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Atriyal fibrilasyon ile komplike Tako-tsubo 
sendromu
Tako-tsubo syndrome complicating with atrial fibrillation

Sayın Editör,

Tako-tsubo sendromu tarif edildikten sonra bildirilen vaka sayıların-
da belirgin artış olmuştur. Çoğunlukla psikojenik stres sonrasında göğüs 
ağrısı, EKG değişikliği, koroner arter patolojisi olmaması ve tipik apikal 
balonlaşma görüntüsü ile tanı konur. Maksimum 6 hafta içerisinde nor-
male döner. Ritm bozukluğu nadiren eşlik edebilir. 

Atriyal fibrilasyon gelişen Tako-tsubo sendromlu bir hastamızı sunu-
yoruz. Altmış dokuz yaşında kadın hasta, bir hafta kadar önce hasarsız 
bir trafik kazası geçirmiş. Bu olaydan çok etkilenmiş. Olayın 3. gününde 
göğsünde baskı tarzında ağrı, soğuk terleme, nefes darlığı şikâyetleri 
başlamış ve birkaç gün sonra acil servise başvurmuş. İstirahat elektro-
kardiyografisinde (EKG) V2-V3 de ST elevasyonu, V3-V4-V5-V6’da derin 
T(-)’liği mevcuttu (Şekil 1). Subakut anteroseptal miyokard infarktüsü ve 

kompanze kalp yetersizliği bulgularıyla koroner yoğun bakıma alındı. 
Parenteral nitrat, diüretik, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, 
asetil salisilik asit, klopidogrel ve düşük molekül ağırlıklı heparin tedavi-
siyle stabilleşti. Troponin I hafif yüksek (0.86 ng/ml) ve kreatin-kinaz-MB 
normal sınırlarda idi, takiplerde yükselme olmadı. Ertesi gün koroner 
anjiyografi yapıldı. Koroner anjiyografi normaldi (Şekil-2) ve ventrikülog-
rafide tipik sistolde apikal balonlaşma görüldü (Şekil 3, 4). Tako-tsubo 
sendromu tanısıyla tedavisi yeniden düzenlendi. Koroner anjiyografiden 
12 saat sonra hastada hızlı ventrikül cevaplı atriyal fibrilasyon gelişti 
(Şekil 5), Kordaron infüzyonu ile sinüzal ritme döndü. Ekokardiyografik 
kontrollerinde sol ventrikül sistolik fonksiyonlarında belirgin düzelme 
tespit edildi. On gün sonra miyokardiyal nekroz bulgularını ekarte etmek 
için miyokard perfüzyon sintigrafisi yapıldı ve iskemi/infarkt saptanmadı. 
Hipertiroidi yönünden tiroid fonksiyon testleri istendi ve normal geldi. Bir 
ay sonra poliklinik kontrolünde, EKG ve ekokardiyografi tamamen normaldi. 

Tako-tsubo sendromu ilk olarak 1991 yılında tarif edilmiştir (1). 
Diastolde ventrikülografi görüntüsü ahtapot yakalama kabına benzediğin-
den bu isim verilmiştir. Çoğunlukla postmenopozal kadın, psikojenik stres 
sonrasında aşırı sempatik aktivite ile koroner mikrovasküler vasospazmın 
sorumlu olduğu öne sürülmektedir (2). Bizim hastamız da 69 yaşında bayan 
hasta olup, hasarsız bir trafik kazası sonrasında bu klinik tablo gelişmişti. 
Ayrıca daha genç bayanlarda ve erkek hastalarda da bildirilmektedir.

Literatüre bakıldığında çoğunlukla vaka raporları sunulmakta, cerrahi 
veya psikojenik stes, atriyoventrikül nod ablasyonu, cinsel ilişki ve hatta 
ilaç intoksikasyonu sonrasında bu sendrom rapor edilmektedir (3). Ayrıca 
kalp yetersizliği, kardiyojenik şok ile de komplike olabilmektedir. Ancak bu 
hastalığın akut döneminde veya seyri sürecinde başlıca ventriküler olmak 
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Şekil 1. Hastanın başvuru 12 derivasyonlu EKG'si. V1-V5 
derivasyonlarda ST segment elevasyonu ve T (-) liği mevcut 
EKG -elektrokardiyogram

Şekil 3.  Hastanın sol ventrikülografisi: Sistolde tipik apikal 
balonlaşma görüntüsü

Şekil 2. A) Hastanın sol sistemin koroner anjiyografisi normal 
görünümde B) Hastanın sağ koroner anjiyografisi



üzere değişik ritm bozuklukları da eşlik edebilir (4). Nitekim bizim hastamız-
da atriyal fibrilasyon gelişti ve vakamızın Tako-tsubo sendromu akut süre-
cinde atriyal fibrilasyon gelişebileceğini göstermesi açısından önemli 
olduğunu düşünüyoruz.

Psikojenik stres sonrası göğüs ağrısı ve EKG değişikliği gelişen özellikle 
postmeneopozal kadın hastalarda akut koroner sendrom tanıları arasında 
Tako-tsubo sendromu da akılda bulundurulmalı, mümkün olan erken dönem-
de koroner anjiyografi ve koroner anatomi normal ise mutlaka ventrikülogra-
fi yapılmalıdır. Ayrıca hastalığa atriyal fibrilasyon eşlik edebilir. 
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Warfarin resistance induced by 
oxcarbamazepine
Oxcarbamazepin’e bağlı warfarin direnci

A 16 years old male patient was referred to our clinic for low inter-
national normalized ratio (INR) values despite warfarin use. He under-
went aortic valve replacement six years ago because of bicuspid aortic 
valve and resulting aortic stenosis. After the operation warfarin 10 mg 
was used for holding INR value in the range of 2-3. Unfortunately, the 
patient experienced a seizure-like episode one year ago and oxcarba-
mazepine was prescribed with a diagnosis of epilepsy. Unfortunately, 
INR value started to decrease from normal target range at the 6th  
months of oxcarbamazepine therapy and reached a value of 1.23 at 12th 
months. The patient refused to any other concomitant drug use or diet 
changes during that time period. Responsible doctor discussed the 
patient’s status with a neurology specialist and oxcarbamazepine was 
stopped. There was no record for any warfarin dose adjustment 
attempt at that time. Despite the absence of oxcarbamazepine therapy, 
the patient’s INR values were still at the subtherapeutic levels, and 
hence, admitted to our clinic. Our first approach to the patient was to 
increase warfarin dose. Daily 15 mg warfarin dose yielded INR value of 
1.6. We further increased daily warfarin dose to 20 mg but the result 
was INR value of 1.5. We searched for genetic defects leading to war-
farin resistance and found VKORC1 1173CC genotype and CYP2C9 *2 
allele. Based on these findings we discussed other treatment options 
with the patient and decided to use clopidogrel 75 mg –aspirin 300 mg 
per day combination. 

Warfarin resistance is a rare clinical problem which can be caused 
by genetic or acquired causes. In addition to concomitant drug therapy 
(1) and enteral nutrition (2) patient related factors such as not taking the 
medication, impaired absorption, rapid elimination and increased vita-
min K intake may cause to acquired warfarin resistance (3). In our 
patient INR values was decreased after oxcarbamazepine therapy and 
never returned to target levels even after oxcarbamazepine discontinu-
ation and warfarin dose adjustments. He refused any diet change, any 
other drug use or drug adherence problems. We thought that deter-
mined genetic problems related to warfarin metabolism can not be used 
solely for explanation of the problem. Although patients having VKORC1 
1173CC genotype require higher warfarin dose, CYP2C9 *2 variant is 
associated with lower warfarin dose (4). Moreover, oxcarbamazepine 
was reported as not affecting the anticoagulant activity of warfarin (5). 
In view of these facts we have to admit that we have no a clear expla-
nation for the warfarin resistance in our case. Nevertheless, we sug-
gested that oxcarbamazepine-warfarin metabolism interaction, possi-
bly via VKORC1 1173CC mutation could cause a continuous decrease in 
warfarin’s ability to suppress vitamin K epoxide reductase enzyme.
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Şekil 4. Hastanın diyastolde sol ventrikülografisi: Hafif 
genişleme dışında apikal balonlaşma diyastolde belirgin değil

Şekil 5. Hastanın atriyal fibrilasyonlu 12- derivasyon EKG'si  
EKG -elektrokardiyogram




