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Stress Cardiomyopathy

1IZVLECEK

KLJUCNE BESEDE: stresna kardiomiopatija, sindrom Takotsubo, kateholamini, medikamentozna terapija

Stresna kardiomiopatija ali sindrom Takotsubo je prehodna neishemic¢na kardiomiopa-
tija, ki najveckrat nastane pri starejSih postmenopavzalnih Zenskah kot posledica psihi¢ne-
ga ali fizi¢nega stresnega dogodka. Ceprav mehanizem nastanka e ni povsem pojasnjen,
je po dosedanjih dokazih stresna kardiomiopatija najverjetneje posledica preobcutljivosti
na kateholamine. Klini¢na slika je s pojavom nenadne prsne bolecine ali dispneje, dvi-
gom spojnice ST ali negativnimi valovi T na EKG-posnetku in blagim porastom vrednosti
srénih biooznacevalcev podobna akutnemu srénemu infarktu. Koronarografija pri teh bolni-
kih navadno ne prikaZe pomembnih zoZitev epikardialnih koronarnih arterij. Na levi ventri-
kulografiji pa je znacilen prikaz hude motnje krcljivosti levega prekata (tipi¢no hiperkinezija
baze in hipokinezija srednjega dela in konice levega prekata) z zmanjSanim iztisnim dele-
Zem. Oblika levega prekata med sistolo spominja na posodo za lovljenje hobotnic, ki se
po japonsko imenuje »takotsubo«. Zdravljenje je podporno in usmerjeno v preprecevanje
mozZnih zapletov, med katerimi so najpogostejSe aritmije, nastanek tromba v levem pre-
katu in pojav srénega popuscanja. Motnja kr¢ljivosti in oslabljena funkcija levega pre-
kata sta le prehodni in se spontano popravita v nekaj dneh ali tednih. Prognoza stresne
kardiomiopatije je dobra, kljub temu da ni specifi¢nega zdravljenja in smernic o kronic¢-
nem zdravljenju teh bolnikov.

ABSTRACT

KEY WORDS: stress cardiomyopathy, Takotsubo syndrome, catecholamines, medical therapy

Stress cardiomyopathy or Takotsubo syndrome is a transient non-ischemic cardiomyopathy
that occurs predominantly in older postmenopausal women and is associated with emo-
tional or physical stress. The pathogenesis is still unknown, although several lines of evi-
dence show that sympathetic hyperactivity with catecholamine excess plays a major role
in stress cardiomyopathy. The clinical characteristics of this disorder with acute onset
chest pain and/or dyspnea, ST segment elevation or negative T waves on an ECG trac-
ing, with a mild increase in cardiac biomarkers are similar to that of an acute myocar-
dial infarction. Coronarography in these patients excludes significant obstructive
stenosis of epicardial coronary arteries. On the contrary the left ventriculography shows
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typical wall motion abnormalities of the left ventricle (usually with basal hyperkinesia
and apical hypokinesia) with reduced ejection fraction. The shape of the left ventricle as
observed during systole resembles a »takotsubo« pot with a round bottom and narrow
neck used for trapping octopuses in Japan. Treatment is supportive and directed towards
the prevention of possible complications, the most common of which are arrhythmias,
thrombus formation in the left ventricle or development of heart failure. Abnormalities
are only transient and resolve in a matter of days or weeks. Prognosis of stress car-
diomyopathy is good, despite the fact that specific treatment or guidelines for chronic

treatment of these patients are not yet available.

uvoD

Stresna kardiomiopatija (SKMP) je reverzi-
bilna kardiomiopatija, ki jo pogosto sprozi
mocan psihicen (Custven) ali fizi¢en stresni
dogodek (1). Klini¢no stresne kardiomio-
patije ni mogoce lociti od akutnega sréne-
ga infarkta (2). Prvi je SKMP opisal Dote
leta 1991 in ga poimenoval sindrom Takot-
subo. Ime izhaja iz japon$¢ine in pomeni
posodo za lovljenje hobotnic (3). Posoda
z ozkim vratom in $iroko bazo je podobna
znacilni obliki srca bolnika s SKMP, kot jo
prikaZemo med sistolo na levi ventrikulo-
grafiji. Oblika je posledica prehodne hipo-
kinezije srednjega predela in konice levega
prekata ter je patognomonicna za omenje-
ni sindrom (4). Stevilne raziskave so doka-
zale, da so pojavne oblike bolezni Ste-
vilénejSe in raznovrstnejSe, kot so menili ob
odkritju SKMP (5). Sindrom je danes znan
pod vec imeni, tj. stresna kardiomiopatija,
sindrom Takotsubo, sindrom zlomljenega
srca, ampularna kardiomiopatija in sin-
drom napihovanja sréne konice.

EPIDEMIOLOGIJA

Natancna prevalenca bolezni v populaciji
ni znana. Ocenjujejo, da ima 1-2 % bolnikov
s sumom na akutni koronarni sindrom (AKS)
v resnici SKMP (2). Pojavnost SKMP v zad-
njih nekaj letih narasS¢a zaradi vecje prepoz-
navnosti in opredelitve sindroma ter novih
diagnosti¢nih kriterijev, ki klinikom poma-
gajo lociti stresno kardiomiopatijo od dru-
gih vzrokov srénih bolezni.

SKMP se pojavlja dale¢ najpogosteje pri
postmenopavzalnih Zenskah, le v 10 % pa
tudi v mo8ki populaciji (6). Povprec¢na sta-
rost pri pojavu SKMP je okoli 70 let, v manj
kot 3 % pa se pojavlja pri ljudeh, mlajSih od
50 let. Visoka pojavnost bolezni v Zenski
populaciji ni pojasnjena, domnevajo pa, da
ima pri nastanku pomembno vlogo pomanj-
kanje estrogena (7, 8). Za SKMP je znacilno,
da se lahko pojavi pri sicer zdravih ljudeh.
Pojavnost dejavnikov tveganja za sré¢no-Zil-
ne bolezni pa je pri tej populaciji znatno
manj3a kot pri bolnikih z ishemi¢no bolez-
nijo srca (2).

Vzroki za pojav sindroma so razli¢ni.
Strokovnjaki ocenjujejo, da je v 30 % vzrok
duSevne (medosebni konflikti, smrt sorod-
nika, prijatelja, ljubljencka, strah, tesnoba,
jeza itd.) in v 40 % telesne narave (akutna
odpoved dihanja, sepsa, moZganska kap,
operacija itd.), v 30 % pa vzroka ne odkri-
jemo (5, 06).

PATOFIZIOLOGIJA

Navkljub Stevilnim raziskavam mehanizem
nastanka SKMP $e vedno ni v celoti pojas-
njen. Nastanek in potek bolezni trenutno
opredeljuje vec teorij, med katerimi je naj-
verjetnejSa teorija o nastanku SKMP kot
posledici preobcutljivosti na kateholamine.

Vloga kateholaminov

V prid teoriji nastanka SKMP kot posledici
preobcutljivosti na kateholamine govori vec¢
dokazov. Pri bolnikih s SKMP so v serumu
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dokazali poviSane vrednosti adrenalina,
noradrenalina in dopamina (9). Wittstein
s sodelavci je v svoji raziskavi primerjal
serumske koncentracije kateholaminov pri
bolnikih s SKMP, bolnikih po akutnem sr¢-
nem infarktu in zdravih preiskovancih.
Ugotovili so, da so bile v prvi skupini vred-
nosti 7- do 34-krat vi§je v primerjavi z zdra-
vimi ljudmi in 2- do 3-krat vi§je v primer-
javi s tistimi, ki so utrpeli sréni infarkt (10).
Podobno so lokalno povecano izlocanje kate-
holaminov dokazali tudi v vzorcih krvi iz
koronarnega sinusa in aortnega loka, kar
nadalje potrjuje teorijo o vlogi kateholami-
nov prinastanku SKMP (11). Slikanje s po-
zitronsko emisijsko tomografijo (PET) z ana-
logom noradrenalina (}'C hidroksiefedrin)
je v akutni fazi SKMP dokazalo zvecano
simpati¢no aktivnost na konici levega pre-
kata (12). Se ve¢, nastanek SKMP je opisan
tudi v stanjih s poviSanimi vrednostmi kate-
holaminov, npr. pri feokromocitomu in po
aplikacijah adrenalina ali dobutamina (13, 14).
Z raziskavo na podganah je Paur s sodelavci
ponazoril nastanek SKMP z aplikacijo adre-
nalina (15). Stimulacija z adrenalinom je pri
vecini primerov privedla do prehodnega
zmanjSanja ¢rpalne sposobnosti srca. Skle-
pali so, da to predstavlja varovalno funkcijo
telesa pred visokimi koncentracijami kate-
holaminov v serumu, ki prepreci preveliko
stimulacijo in dolgotrajno poSkodbo srca.
Tipi¢ni vzorec motenj kr¢ljivosti SKMP naj
bi bil posledica razli¢ne porazdelitve adre-
nergicnih receptorjev p v srcu z vi§jo kon-
centracijo adrenergic¢nih receptorjev -2 na
konici levega prekata (16). Vendar ta poraz-
delitev ne pojasni drugih moZnih vzorcev
motenj kréljivosti, ki se prav tako lahko poja-
vijo pri SKMP.

Spazem koronarnih arterij

in mikrovaskularna

koronarna disfunkcija

V zacetku je prevladovalo mnenje, da je
SKMP posledica spazma koronarnih arterij,
ki lahko povzro€i transmuralno ishemijo

z dvigom spojnice ST na EKG-zapisu ob
odsotnosti obstruktivne koronarne bolezni
(17, 18). S koronarografijo in farmakoloSkimi
testi spazma koronarnih arterij kot vzroka
za dvig spojnice ST pri veliki ve¢ini prime-
rov SKMP niso odkrili (19). Kljub temu lah-
ko v posameznih primerih koronarni spazem
vodi v SKMP (18). Prizadetost malega koro-
narnega Zilja ali mikrovaskularno koronar-
no disfunkcijo je dokazalo ve¢ raziskav, ki
so pri teh bolnikih opaZale podaljSan pre-
tok kontrasta po koronarnem Zilju, zmanj-
Sanje koronarne pretocne rezerve in moteno
perfuzijo sréne miSice v odsotnosti obstruk-
tivne koronarne bolezni (20-22).

Prehodna okluzija koronarne
arterije

Eden izmed predlaganih patofiziolskih meha-
nizmov, ki pa je malo verjeten razlog za
SKMP, je tudi prehodna okluzija koronarne
arterije, ki se spontano razresi (23). S tem
v zvezi so opisovali tudi specifi¢en anatom-
ski potek koronarnih arterij, pri katerem je
leva sprednja descendentna koronarna arte-
rija (angl. left anterior descending artery, LAD)
dolga in se ovija okoli konice levega pre-
kata. Okluzija le-te bi lahko pojasnila obseZ-
no akinezijo in razokroZenje konice levega
prekata (24).

Pomanjkanje estrogena

Zaradi znacilnega pojavljanja pri starejSih
postmenopavzalnih Zenskah so raziskovali
tudi vpliv pomanjkanja estrogena na nasta-
nek SKMP (8). Pomanjkanje estrogena, ki
ima kardioprotektivno vlogo, naj bi vodilo
v vecjo dovzetnost miokarda za kateholami-
ne. Pri raziskovanju prevalence SKMP so
ugotovili, da nobena bolnica s SKMP ni bila
na nadomestni hormonski terapiji (8). Gle-
de na raziskave na podganah bi lahko ime-
la nadomestna hormonska terapija za$¢itno
vlogo pred nastankom SKMP, a klini¢nih
raziskav na tem podrocju e ni (7). Obenem
pa ta teorija prav tako ne pojasni nastanka
SKMP pri mo8kih.
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Miokarditis

Po eni izmed teorij naj bi bil SKMP posle-
dica miokarditisa. To teorijo so ovrgli s pre-
gledom vzorcev ob biopsijah endomio-
karda in v primerih obdukcij pri bolnikih
s SKMP . HistoloSke spremembe pri SKMP
obsegajo podrocja s poSkodbami ali izgu-
bo posameznih miocitoyv, infiltracijo celic
in intersticijsko fibrozo (19, 25). PoSkodbe
so vegje v smeri konice srca in proti suben-
dokardu. HistoloSkih znacilnosti miokardi-
tisa in dviga protivirusnih protiteles niso
dokazali (19).

DIAGNOZA IN KLINIENA

OBRAVNAVA

Zaletna obravnava bolnikov s SKMP je ena-

ka kot pri bolnikih s sumom na AKS, v di-

ferencialni diagnozi pa je treba pomisliti na

ostala ogroZajoca stanja, ki se kaZejo z ne-
nadno nastalo prsno bole€ino, in jih izklju-
¢iti. Osnova obravnave tak$nega bolnika
zajema anamnezo, klini¢ni pregled, EKG-po-
snetek in slikovno diagnostiko, najpogoste-
je koronarografijo in UZ srca.

Za pomoc¢ pri diagnozi SKMP so razvi-

li tudi razli¢ne diagnosti¢ne kriterije, naj-

bolj poznani so kriteriji klinike Mayo (2):

« prehodna hipokinezija, akinezija ali diski-
nezija srednjega segmenta levega preka-
ta s prizadetostjo konice levega prekata
ali brez, motnje krcljivosti se §irijo pre-
ko povirja ene koronarne arterije, pogo-
sta je prisotnost stresnega sproZilnega
dejavnika,

+ odsotnost obstruktivne koronarne sréne
bolezni ali angiografskega dokaza ruptu-
re plaka,

+ novo nastale spremembe v EKG z dvigom
spojnice ST in/ali negativnimi valovi T
ali blag porast troponina ter

+ odsotnost feokromocitoma ali miokardi-
tisa.

Klini€na slika
Vecina bolnikov s SKMP ob sprejemu nava-
ja pojav nenadne prsne bolecine ali obcu-

tek teZkega dihanja (dispnejo), lahko tudi
sinkope in palpitacije (5, 6). Redkeje se SKMP
kaZe kot akutno sréno popus¢anje s pljuc-
nim edemom ali kardiogenim Sokom, v ne-
katerih primerih pa celo s srénim zastojem
ali nenadno sréno smrtjo (206).

Spremembe elektrokardiograma
Spremembe v EKG posnemajo akutni src-
ni infarkt sprednje stene, zato obe stanji le
na podlagi EKG-posnetka tezko razlikujemo.
Obicajne spremembe pri SKMP so dvig spoj-
nice ST, negativni valovi T in patoloski zob-
ciQ (5, 26, 27). Odvisne so od ¢asa nastanka
SKMP in prehajajo skozi Stiri faze (28, 29).
V prvi (zgodnji) fazi, ki jo oznacuje nastop
simptomov, je obic¢ajno opazen dvig spoj-
nice ST. V primerjavi z akutnim srénim
infarktom sprednje stene je dvig spojnice
ST pri SKMP v prekordialnih odvodih manj-
§i in ni vezan le na povirje ene koronarne
arterije. V drugi fazi sledi vracanje spojni-
ce ST na izoelektri¢no €rto in pojav globo-
kih negativnih valov T s podaljSanjem dobe
QT (slika 1, primer 1). Te spremembe se
lahko v tretji fazi prehodno popravijo, a se
v Cetrti (pozni) fazi ponovno pojavijo in so
lahko prisotne Se ve¢ mesecev po SKMP.
V pomoc za razlikovanje med akutnim sr¢-
nim infarktom sprednje stene levega preka-
ta in SKMP so razvili ve€ razlicnih EKG-kri-
terijev (30-32). Novej3a raziskava Kosuge
s sodelavci, ki je primerjala EKG-znacilnosti
SKMP in akutnega srénega infarkta spred-
nje stene, je kot dobro specificen (96 %) in
obcutljiv (91 %) znak SKMP dokazala odsot-
nost dviga spojnice ST v odvodu V1 in spust
spojnice ST v odvodu aVR (32).

Srcni biooznacevalci

V primerjavi z AKS so pri SKMP vrednosti
porasta biooznacevalcev nekroze sréne
miSice (troponin T in I, kreatin kinaza-MB)
niZje (26, 33). Tako vrednosti troponina I
ultra obicajno ne preseZejo 15 pg/l, tropo-
nina T pa 6 ng/1 (34). Nasprotno so vredno-
sti moZganskega natriureti¢nega peptida
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(angl. brain natriuretic peptide, BNP) in
NT-odlomka prekurzorja moZganskega
natriureti¢nega peptida (NT-proBNP) pri
bolnikih s SKMP obicajno viSje in poveza-
ne z ve¢jim Stevilom klini¢nih zapletov ter
slabSo prognozo (35). Pri pribliZno polovici
bolnikov je opazen dvig vrednosti C-reaktiv-
nega proteina (CRP), ki je prav tako povezan
s slab3o prognozo (30).

Slikovna diagnostika
Osnovnim preiskavam obic¢ajno sledi koro-
narografija, s katero izklju¢imo AKS. Gle-
de na kriterije klinike Mayo lahko diagnozo
SKMP postavimo le pri bolnikih brez koro-
narne sréne bolezni (2). A raziskave kaZejo,
da pri bolnikih s SKMP v pribliZzno 10 % pri-
merov soCasno odkrijemo tudi nepomembne
zoZitve na epikardialnih koronarnih arte-
rijah (20). Ob koronorografiji lahko pri
bolnikih s SKMP z levo ventrikulografijo
prikaZemo balonasto razokroZeno konico
levega prekata in tipi¢ni vzorec motene kr¢-
ljivosti levega prekata s hiperkineti¢no bazo
srca in akineti¢nim srednjim delom in koni-
co levega prekata (37). Akineticna regija
levega prekata je obicajno vecja od povirja
ene koronarne arterije (4). Redkejsi so atipic-
ni vzorci SKMP s hipo- ali akinezijo bazal-
nih delov in hiperkinezijo konice (obratni
sindrom Takotsubo), izolirano hipokinezi-
jo srednjih segmentov (angl. apical sparing
Takotsubo) ali globalno hipokinezijo leve-
ga prekata (38-42). V skoraj 30 % primerov
je disfunkciji levega prekata pridruZena
tudi disfunkcija desnega prekata (43).
Podoben prikaz motenj kr¢ljivosti leve-
ga prekata omogocata tudi UZ srca in MRI
srca (angl. cardiac magnetic resonance ima-
ging, CMRI). Z obema metodama lahko opre-
delimo tudi oslabelost sistoli¢ne funkcije
srca z zmanjSanjem iztisnega deleZa leve-
ga prekata pod 50 % (5). Ta oslabelost je pre-
hodna in se obic¢ajno popravi Ze v prvem
tednu zdravljenja, medtem ko se motnje
kreljivosti popravijo v nekaj dneh do ted-
nih (4). Znacilnosti SKMP na CMRI so tipic¢-

na motnja kr¢ljivosti levega prekata, edem
sréne miSice in odsotnost pomembnih obmo-
¢ij mrtvine ali fibroze. Prav tako na CMRI
ni opaziti poznega privzema gadolinijeve-
ga kontrastnega sredstva, ki je znacilen za
miokarditis (44, 45).

Obravnava bolnika s stresno
kardiomiopatijo

Po potrditvi diagnoze SKMP je treba bolni-
ke opazovati v koronarni enoti, saj se pri
pribliZno 20 % bolnikov razvijejo zapleti (6).
Najpogostejsi zapleti so motnje ritma, str-
dek v levem prekatu in sréno popuscanje (6).
Spremembe elektri¢ne aktivnosti s podalj-
Sanjem dobe QT povecajo tveganje za nevar-
ne prekatne aritmije. Dodatno podaljSanje
dobe QT zaradi razli¢nih dejavnikov (bra-
dikardija, hipokaliemija, dolo¢ena zdravila)
lahko vodi v nastanek polimorfne prekat-
ne tahikardije (torsades de pointes) (46-48).
Zaradi balonaste razSiritve levega prekata
se poveca tveganje za nastanek strdkov, ki
jih glede na raziskave najdemo v 5% pri-
merov SKMP (49). Tveganje za embolizacijo
strdka pri SKMP je veliko zaradi postopne-
ga izboljSanja kréenja konice levega preka-
ta (50, 51). Zato je za vse bolnike s SKMP,
razen za tiste s kontraindikacijami, pripo-
rocljiva zacasna preventivna antikoagula-
cijska terapija (52). Redkeje se potek SKMP
zaplete z mitralno regurgitacijo, akutnim
perikarditisom, pnevmotoraksom, rupturo
proste stene levega prekata, rupturo med-
prekatnega septuma ali papilarne miSice (6).
Bolni3ni¢na umrljivost bolnikov s SKMP je
glede na raziskave 1-5% (5, 52, 53).

Randomiziranih kontroliranih raziskav
glede zdravljenja SKMP ni in specifi¢nega
zdravljenja trenutno e ni na voljo (54). Kljub
temu je dolgoro¢na prognoza SKMP dobra.
V pribliZzno 10 % primerov se SKMP pono-
vi (2).

V akutni fazi SKMP zdravimo more-
bitne zaplete. Ob nastanku hipotenzije pri
teh bolnikih je potrebna previdnost, saj je
lahko vzrok hipotenziji razvoj dinamicne
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obstrukcije levega iztonega trakta. UspeSno
zdravljenje v tak3nih primerih je bilo doka-
zano z antagonisti adrenergicnih receptor-
jev B, agonisti adrenergicnih receptorjev a
ali dodatkom teko€in (55-57). Zdravljenje
z dobutaminom je v primeru dinamicne
obstrukcije iztoka levega prekata kontrain-
dicirano, saj bi dodatno povecalo obstruk-
cijo (53). V primeru SKMP s posledi¢nim
kardiogenim Sokom so mnenja o uporabi
dobutamina in noradrenalina deljena, saj bi
lahko njun adrenergi¢ni uc¢inek Se poslab-
Sal SKMP. Nekateri avtorji zato v tak$nih
primerih priporocajo uporabo levosimenda-
na ali zacasno podporo obtoka z uporabo
intraaortne balonske ¢rpalke (58, 59).
Dolgorocno zdravljenje je podobno zdrav-
ljenju AKS in vecina bolnikov ob odpustu
prejema antagonist adrenergic¢nih receptor-
jev B in/ali antagonist angiotenzinske kon-
vertaze (angl. angiotensin converting enzyme
inhibitor, ACEi) oziroma antagonist angio-
tenzinskih receptorjev tipa II (angl. angioten-
sin IT receptor blockers, ARB). Studija Singh
s sodelavci je dokazala, da je zdravljenje
z ACEi in ARB povezano z niZjim tveganjem

za ponovitev SKMP, medtem ko metaanali-
za Santora s sodelavci ni pokazala pomemb-
nih razlik v ponovitvah SKMP ob zdravlje-
nju bodisi z antagonisti adrenergi¢nih
receptorjev 3, ACEi/ARB, statini ali aspiri-
nom (60, 61).

PRIKAZ PRIMEROV
Klini¢ne znacilnosti in diagnosti¢no obrav-
navo bolnikov s SKMP predstavljamo z dve-
ma primeroma iz prakse.

Primer1

69-letna bolnica je bila sprejeta zaradi tis-
Cece bolecine v prsnem koSu. Bolecina se je
pojavila prej3nji dan okoli desete ure zjutraj
takoj po veckratnem poskusu dviga zelo teZ-
kega bremena. Sirila se je v vrat in levo roko.
Jakost je gospa po VAS-lestvici (angl. visual
analog scale) ocenila na 8/10. Kljub pocit-
ku je bolecina vztrajala ves dan, popustila
je Sele zvecer. Obcutka teZkega dihanja, pal-
pitacij ali omotice ni navajala. Naslednje
jutro bolecine ni bilo, a se je po nekaj kora-
kih ponovno pojavila, zato je gospa pokli-
cala urgentno zdravni8ko ekipo. Po dveh
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Slika 1. EKG-zapis pri bolnici s stresno kardiomiopatijo (SKMP). Razvidni so globoki negativni valovi T v od-
vodih |, Il, aVL, V2-V6.
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vpihih nitroglicerina in odmerku aspirina
je bolecina izzvenela. Gospa je bila sicer do
sedaj zdrava, brez kroni¢nih bolezni in red-
ne terapije.

Ob pregledu v sploSnem somatskem
statusu ni bilo opaziti posebnosti. Prsni ko3
je bil respiratorno simetri¢no pomicen z av-
skultatorno normalnim dihanjem brez dodat-
nih zvo¢nih fenomenov. Sréna akcija je bila
ritmic¢na, normokardna, z normalno pou-
darjenima srénima tonoma in brez sliSnih
Sumov. EKG-posnetek je pokazal sinusni
ritem s frekvenco 75/min, intermediarno
sr¢no os in globoke negativne valove T v od-
vodih I, II, aVL, V2-V6 (slika 1). Prvi labora-
torijski izvidi so pokazali poviSane vrednosti
biooznacevalcev (troponin I ultra 11,9 ng/l,
CK (kreatin kinaza, angl. creatine kinase)
8,2 pkat/l, AST (aspartat transaminaza)
1,0 pkat/l, LDH (laktat dehidrogenaza)
4,46 pkat/l, CRP 10,0 mg/1) brez drugih poseb-
nosti.

Zaradi suma na AKS je bila opravljena
urgentna koronarografija. Ta ni pokazala
zoZitev na epikardialnih koronarnih arte-
rijah, na levi ventrikulografiji pa je bilo

vidno hipo- do akineti¢no podrocje konice
levega prekata s hiperkinezijo baze, kar je
znacilni vzorec kréljivosti SKMP. Diagno-
zo SKMP je potrdil tudi UZ srca, ki je pri-
kazal enake motnje kr¢ljivosti ter zmanjSan
iztisni deleZ levega prekata na 30 %. Bolni-
co so dva dni opazovali v enoti za intenzivno
nego, kjer je bila brez stenokardij in motenj
ritma. Troponin je upadel (ob odpustu
0,9 pg/l), kontrolni UZ srca je pokazal bla-
go hipokinezijo konice levega prekata z nor-
malizacijo iztisnega deleZa (60 %). Terapija
ob odpustu: ACEi in antagonist adrenergic-
nih receptorjev p.

Primer 2

76-letna bolnica je bila na dan sprejema
pri zobozdravniku, kjer so ji izpulili zob in
odstranili ve¢ zobnih mostickov. Po aplika-
ciji lokalnega anestetika in ekstrakciji zoba
je gospa, ki se sicer zelo boji zobozdravni-
kov, zacutila nenadno mo¢no bolecino v pr-
snem koSu, jakosti 8/10 po VAS-lestvici, ki
se je 8irila v hrbet in €eljust. Podobne bole-
¢ine Se ni imela, prej$nje dni se je pocu-
tila dobro. Obcutka teZkega dihanja, omotice
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Slika 2. EKG-zapis pri bolnici s stresno kardiomiopatijo (SKMP). Razvidni so patoloki zobci Q v odvodih

V4-Ve.
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in palpitacij ni navajala. Med reSevalnim
prevozom je bolecina popustila. Gospa se
je sicer zdravila zaradi hiperholesterolemi-
je, osteoporoze in gastroezofagealne refluk-
sne bolezni.

Klini¢ni pregled je bil brez posebnosti,
EKG-posnetek pa je pokazal sinusni ritem
s frekvenco 64/min, levo sréno os in pato-
loSke zobce Q v odvodih V4-V6 (slika 2).
V laboratorijskih izvidih razen porasta tro-
ponina I ultra (3,9 png/l) in AST (0,55 pkat/1)
ni bilo drugih posebnosti. Zaradi suma na
sréni infarkt je bilo opravljena koronarogra-
fija, ki je pokazala le robne spremembe na
koronarnem Zilju, ventrikulografija pa zna-
¢ilen vzorec SKMP (slika 3). Ultrazvocno je
bila konica levega prekata razokroZena in
hipokineti¢na, v predelu apikalnega septu-
ma prakti¢no akineti¢na. Iztisni deleZ levega

prekata je bil normalen. Po dveh dneh opa-

zovanja v enoti za intenzivno nego, kjer
stenokardij in aritmij ni bilo, je bila gospa
premescena na navadni oddelek. Kontrol-
ni troponin je bil negativen (0,08 ng/l). Od
odpustu gospa ni imela teZav.

ZAKLJUCEK

Sindrom SKMP predstavlja pomembno dife-
rencialno diagnozo nenadne prsne bolecine.
Zaradi podobnosti klini¢ne slike z akutnim
srénim infarktom je za dokonéno diagnozo
potrebna izkljucitev obstruktivne koronarne
bolezni in prikaz tipi¢nih ali atipi¢nih motenj
kreljivosti levega prekata. Motnja krcljivo-
sti in okvara delovanja z zmanjSanim izti-
snim deleZem levega prekata je le prehodna
ter se spontano popravi v nekaj dneh do ted-
nih. Kljub temu da specifi¢no zdravljenje
SKMP Se ni znano, je dolgoro¢na prognoza
teh bolnikov dobra.

Slike 3a, 3b, 3c. Prikaz posnetkov koronarografije
in leve ventrikulografije bolnice iz primera 2. Koro-
narografija ni prikazala obstruktivnih lezij epikardial-
nih koronarnih arterij; na sliki 3a je prikazano povirje
leve koronarne arterije. Prikaz levega prekata med
ventrikulografijo ob koncu diastole (slika 3b) in ob
koncu sistole (slika 3c), ki prikazuje balonasto razo-
kroZeno konico (oznacena je s pus€icami na sliki 3c)
levega prekata in tipi¢ni vzorec motnje kréljivosti
levega prekata s hiperkineti¢no bazo srca in hipoki-
neti¢nim srednjim delom in konico levega prekata.
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