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 های‌پرستاری‌ها‌و‌سندرم‌قلب‌شکسته:‌نگاهی‌بر‌مراقبت‌آمینکاتکول

 

 های‌ویژه‌،‌دانشجوی‌کارشناسی‌ارشد‌پرستاری‌مراقبت1فائزه‌پرچمی

 ،‌دکترای‌پرستاری2خاطره‌سیلانی

 ،‌دکترای‌پرستاری3مقدم‌*‌معصومه‌ذاکری

 
 خلاصه

 های پرستاری مربوط به آن انجام شد. ها در پاتوژنز کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو و مراقبتآمینمطالعه حاضر با هدف بررسی نقش کاتکول هدف.

پذیر عملکرد سیستولیک اپیکال و قطعه میانی بطن           کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو، یک سندرم اکتسابی حاد است که با اختلال حاد برگشت               زمینه.

های زای عاطفی و جسمی، از محرک     شود. اعتقاد بر این است که عوامل استرس          چپ، در غیاب انسداد قابل ملاحظه شریان کرونری مشخص می          

ها تلاش برای درک بهتر این اختلال، دانش فعلی محدود است؛ اما صاحبنظران مختلف در مورد ارتباط                      اصلی این بیماری هستند. با وجود سال       

 .  اند ها با ایجاد این سندرم به توافق رسیدهآمینکاتکول

ها و گزارشات موردی اخیر در بازه زمانی          در این مطالعه مروری، راهبرد جستجو، یافتن مقالات دارای متن کامل با هدف مرور پژوهش                 روش کار. 

 ،Broken heart syndrome   ،Apical ballooning syndrome ،Takotsubo cardiomyopathyهایمیلادی با کلیدواژه     4102تا    4102های  سال

Stress-induced cardiomyopathy  ،Catecholamines، nursing  و nursing care    ای و موتورهای جستجو شامل       های داده در پایگاهPubMed  ،

Google Scholar و  Web of Science   مقاله وارد مطالعه شدند. 40شده، مقاله و گزارش موردی یافت 294بود. از میان 

ترین فرضیه است.    آمین، در حال حاضر قابل قبول        های مختلف، اختلال عملکرد میکروواسکولار ناشی از کاتکول           از میان فرضیه     ها.  یافته

ها،   آمین شوند. اگر کاتکولامین    آدرنال و آزاد شدن کاتکول     -هیپوفیز-توانند باعث افزایش فعالیت محور هیپوتالاموس      زا، می های استرس   محرک

تواند این شرایط را فراهم آورد، کاملا محتمل         آمین اگزوژن می  دلیل ایجادکننده در کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو هستند، این امر که تجویز کاتکول            

 است.

اند، با توجه     آمین را به پاتوفیزیولوژی کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو نسبت داده        اگر چه مطالعات بسیاری، بعضی از انواع سمیت کاتکول           گیری.  نتیجه

ن با  نفری  به تاثیر بالقوه بر راهبردهای درمانی فعلی، نیاز به بررسی بیشتر این موضوع است. به دلیل عوارض جانبی قلبی عروقی، استفاده از اپی                           

های پرستاری در این نوع         طلبد. با توجه به شباهت علایم این سندرم با ایسکمی میوکارد، مراقبت                  اهداف درمانی تحقیقات بیشتری را می       

 کاردیومیوپاتی از اهمیت زیادی برخوردار است.

 

ها، آمینشدن اپیکال، سندرم قلب شکسته، کاردیومیوپاتی ناشی از استرس، کاتکول                کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو، سندرم بالونی     ها.  کلیدواژه

 های پرستاری مراقبت
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 مقدمه
و سندرم قلب    (TCM)شدن اپیکال، کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو      که به عنوان سندرم بالونی      (SIC)کاردیومیوپاتی ناشی از استرس      

(، یک سندرم اکتسابی حاد است که با اختلال حاد عملکرد سیستولیک اپیکال             2112شود )بارباریان و همکاران،     شکسته نیز نامیده می   
(. اصطلاح  2112گردد )ویلاس و همکاران،      و قطعه میانی بطن چپ، در غیاب انسداد قابل ملاحظه شریان کرونری مشخص می                

پا و ظرف سبومانند گردن     معرفی شد و به معنای هشت       1991و    1991های  تاکوتسوبو اولین بار توسط ساتو و دوتی در ژاپن در سال           
گذاری این است که ونتریکلوگرافی بطن چپ در طی           گردید و علت این نام    پا استفاده می باریک ته گرد است که به منظور شکار هشت

ای در جهان غرب، به       دهد و از آن پس به طور فزاینده   سیستول در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو چنین شکلی را نشان می
؛ بارباریان و   2112عنوان بدتر شدن گذرای عملکرد میوکارد به دنبال استرس عاطفی یا جسمی شناخته شد )شمس و لقمان،                         

 (.2112؛ ویلاس و همکاران، 2112همکاران، 
پذیر بطن چپ با انواع اختلالات در         عمیق، سریع و برگشت     با اختلال عملکرد سیستولیک و دیاستولیک       کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو 

شود که اغلب به دلیل استرس عاطفی یا        حرکت دیواره و در نوع کلاسیک آن، با کاهش تحرک قطعه اپیکال بطن چپ مشخص می                
اعتقاد بر این است که      (.2112؛ نظیر و همکاران،     2112؛ بارباریان و همکاران،     2112گردد )تمپلین و همکاران،     جسمی حاد ایجاد می   

تواند استرس عاطفی می   (.2112های اصلی این بیماری هستند )بارباریان و همکاران،          زای عاطفی و جسمی، محرک    عوامل استرس 
تواند استفاده از کوکائین یا خونریزی زیر عنکبوتیه باشد )والستروم و همکاران،              مرگ یکی از بستگان یا نزاع، و استرس جسمی می          

ها سمی است )بارباریان و همکاران،        های آزاد و القای آپوپتوز، برای سلول        ها از طریق تولید رادیکال    آمین(. سطح بالای کاتکول   2112
(. اگرچه این تحریک معمولا به صورت اندوژن از طریق استرس جسمی یا عاطفی گزارش شده است، اما به صورت اگزوژن از                       2112

المللی تاکوتسوبو که شامل    (. در فهرست بین   2112پذیر است )نسیف و همکاران،      آمین نیز امکان  طریق تجویز سطوح بالای کاتکول    
درصد دارای عوامل     2272درصد بیماران، دارای محرک جسمی؛         62بیمار مبتلا به کاردیومیوپاتی ناشی از استرس است،              1221

ها را نداشتند   درصد، هیچ یک از محرک       2772درصد دارای هر دو محرک جسمی و عاطفی بودند و                277زای عاطفی، و    استرس
 (.2112)تمپلین و همکاران، 

تظاهرات  ( و 2112سندرم قلب شکسته شبیه سکته قلبی حاد در غیاب انسداد مشهود شریانی عروق کرونر است )ویلاس و همکاران،                   
( و با شروع ناگهانی درد قفسه سینه        2112؛ شمس،   2112بالینی و آزمایشگاهی شبیه سندرم کرونری حاد دارد )بارباریان و همکاران،            

ای بطن چپ     الکتروکاردیوگرام، افزایش خفیف بیومارکرهای قلبی، اختلال گذرای عملکرد ناحیه           در  Tو   STهمراه با بالا رفتن قطعه      
شود )پریرا و همکاران،       تر عدم وجود بیماری قابل توجه شریان کرونری در آنژیوگرافی عروق کرونر، مشخص می                   و از همه مهم   

ها است. برخی از بیماران،      ترین نشانه   المللی تاکوتسوبو، درد قفسه سینه، تنگی نفس و سنکوپ شایع           (. بر طبق فهرست بین     2112
های مشخصه شوک کاردیوژنیک را بروز       درصد بیماران ممکن است علایم و نشانه         11های نارسایی قلب و بیش از          علایم و نشانه  

 (.2112دهند )تمپلین و همکاران، 
 (.2112بهترین راه برای تمایز بین کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو و سندرم کرونری حاد، آنژیوگرافی عروق کرونر است )شرابی و همکاران،        

( هایپوکینزی، آکینزی یا    1شود:  ها مشخص می  بر اساس معیارهای بالینی مایو، کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو معمولا بر اساس این ویژگی           
( عدم وجود بیماری انسدادی عروق کرونر یا شواهد آنژیوگرافیک          2کینزی در قطعه میانی بطن چپ، با یا بدون درگیری اپیکال؛            دیس

( عدم وجود   4(، و   T، برعکس شدن موج     ST( اختلالات جدید در الکتروکاردیوگرام )افزایش ارتفاع قطعه          6شدن حاد پلاک؛    از پاره 
(. بروز سالانه کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو، یک تا دو درصد تمام موارد سندرم             2112فئوکروماسیتوما و میوکاردیت )ویلاس و همکاران،       

(. میانگین محدوده سنی بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو          2112کرونری حاد با تروپونین مثبت است )بارباریان و همکاران،           
 (.2112دهد )والستروم و همکاران، درصد از موارد بیماری در زنان رخ می 91سال است و حدود  22و  27بین 

؛ نسیف و 2112سال تلاش گسترده برای درک بهتر این اختلال، دانش فعلی محدود است )تمپلین و همکاران،  22با وجود نزدیک به 
کننده برای این     های پزشکی به عنوان عامل ایجاد       نفرین یا رویه    (، اما عوامل استرس جسمی زیادی مانند تجویز اپی        2112همکاران،  

(. اخیرا به این نکته که کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو نه تنها به دلیل             2112؛ شمس،   2114سندرم گزارش شده است )فرانکو و همکاران،        
تواند رخ دهد مورد توجه قرار گرفته است و             های عاطفی یا جسمی، بلکه به دلیل برخی اقدامات پزشکی معمول نیز می                  استرس

(. 2112؛ نسیف و همکاران،     2112به دلیل اقدامات پزشکی نیز دیده شده است )ناکاگاوا و همکاران،             هایی از بروز این اختلال        نمونه
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های قلبی،    شده در پاتوژنز این بیماری شامل اسپاسم شریان کرونری اپیکارد، اختلالات متابولیک سلول                   های مطرح   سایر مکانیسم 
؛ شرابی و همکاران،    2114انسداد گذرای مسیر خروجی بطن چپ و نقص در عروق کوچک کرونری هستند )فرانکو و همکاران،                      

(. در مطالعات مختلف، نقش عوامل ژنتیکی نیز در پاتوژنز این سندرم مطرح شده است که البته نتایج مختلفی از آنها حاصل                           2112
 (.2117؛ ماتسون و همکاران، 2112گردیده است )بورچرت و همکاران، 

ثباتی همودینامیک به علت ارتباط عوامل اینوتروپ با ایجاد           هیچ درمان کلی برای کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو وجود ندارد. بیماران با بی          
تواند استفاده شود. به علت احتمال        بیماری، نباید از این عوامل استفاده کنند. بالون پمپ داخل آئورتی در موارد شوک کاردیوژنیک می               

ها درباره    (. با توجه به اینکه بر اساس پژوهش     2112تشکیل ترومبوز، عوامل ضد انعقاد باید همیشه استفاده شوند )ویلاس و همکاران، 
کنند و  ها در پاتوفیزیولوژی کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو، نقش مهمی ایفا می          آمینپاتوژنز این سندرم، مشخص شده است که کاتکول         

مشاهده شد، مرور حاضر با هدف بررسی نقش          کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو   مقالات مروری کمی در مورد ارتباط این عامل با ایجاد              
 های پرستاری مرتبط با این سندرم شده است. ای نیز به مراقبت ها در ایجاد این نوع کاردیومیوپاتی انجام گرفت و اشارهآمینکاتکول

 

 ها‌مواد‌و‌روش
ها و گزارشات موردی اخیر در بازه زمانی          در این مطالعه مروری، راهبرد جستجو، یافتن مقالات دارای متن کامل با هدف مرور پژوهش  

 Broken heart syndrome   ،Apical ballooning syndrome  ،Takotsuboهایمیلادی با کلیدواژه    2117تا    2114های  سال

cardiomyopathy، Stress-induced cardiomyopathy  ،Catecholamine، nursing  و nursing care    ای های داده در پایگاه
بود. منابع انتهای مقالات نیز مورد بررسی قرار            Web of Science و  PubMed   ،Google Scholarو موتورهای جستجو شامل      

مقاله و    692از میان    گرفت تا مقالاتی که واجد معیارهای ورود بودند، اما در جستجوی اولیه یافت نشدند، به مطالعه اضافه شوند.                     
 مقاله وارد مطالعه شدند. 21شده، گزارش موردی یافت

 

 ها‌یافته
 اند.های پرستاری شرح داده شده ها در پاتوژنز کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو و مراقبتآمینها در دو قسمت نقش کاتکول یافته

های مختلفی درباره پاتوژنز این بیماری مطرح شده است، اما                فرضیهها در پاتوژنز کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو.        آمیننقش کاتکول 
شود، در حال حاضر، قابل      کردن میوکارد و مسمومیت می     آمین که باعث سراسیمه   اختلال عملکرد میکروواسکولار ناشی از کاتکول      

گردد؛ اول  این فرضیه توسط دو مشاهده بالینی در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو حمایت می                  ترین فرضیه است.    قبول
-آمین پلاسما در این نوع کاردیومیوپاتی، نسبت به بیماران مشابه مبتلا به انفارکتوس میوکارد حاد ناشی از پاره                  اینکه، سطح کاتکول  

شدن پلاک، به طور قابل توجهی بالاتر است؛ و دوم اینکه، بیوپسی اندومیوکارد در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو، ارتشاح                    
باشد آمین مازاد می  دهد که شکلی از آسیب میوسیت در وضعیت بالینی کاتکول          ها و نکروز نوارهای انقباضی را نشان می       ایهستهتک

 2114تا    1991نفرین، از سال      کوهورت که بر روی موارد کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو ناشی از اپی             در مطالعه  (.2112)نظیر و همکاران،    
ترین عامل خطر در ایجاد کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو، تجویز غیراساسی و تصادفی و با دوز بیش از                    انجام شد، گزارش گردید که مهم     

 (.2112نفرین بود )شمس،  گرم اپییک میلی
ها متفاوت هستند   شده که در گیرنده   آمین شناخته ای توسط بیورن و همکاران با هدف تعیین اینکه کدام یک از پنج نوع کاتکول   مطالعه

موش به صورت     222توانند اختلال عملکرد قلبی شبیه کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو در موش ایجاد کنند انجام شد. در این مطالعه،                   می
نفرین )آگونیست  (، نوراپی β1/ β2/ αنفرین )آگونیست آدرنوسپتور      (، اپی β1/ β2داخل صفاقی، ایزوپرنالین )آگونیست گیرنده          

آمین ( دریافت کردند. هر کاتکول    αافرین )آگونیست آدرنوسپتور      ( یا فنیل β1/ β2/ α(، دوپامین )آگونیست آدرنوسپتور β1/ αآدرنوسپتور
ها باعث اختلال عملکرد قلبی شبیه تاکوتسوبو شدند. در نهایت، این نتیجه گرفته شد    آمیندر پنج دوز مختلف تزریق شد. تمام کاتکول

بار است تا تحریک یک گیرنده          آمین، وابسته به پس    رسد اختلال عملکرد قلبی شبیه تاکوتسوبو ناشی از کاتکول           که به نظر می    
 (.2114آدرنرژیک خاص )ردفورس و همکاران، 

از  گردند.  ها و در نتیجه، ایجاد کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو می       آمینهای بالینی دیگری نیز باعث افزایش سطح کاتکول         عوارض وضعیت 
های پزشکی مانند تهویه مکانیکی اشاره کرد.        توان به رویه    ها و ایجاد کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو می      آمینعلل افزایش میزان کاتکول   
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ها را دارند که در پاتوفیزیولوژی کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو نقش دارد و به             آمینبیماران نیازمند تهویه مکانیکی سطح بالایی از کاتکول       
شدن میوکارد، اسپاسم عروق کرونری اپیکارد، اختلال عملکرد عروق کوچک و آسیب مستقیم میوکارد              رشد در ایجاد سراسیمه   نظر می 

نگر از بیماران مبتلا به نارسایی حاد تنفسی که تحت تهویه مکانیکی قرار گرفته و با                   ی توصیفی گذشته    دخیل باشند. در یک مطالعه    
تشخیص کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو از بخش مراقبت ویژه مرخص شده بودند مشخص شد که در این بیماران ترکیب هایپوکسی و                       

شود. در این    می  گردد که به نوبه خود، باعث پرفشاری خون و بروز اریتمی هایپرکاپنه منجر به افزایش قابل توجه فعالیت سمپاتیک می
ها، اینوتروپی منفی و آسیب به کاردیومیوسیت به علت آپوپتوز ناشی از اسیدوز نقش              آمینبیماران، اسیدوز نیز با افزایش سطح کاتکول      

های آمینتواند باعت افزایش فعالیت سمپاتیک و بنابراین، افزایش کاتکول        گذاری تراشه می    دارد. همچنین، دستکاری نای در حین لوله      
آور باشد که ترکیب هایپوکسی، اسیدوز، هایپرکاپنه، دستکاری نای و استرس ناشی از                 پلاسما گردد. بنابراین، ممکن است تعجب      

 (.2114تواند نقش مهمی در ایجاد کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو ایفا کند )فرانکو و همکاران،  ای، می بیماری وخیم زمینه
آدرنال و آزاد   -هیپوفیز-توانند باعث افزایش فعالیت محور هایپوتالاموس     زا، به طور بالقوه می    های استرس   بر اساس مطالعات، محرک   

عروقی و سیستم اعصاب    ها یک پاسخ پاتوفیزیولوژیک را از سیستم قلبی        آمینشوند. این افزایش ناگهانی کاتکول      آمینشدن کاتکول 
؛ انصاری و   2112کند )نسیف و همکاران،     اندازد و به عنوان مبنایی برای ایجاد کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو عمل می             مرکزی به راه می   

اگزوژن   آمینها دلیل ایجادکننده در کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو باشند، این امر که تجویز کاتکول              آمین(. اگر کاتکول  2117همکاران،  
ها به طور   آمین(. به عنوان مثال، استفاده از کاتکول       2112تواند این شرایط را ایجاد کند، کاملا محتمل است )نظیر و همکاران،               می

تواند معایب    معمول در موارد اختلالات گردش خون حمایت شده است، هرچند استفاده از آن در زمینه کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو می                    
انجام   2112تا    2116های    بیمار با تشخیص کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو بین سال        114ای که بر روی       ای داشته باشد. در مطالعه      بالقوه

و   آمینکننده کاتکول   آمینی، در طول مدت بستری در بیمارستان، به دو گروه دریافت            شد، بیماران بر اساس نیاز به حمایت کاتکول        
تقسیم شدند. نتایج این مطالعه نشان داد که میزان وقایع و عوارض در طول مدت بستری در بیمارستان و                      آمینبدون دریافت کاتکول  

دریافت کرده بودند به طور قابل توجهی در مقایسه با سایر بیماران              آمینمدت، در بیمارانی که کاتکول      مدت و بلند    در کوتاه     موارد مرگ 
استفاده   تواند به وسیله (. همچنین، کنترل خونریزی در طی میومکتومی از طریق اندوسکوپی، می2117بالاتر بود )انصاری و همکاران، 

 62ای موردی مربوط به خانمی        نفرین صورت گیرد؛ با توجه به این نکته در مطالعه           های عروقی مانند اپی   کننده از طیف وسیعی از تنگ
متر  بود، بعد از جراحی      سانتی  11متر و دیگری به اندازه      سانتی  6ساله که مبتلا به لیومیومای رحم به تعداد دو عدد، یکی به اندازه                

 6نفرین در لیومیومای      گرم اپی میلی  171میومکتومی از طریق لاپاراسکوپی، به منظور کنترل خونریزی رحمی در حین عمل، به میزان               
متری تزریق شد. مدت کوتاهی بعد از انتقال از اتاق عمل             سانتی  11نفرین درون لیومیومای      گرم اپی میلی  172متری و به میزان       سانتی

به اتاق ریکاوری، بیمار دچار علایمی گردید که به دنبال آزمایشات مختلف تشخیصی، تشخیص نهایی کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو                      
کند، اما به دلیل       نفرین به کاهش خونریزی پس از عمل در میومکتومی کمک می               جهت بیمار گذاشته شد. بنابراین، هرچند اپی        

 (. 2112های لازم باید صورت گیرد )نسیف و همکاران،  رویدادهای احتمالی ناشی از استفاده از آن در جراحی زنان، احتیاط
نفرین در مایع داخل وریدی در فرآیند            گردد. اضافه کردن اپی    نفرین در پروسیجرهای ارتوپدی هم به دفعات استفاده می              اپی

شود و یک عمل معمول در فرانسه و سراسر          تر ناحیه مورد جراحی می      آرتروسکوپی شانه، با کاهش خونریزی، موجب نمایش واضح        
ای   گرم در لیتر استفاده شده است. در این راستا به مطالعه  گرم یا یک میلیمیلی 1766سال، در دوزهای  12جهان است و برای بیش از 

شود که انجام این اقدام معمول حین آرتروسکوپی شانه، منجر به ایجاد کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو و به دنبال آن مرگ         موردی اشاره می
نفرین در یک     گرم اپی ساله که تحت عمل جراحی آرتروسکوپی شانه قرار گرفته بود با دریافت یک میلی                47بیمار شده است. خانمی     

شد، دچار کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو و به دنبال آن شوک            لیتر سالین تزریقی، که یک پروتکل معمول در آن بیمارستان محسوب می             
نفرین در مایع داخل      اگرچه در این مورد، در نهایت، نتیجه گرفته شد که استفاده از اپی کاردیوژنیک شد که به مرگ بیمار منجر گردید. 

وریدی، به طور مستقیم مسئول پرفشاری خون و شوک کاردیوژنیک ناشی از ایجاد تاکوتسوبو و نهایتا مرگ بیمار بود و این عارضه                         
نفرین به مایع داخل      یک رخداد پزشکی است نه یک اشتباه پزشکی، اما در هر صورت، شروع عوارض قلبی به دنبال اضافه کردن اپی                    

(. البته  2112هایی را برانگیزد )گیکوئل و همکاران،         وریدی در آرتروسکوپی باید سوالاتی را در مورد انجام این کار مطرح کند و احتیاط 
  ها در فرد مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو بالا نبوده است؛ مثلا در یک مطالعه             آمینموارد استثنایی هم وجود دارند که سطح کاتکول       

ساله با دوبار ابتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو در یک سال و به عبارتی تاکوتسوبوی راجعه، که احتمالا به علت                      21موردی، یک زن    



 

 

1931، سال 1نشريه پرستاري قلب و عروق، دوره هشتم، شماره  51   

Cardiovascular Nursing Journal, 8(1), 2019 

  1931، سال 1نشريه پرستاري قلب و عروق، دوره هشتم، شماره 

Cardiovascular Nursing Journal, 8(1), 2019 

کم تا غیرقابل تشخیص در جریان خون بود که           آمینسال قبل، دارای سطح کاتکول      12عفونت ایجاد شده بود با سابقه آدرنالکتومی        
اند یا منبع اصلی، ترشح موضعی از         های دیگر در پاتوژنز بیماری نقش مهمی ایفا کرده          این مورد، غیر معمول است و احتمالا، مکانیسم       

 (.2112کنند بوده است )شرابی و همکاران،  رسانی می های قلبی را عصب های اعصاب سمپاتیکی که سلول پایانه
دهد، بلکه    های عاطفی یا جسمی رخ می        های استرس   ای که نه تنها در موقعیت        اخیرا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو به عنوان پدیده       

نیز منجر به بروز این پدیده گردد، توجه زیادی شده است. به عنوان مثال،                های ناشی از اقدامات معمول پزشکی       ممکن است استرس  
گذاری شریان    ساله که به دلیل تنگی شدید شریان کاروتید داخلی، تحت استنت               29موردی مربوط به یک خانم           در یک مطالعه  

متر جیوه(،  میلی  71تا    21قرار گرفته بود، به علت اختلال همودینامیک در طی انجام پروسیجر )فشار خون سیستولیک                     کاروتید
متر جیوه    میلی  91میکروگرم در دقیقه به ازای هر کیلوگرم وزن بدن جهت حفظ فشار خون سیستولیک بیش از                   12دوپامین به میزان    

دیده  V6تا    V1، و   aVF  ،II  ،Iدر لیدهای    STبه صورت داخل وریدی تزریق شد. بیست ساعت پس از این اقدام، بالا رفتن قطعه                  
 16واحد در لیتر )محدوده طبیعی، کمتر از          22کیناز میوکاردی در خون،       شد. نبض و فشار خون، طبیعی بود، در حالی که سطح کراتین           

لیتر( بود. اکوکاردیوگرافی   نانوگرم در میلی    1712لیتر )محدوده طبیعی، کمتر از     نانوگرم در میلی I ،1179واحد در لیتر( و سطح تروپونین 
، هایپوکینزی بطن چپ و آکینزی اپیکال را نشان داد. آنژیوگرافی کرونری اورژانس، بیماری انسدادی عروق                 (TTE)توراسیک    ترانس

نفرین که در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو به علت استرس عاطفی حاد بالا                نفرین و نوراپی    کرونر را نشان نداد. سطح اپی     
لیتر به شدت افزایش یافته بود )محدوده طبیعی،        پیکوگرم در میلی    1947222است، در این بیمار بالا نبود و تنها سطح دوپامین تا حد              

لیتر(. بنابراین، نتیجه گرفته شد که کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو در این بیمار به علت تزریق دوپامین مورد                 پیکوگرم در میلی    21کمتر از   
 (.2112گذاری شریان کاروتید ایجاد شده است )ناکاگاوا و همکاران،  استفاده به منظور مدیریت کاهش فشار خون پس از استنت

در رابطه با نقش عوامل ژنتیکی در پیدایش سندرم تاکوتسوبو تحقیقاتی صورت گرفته که نتایج مختلفی از آنها حاصل شده است؛ به                       
های مسئول و ایجاد این       داری بین ژن  ( در این زمینه انجام دادند ارتباط معنی       2117طوری که در پژوهشی که ماتسون و همکاران )         

آدرنرژیک   ( صورت گرفت، افزایش فعالیت بتا     2112سندرم دیده نشد، در حالی که در پژوهش دیگری که توسط بورچرت و همکاران )               
 های مرتبط با فنوتیپ کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو شناخته شدند. آمین، به عنوان مکانیسمو حساسیت بالاتر به سمیت حاصل از کاتکول

های جامع پرستاری و مراقبت حاد توضیح         مراقبت    های پرستاری در دو زمینه      قسمت از مطالعه، مراقبت   در این   های پرستاری.     مراقبت
های درمانی    ثباتی همودینامیک و ارزیابی روش      های جامع پرستاری شامل تشخیص زودهنگام علایم، مدیریت بی  اند. مراقبت داده شده

و حجم در    بارتجویز شده است. یکی دیگر از اصول مراقبت پرستاری، محدودیت مصرف نمک و مایعات به منظور کاهش پیش                      
گردش و در نتیجه کاهش بار کاری بطن چپ است. همچنین، ثبت میزان دریافت و دفع مایعات در تعیین وضعیت مایعات و ارزیابی                         
نتیجه درمان نارسایی قلب ضروری است. علاوه بر ثبت مایعات، وزن کردن روزانه نیز مهم است، زیرا توجه به وزن روزانه در ارزیابی                        

است و ممکن است به طور      کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو   (. استرس، عاملی کلیدی در      2112کننده است )اودونووان،      احتباس مایعات کمک  
را تشدید  کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو   بینی ممکن است پیشرفت       قابل پیش   کامل، قابل پیشگیری یا کنترل نباشد، زیرا رویدادهای غیر         

باید در نظر داشت این است که هیچ دلیل یا شواهد خاصی وجود ندارد که               کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو  یکی از مواردی که در مورد   کنند.
ای   زا باعث چنین واقعه   های استرس   شود، در صورتی که سایر رویداد      ها می   زا منجر به ایجاد علایم و نشانه       چرا یک رویداد استرس   

های یک    زا، و آگاهی از علایم و نشانه      زندگی سالم، در پی کمک بودن به دنبال حوادث استرس             شوند؛ اما در مجموع، حفظ شیوه       نمی
 (.2114تواند بهترین توصیه باشد )فاریس و همکاران،  حمله قلبی می

حاد، مراقبت از بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو باید شامل پایش دقیق همودینامیک و الکتروکاردیوگرافی                  در زمینه مراقبت    
ترین عوامل در مرگ ناشی از         شده این سندرم هستند و عمده          های بدخیم از رخدادهای شناخته        است، زیرا شوک و اریتمی      

 (.2112شوند )کاتو و همکاران، کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو محسوب می
 

 بحث
قلب نقش مهمی در پاتوژنز این بیماری       -ها، محور مغز    هرچند علت کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو هنوز مشخص نیست، بر اساس پژوهش         

بار     (. پاتوفیزیولوژی تاکوتسوبو از زمانی که  این بیماری برای اولین          2117؛ انصاری و همکاران،     2112کند )نسیف و همکاران،       ایفا می 
ها با ایجاد   آمین(؛ اما نویسندگان مختلفی در مورد ارتباط کاتکول          2114برانگیز بوده است )کوپز و همکاران،           توصیف شد، بحث  
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(. در حال حاضر نقش     2112؛ شرابی و همکاران،     2112؛ نظیر و همکاران،     2112اند )شمس،     کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو به توافق رسیده    
های بتا در میوکارد را به شدت تحریک          های جسمی یا عاطفی، گیرنده      آبشار آدرنرژیک، فرضیه انتخابی است، به این معنی که استرس

تواند منجر به بهبود کامل     شوند. تشخیص زودهنگام و درمان مناسب این اختلال می         می کنند و باعث سراسیمه کردن بطن چپ        می
پس از چند روز یا چند       درصد( بازگشت کامل عملکرد قلبی را       92اکثر بیماران )   ( و 2114عملکرد بطن چپ گردد )کوپز و همکاران،        

 (.2112درصد است )ویلاس و همکاران،  472دارند و میزان کلی مرگ تقریبا   هفته
آمین، آسیب ناشی از    شدن میوکارد ناشی از کاتکول    های کرونری، سراسیمه    اختلال عملکرد عروق کوچک کرونری، اسپاسم شریان       

برقراری مجدد جریان خون پس از سندرم کرونری حاد، میکروانفارکتوس میوکارد و اختلال در متابولیسم اسیدهای چرب در قلب،                       
(. نقش  2112اند )ویلاس و همکاران،       های پاتوفیزیولوژیک احتمالی کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو مطرح شده         همگی به عنوان مکانیسم   

ها در درمان اختلالات گردش خون، همواره در گذشته مورد قبول واقع شده است، اما استفاده از آن در بیماران                       آمیناساسی کاتکول 
آمین در  برانگیز است. با توجه به پاتوفیزیولوژی این سندرم، از استفاده از هر نوع کاتکول               مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو قطعا سوال     

کند، زیرا    های اگزوژن می  آمینچنین بیمارانی باید خودداری گردد. انجمن نارسایی قلب اروپا توصیه به جلوگیری از استفاده از کاتکول                
کنند   تر، طولانی یا بدتر می      آمین یا مسیرهای مولکولی پایین    های کاتکول   سازی گیرنده   حاد این سندرم را با فعال         آنها احتمالا مرحله  

زا است.  ها در پاسخ به وقایع استرس         مرکزی فعالیت اندام      کننده  (. سیستم عصبی سمپاتیک، تنظیم     2117)انصاری و همکاران،     
های آمینشواهدی از نقش سیستم عصبی سمپاتیک در پاتوفیزیولوژی کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو از طریق افزایش سطح کاتکول                    

های عاطفی یا جسمی وجود دارد. در نتیجه درمان با داروهایی که به صورت مستقیم یا غیرمستقیم بر روی                          اندوژن پس از تنش   
 (.2112گذارند، ممکن است باعث ایجاد کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو گردد )ویلاس و همکاران،  سیستم عصبی سمپاتیک اثر می

  در زمینه  سینه مشابه یک انفارکتوس حاد میوکارد است؛ اما               ترین تظاهرات کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو شامل درد قفسه            شایع
های وخیم شدن وضعیت بالینی مانند تغییرات جدید            های ویژه، این علامت، به تنهایی ملاک نیست و درمانگر باید نشانه                مراقبت

الکتروکاردیوگرام، افزایش غیرقابل توجیه بیومارکرهای قلبی و یا مشکل در جدا کردن بیمار از دستگاه تهویه مکانیکی را پایش کند                      
مغز   هایی که از ساقه (. این نکته قابل توجه است که جریان خون از طریق عروق ریز کرونری، توسط نورون2114)فرانکو و همکاران، 

از این مفهوم که      شود که این مورد،      رسانی می   کنند، عصب   گیرند و به عنوان واسطه جهت انقباض عروق عمل می               منشاء می 
شدن میوکارد در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو به دنبال اختلال عملکرد عروق کوچک، منشاء عصبی دارد                       سراسیمه

 (.2112کند )تمپلین و همکاران،  حمایت می
با توجه به اینکه علایم کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو مشابه سندرم کرونری حاد است، آنژیوگرافی عروق کرونر جهت رد کردن سندرم                      

درصد بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو،        276کرونری حاد، ضروری است؛ با این حال، توجه به این نکته ضروری است که                 
دهد که وجود بیماری عروق کرونر به طور کلی           شواهدی از وجود بیماری همراه عروق کرونر در آنژیوگرافی دارند. این یافته نشان می             

 (.2112معیار خروج از تشخیص کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو نیست )تمپلین و همکاران، 

 

 گیری‌نتیجه
گیری پاتوفیزیولوژیکی کاردیومیوپاتی تاکوتسوبو نسبت      آمین را به شکل    اگر چه مطالعات بسیاری، بعضی از انواع سمیت کاتکول           

شده، با توجه به نتایج مرور انجام      اند، با توجه به تاثیر بالقوه آن بر راهبردهای درمانی فعلی، نیاز به بررسی بیشتر این بحث است.                    داده
ها، پیامدهای ضعیفی برای بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی           آمینتوان نتیجه گرفت که حمایت گردش خون در قالب کاتکول             می

کاردی گذرا، پرفشاری خون و کاردیومیوپاتی          عروقی مانند تاکی  تاکوتسوبو به همراه دارد. همچنین، به دلیل عوارض جانبی قلبی            
طلبد. همچنین، به دلیل شباهت علایم این سندرم با              نفرین با اهداف درمانی تحقیقات بیشتری را می           تاکوتسوبو، استفاده از اپی    
 های پرستاری در این نوع کاردیومیوپاتی از اهمیت زیادی برخوردار است. ایسکمی میوکارد، مراقبت

های استرس در پاتوژنز       بیشتر شواهد حاصل از مطالعات در این زمینه، موردی است و شواهد مستقیم در رابطه با نقش هورمون                      
ها به دست آمده است. با در نظر گرفتن این نکته مهم که اگر درمان به تعویق                 آمینبیماری، از مطالعات حیوانی پس از تجویز کاتکول       

افتد عوارض بالقوه جدی برای بیمار به دنبال دارد، یافتن مکانیسم مسئول ایجاد این سندرم، از اهمیت زیادی برخوردار است و با توجه   
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های بیشتر در راستای      های زیادی در این زمینه سافت نشد و اکثر مطالعات، گزارشات موردی بودند، نیاز به پژوهش                  به اینکه پژوهش  
 شود.تر در مورد پاتوفیزیولوژی این سندرم احساس می دست یافتن به دیدگاهی واضح
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Catecholamines and broken heart syndrome: A look at nursing care 
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Abstract 
Aim. The aim of this review was to investigate the role of Catecholamines in the pathogenesis of Tako-
tsubo cardiomyopathy and related nursing care. 
Background. Takotsubo cardiomyopathy is an acute syndrome characterized by acute reversible systolic 
dysfunction of the apical and middle segments of the left ventricle in the absence of significant coronary 
artery occlusion. It is believed that emotional and physical stressors are the main drivers for the disease. 
Despite many years of efforts to better understand this disorder, current knowledge is limited, but several 
authors have agreed on the relationship between Catecholamines and the development of this syndrome. 
Method. This study was carried out by searching the databases and search engines (PubMed, Google 
Scholar, and Web of Science) to find full text articles published between 2014-2018 using the keywords 
"Broken heart syndrome", "Apical ballooning syndrome", "Takotsubo cardiomyopathy", "Stress-induced 
cardiomyopathy", “Catecholamines”, “Nursing” and “Nursing care”. Of 392 articles, 21 were included in 
the study. 
Findings. Among the various hypotheses, Catecholamine-induced microvascular dysfunction is currently 
the most accepted hypothesis. Stressful stimuli can increase the activity of the Hypothalamus-Pituitary- 
Adrenal axis and release Catecholamine. If Catecholamines are the leading cause of Takotsubo cardiomyo-
pathy, it is quite possible that prescribing exogenous Catecholamines cause this condition. 
Conclusion. Although many studies have attributed some of the Catecholamine toxicity to the pathophysi-
ology of Takotsubo cardiomyopathy, due to the potential impact on current treatment strategies, further 
study is required. Due to cardiovascular side effects, the use of Catecholamines for therapeutic purposes 
requires more evidence. Regarding the similarity of the symptoms of this syndrome with myocardial ische-
mia, nursing care in this type of cardiomyopathy is very important. 
 
Keywords: Broken heart syndrome, Apical ballooning syndrome, Takotsubo cardiomyopathy, Stress-
induced cardiomyopathy, Catecholamines, Nursing, Nursing care 

1 MSc Student in Nursing, Faculty of Nursing and Midwifery, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
2 Assistant Professor, Faculty of Nursing and Midwifery, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
2 Assistant Professor, Faculty of Nursing and Midwifery, Tehran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 

(*Corresponding Author) email: zakerimo@tums.ac.ir 
 
 

Review Article 


