
6-krotnie przekraczajace norme laboratoryjna ste-
zenie markeréw uszkodzenia miokardium zostaty
uznane za na tyle istotny wzrost, iz nie pozwolito
to jednoznacznie rozpozna¢ kardiomiopatii tako-
tsubo, tym bardziej, ze obraz echokardiograficzny
nie byt jednoznaczny. W dostepnym pismiennic-
twie stezenie biomarkeréw martwicy miesnia serca
towarzyszace wystepowaniu kardiomiopatii tako-
tsubo nie zostalo jednoznacznie okreslone, cho-
ciaz Ramaraj i wsp. [15] uznali, iz dopiero wartos¢
liczbowa troponiny | powyzej 15 ng/ml stanowi
granice, przy ktorej rozpoznanie kardiomiopatii
tako-tsubo jest mniej prawdopodobne. Kryteria
ustalone przez badaczy z Mayo Clinic pozostaja
bardziej liberalne, okreslajac wzrost stezenia bio-
markeréw jako niewielki [16]. Waznym elementem
elektokardiograficznym choroby pozostaje norma-
lizacja obrazu EKG w okresie 6-12 miesiecy od
wystapienia incydentu chorobowego [3].

W obrazie echokardiograficznym dominuje prze-
mijajaca odcinkowa dysfunkcja skurczowa koniuszka
lub Srodkowej czesci lewej komory oraz hiperkineza
segmentéw podstawnych. Wyjsciowo frakcja wyrzu-
cania lewej komory waha sie w granicach zwykle od
20 do 50% [1]. U opisywanej chorej frakcja wyrzu-
cania lewej komory okredlona zostata na 55%, co
w pofaczeniu z pozostatymi wyktadnikami echokar-
diograficznymi moze przemawiac za rozpoznaniem
kardiomiopatii tako-tsubo. U chorej kolejny epizod
bolu w klatce piersiowej wystapit po 14 dniach od
pierwszego incydentu i nie towarzyszyt mu wzrost
biomarkeréw martwicy miesnia serca, a w badaniu
echokardiograficznym nie obserwowano odcinko-
wych zaburzer kurczliwosci, typowych dla prze-
bytego zawatu serca. Poza objawami klinicznymi,
wspélnymi dla obu jednostek chorobowych, obraz
choroby byt inny, co uzasadniatoby rozpoznanie
zawatu serca podczas pierwszej hospitalizacji chorej
oraz nakazywato weryfikacje rozpoznania podczas
drugiej hospitalizacji.
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