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Résumé Le syndrome de Tako-Tsubo est une cardiopathie caractérisée par une dysfonction
contractile localisée à la pointe du ventricule avec un aspect échographique de ballonnisation
ventriculaire et d’hypercontractilité des segments basaux. Ce syndrome a une présentation cli-
nique et électrique typique de syndrome coronaire aigu et il est donc nécessaire de réaliser une
coronarographie en urgence, qui sera normale. Sur le plan épidémiologique, cette pathologie
survient préférentiellement chez les femmes après la ménopause dans les suites immédiates
d’un stress intense, physique ou le plus souvent psychique. Le syndrome peut évoluer vers un
état de choc cardiogénique ou se compliquer d’arythmie maligne, qui nécessitent une prise
en charge lourde en réanimation. L’évolution est le plus souvent favorable avec restitution ad
integrum de la fonction ventriculaire gauche.
© 2008 Publié par Elsevier Masson SAS pour la Société de réanimation de langue française.
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Summary Tako-Tsubo cardiomyopathy mimics symptoms of acute myocardial infarction with
acute chest pain, ECG changes, and a slight increase in specific cardiac biomarkers. Echocardio-
graphy reveals typical wall motion abnormalities, such as apical- and mid-ventricular akinesia
Female;
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Ventricular
dysfunction
left/etiology;
Stress/complications

and a hypercontractile basis, while coronary angiography demonstrates no relevant epicardial
coronary artery disease. Emotional or physical stress usually precedes this cardiomyopathy.
The overall prognosis of patients presenting with this syndrome is favourable; the reported
in-hospital mortality rates range from 0 to 8%. We present herein a case of typical Tako-Tsubo
cardiomyopathy with a favourable outcome.
© 2008 Publié par Elsevier Masso
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e syndrome de Tako-Tsubo est une cardiopathie qui a
té reconnue au Japon au début des années 1990 [1]. Le
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sente un syndrome coronaire aigu typique, avec à
l’électrocardiogramme un sus-décalage du segment
ST dans le territoire inférieur et apicolatéral et à
l’échocardiographie transthoracique une large akinésie
antéroseptoapicale. Une thrombolyse intraveineuse est
réalisée en urgence, sans effet sur les signes cliniques
et électriques. La situation hémodynamique se dégrade
rapidement et s’installe un état de choc cardiogénique,
nécessitant la réintubation et la mise sous catécholamines.
Elle est alors transférée en urgence dans notre unité.

À l’admission, l’électrocardiogramme montre un rythme
régulier et sinusal, les QRS sont fins. On note une régression
du sus-décalage du segment ST dans le territoire antéro-
septoapical. La coronarographie réalisée en urgence est
normale. On met en place un ballon de contre-pulsion
intra-aortique. L’échocardiographie objective une dysfonc-
tion ventriculaire gauche sévère (la fraction d’éjection du
ventricule gauche est mesurée à 10 %), une large akiné-
sie (non systématisée) de toute la pointe du ventricule
gauche, avec ballonnisation apicale typique (Fig. 2) et une
obstruction intraventriculaire dynamique avec un gradient
intraventriculaire mesuré à 75 mmHg. On évoque alors le
diagnostic de syndrome de Tako-Tsubo.

Devant la persistance de l’obstruction dynamique
intraventriculaire gauche, on diminue les doses de caté-
igure 1 Vase « Tako-Tsubo » ou « piège à pieuvre », servant
u Japon à la pêche à la pieuvre.

erme Tako-Tsubo signifie en japonais « piège à pieuvre »,
n vase en terre cuite de forme arrondie à sa base et
esserré au niveau du col (Fig. 1), qui ressemble beau-
oup à l’aspect que prend la cavité ventriculaire gauche
ans la maladie. D’autres termes font référence à la même
ardiopathie : ballonnisation apicale, cardiopathie aiguë de
tress, broken heart, « mourir de peur ». Cette cardiopathie
st caractérisée par son début aigu dans un contexte de
ouleurs thoraciques avec signes électriques évocateurs de
yndrome coronaire aigu, par la normalité du réseau coro-
aire en angiographie, par l’aspect échographique typique
e ballonnisation apicale et par son caractère le plus sou-
ent complètement réversible. Dans les dernières années de
ombreux cas de syndromes de Tako-Tsubo ont été décrits
e part le monde, en particulier en Europe occidentale et
n Amérique-du-Nord [2—6].

as clinique

l s’agit d’une femme de 55 ans, prise en charge en réani-
ation pour un choc cardiogénique dans les suites d’une
oussée d’asthme aigu grave ayant nécessité la ventilation
écanique pendant dix jours.
Les antécédents de cette malade sont un syndrome

nxiodépressif sévère avec introduction récente d’un
ntidépresseur et un asthme avec des crises fréquentes
yant conduit à plusieurs hospitalisations, dont une en
éanimation. Une dizaine de jours avant l’admission,
a patiente a présenté une bronchite aiguë traitée par
ntibiothérapie orale. Le 16 janvier elle consulte au service
es urgences pour un nouvel épisode d’asthme aigu grave.
lle est traitée par aérosols de bêta-2 mimétiques et
orticoïdes IV. Devant l’absence d’amélioration clinique,
lle est admise dans une unité de réanimation, elle est
ntubée, ventilée mécaniquement, puis mise sous Adréna-
ine IV® à la seringue électrique. Ce traitement va être

fficace avec régression des signes de bronchoconstriction
t amélioration respiratoire, permettant l’extubation le
6 janvier, après dix jours de ventilation mécanique.
ans les heures qui suivent l’extubation, elle pré-

Figure 2 Aspect échographique de ballonnisation apicale
avec respect de la contractilité de la collerette basale.
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cholamines (dobutamine et Noradrénaline®), ce qui permet
une nette diminution du gradient de pression intraven-
triculaire et l’amélioration de l’hémodynamique périphé-
rique. L’évolution va ensuite être favorable en quelques
jours. Trois jours après l’admission dans notre unité,
l’échocardiographie montre une régression de la ballonni-
sation apicale avec nette amélioration de la dysfonction
VG (fraction d’éjection évaluée à 35 %). Le 10 février,
le contrôle échocardiographique montre une récupération
complète de la fonction systolique ventriculaire gauche,
avec disparition du gradient intraventriculaire. La patiente
quitte le service le 15 février. Un traitement par inhibiteur
calcique et inhibiteur de l’enzyme de conversion a été pour-
suivi pendant quelques semaines.

À ce jour, après un recul de deux ans, on note l’absence
de récidive de la cardiopathie. La fraction d’éjection ainsi
que la cinétique segmentaire du ventricule sont normales
sur les derniers contrôles.

Discussion

Le syndrome de Tako-Tsubo est une pathologie myocardique
relativement rare, même si de nombreux cas ont été rappor-
tés dans la littérature ces dernières années [2,4]. On estime
sa prévalence entre 0,5 et 2 % des syndromes coronaires
aigus [2,4,7]. Cette cardiopathie touche préférentiellement
les femmes ménopausées, anxiodépressives, exposées à un
stress intense physique (maladie aiguë, chirurgie, douleur)
ou le plus souvent émotionnel (deuil, frayeur majeure).
C’était le cas pour la malade dont l’histoire est décrite dans
cas clinique. À la date d’aujourd’hui, les mécanismes phy-
siopathologiques conduisant au développement de ce syn-
drome sont imparfaitement connus. On estime cependant
que l’atteinte myocardique observée est en rapport avec
une libération importante de catécholamines dans la circu-
lation sanguine lors du stress émotionnel et une hypersensi-
bilité myocardique à ces catécholamines [3]. Il a également
été mis en évidence dans cette pathologie une accumula-
tion de glycogène dans les cardiomyocytes ainsi que des
altérations structurelles réversibles des protéines contrac-
tiles et du cytosquelette [8]. L’absence de signes de nécrose
ou d’apoptose est également en accord avec le caractère
rapidement réversible de l’atteinte myocardique [8].

La présentation clinique de la pathologie ressemble en
tout point à un syndrome coronarien aigu et associe douleurs
thoraciques, dyspnée, et parfois syncope ou mort subite [4].
L’électrocardiogramme montre également des signes évo-
cateurs d’un syndrome coronaire aigu avec un sus- ou un
sous-décalage du segment ST [4]. L’aspect échocardiogra-
phique (ou angiographique, Fig. 3) met en évidence une
hypo- ou une akinésie non systématisée de l’apex du ven-
tricule gauche [4]. En revanche, la contractilité de la base
du cœur est normale ou même le plus souvent augmen-
tée, pouvant alors constituer un obstacle dynamique au
niveau de l’éjection de la chambre de chasse du ventri-
cule gauche. C’est devant l’absence de lésion coronaire à

la coronarographie et l’aspect échographique typique qu’il
faut alors évoquer le diagnostic de syndrome de Tako-Tsubo.
À côté de cette forme typique ont été décrites des ano-
malies contractiles touchant principalement les segments
médioventriculaires et respectant la pointe [7].
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igure 3 Aspect angiographique typique de syndrome de
ako-Tsubo.

Les taux sanguins de troponine sont le plus souvent
ormaux ou discrètement augmentés. Le BNP est parfois
levé, ce d’autant que les patients présentent des signes
’insuffisance cardiaque aiguë. L’imagerie par résonance
agnétique dynamique confirme la dysfonction ventricu-

aire gauche prédominant à l’apex. Contrairement à ce qui
st constaté dans le postinfarctus ou en cas de myocardite,
l n’existe pas d’hypersignaux caractéristiques intraventri-
ulaires [7].
La prise en charge thérapeutique initiale nécessite la
éalisation rapide d’une coronarographie pour exclure un
yndrome coronaire aigu lié à une athéromatose coronaire
bstructive. En cas d’évolution vers un choc cardiogénique
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’introduction de catécholamines est nécessaire. Cepen-
ant, il faut surveiller échographiquement dans ce cas
’absence de majoration d’une obstruction dynamique intra-
entriculaire. Un ballon de contre-pulsion peut également
tre mis en place ou même une assistance circulatoire de
ype ECMO en cas d’aggravation du choc cardiogénique mal-
ré un traitement médical optimal.

En l’absence de signe de choc cardiogénique, il est licite
’introduire prudemment des bêtabloquants qui permettent
e diminuer l’obstruction dynamique intraventriculaire et
e prévenir les éventuels troubles du rythme ventriculaire
ssociés à la pathologie.

À distance, il est souhaitable de poursuivre le traitement
êtabloquant pendant quelques semaines en l’absence de
ontre-indication (ce qui était le cas dans le dossier présenté
ci, où un traitement par inhibiteur calcique a été institué).
n traitement par inhibiteur de l’enzyme de conversion est
arfois associé pour quelques semaines. Enfin, il n’y a pas
’indication à un traitement anticoagulant au long cours
’absence de dysfonction ventriculaire gauche
L’évolution de cette pathologie est le plus souvent favo-
able avec une mortalité hospitalière inférieure à 10 %
2]. Il peut cependant se produire des récurrences (inci-
ence entre 3 et 8 % des cas dans les séries récemment
ubliées) [2].
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