
Cardiomyopathie 
de Tako-tsubo
Physiopathologie & Traitement

DESC de Réanimation Médicale
31 Mai 2017

Étudiante : Juliette PATRIER

Tuteur : Pr Julien MAIZEL



Définition

= Cardiomyopathie de stress

= Ballonisation apicale transitoire

= « Broken heart » syndrome



Pots en terre cuite laissés 
plusieurs jours  dans le 

fond marin

Les pieuvres s’en 
servent comme abri

Comment pèche-t-on la pieuvre ?



Quand les pots sont remontés à la 
surface, elles ne cherchent pas à s’enfuir 
et se plaquent contre la paroi





Épidémiologie

Watanabe et al., JAMA, 2005



Épidémiologie

Deshmunk et al., Am Heart J, 2012

8,8

Femmes + 55 ans 10,7 > Hommes + 55 ans 
Femmes + 55 ans 4,8 > Femmes - 55 ans



• Clinique :
• Douleur thoracique +++ : mime un SCA

Dyspnée, palpitations, asthénie

• ECG

Diagnostic : principal diagnostic différentiel : SCA

Peters et al., Trends C Vasc Medicine



ECG : véritable aide au diagnostic ?

Kosuge et al., Circ Journal, 2012



Présentation clinique atypique : atteinte du VD

Elesber, J Am Coll Cardiology

Si pas d’atteinte initiale

=> pas d’atteinte au cours de l’évolution

1/3 cas : atteinte du VD

Plus de complication isolée / associées

Durée d’hospitalisation allongée

FEVG diminuée



ETT



Normalisation de la FEVG dans le temps

Wittstein et al., NEJM, 2005



IRM cardiaque



ŒDÈME      MYOCARDIQUE



Prasad et al., Am Heart J, 2008

Contraction basale 
hyperdynamique
Akinésie segment moyen et apical

Contraction basale et apicale 
hyperdynamique
Akinésie segment moyen

KT cardiaque



Biomarqueurs cardiaques

Prasad et al., Am Heart J, 2008

BNP/Troponine T : aide pour SCA ST+ 

Ahmed, Coronary Artery Disease

Troponine T



Biomarqueurs cardiaques

BNP/Troponine T : aide pour SCA ST- ?

Ahmed, Coronary Artery Disease



Catécholamines endogènes

Wittstein et al., NEJM, 2005
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Facteurs déclenchants

Stress physique
Stress psychologique

Sharkey et al., J Am Coll Cardiology



Critères diagnostiques

SCA +++
Prasad et al., Am Heart J, 2008

JAPONESE CIRCULATION SOCIETY

Kawai et al, Circ Journal, 2007

MAYO CLINIC



Complications 

Takashio et al., Am J Cardiology



Pronostic
COURT TERME LONG TERME

Deshmunk et al., Am Heart J, 2012 Sharkey et al., J Am Coll Cardiology

81,4% causes non-cardiaques



???
Physiopathologie



Rappel 1 : Synthèse catécholamines endogènes

Tyrosine DopamineDOPA NAD AD

Fibres post-
ganglionnaires

Médullo
Surrénale

Régulation par la concentration intra 
cytoplasmique de NAD

Sympathomimétiques indirects : adrénaline, 
amphétamines
Induisent la libération de NAD par ses sites de stockage



Rappel 2 : Récepteurs adrénergiques

Changement de 
conformation

G protéine 
activatrice

Gs / Gq

Alpha 1
Béta 1
Béta 2

G protéine 
inhibitrice

Gi / Go

Alpha 2
Béta 2

Récepteurs 
couplés à la 
protéine G

Amine

Récepteur béta 2 peut être couplé à une G protéine activatrice OU inhibitrice



ADRÉNALINE

NORADRÉNALINE

ALPHA 1

BÉTA 1

BÉTA 2

Fibres musculaires lisses Vasculaires : vasoconstriction

Cardiaque C+ I+ D+ B+

Vaisseaux
Bronches 

Relaxation FML vasculaires
broncho dilatation 

+++

+++

++

ALPHA 1

BÉTA 1

Fibres musculaires lisses Vasculaires : vasoconstriction

Cardiaque C+ I+ D+ B+

+++

+

DOBUTAMINE BÉTA 1 Cardiaque C+ I+ D+ B+
+++

BÉTA 2 Vaisseaux
Bronches 

Relaxation FML vasculaires
broncho dilatation 

+

Rappel 2 : Récepteurs adrénergiques



Catécholamines ENDOGÈNES Catécholamines EXOGÈNES

Augmentation de la 
libération

Augmentation de la synthèse

Pathologique :
Phéochromocytome

Physiologique :
Stress physique / 

psychique

Libération par les sites 
de stockage :

Cocaïne
Amphétamines…

Injection de catécholamines :
AD

NAD
Isoprénaline
Dobutamine

CMP liée au 

phéochromocytome

ère description 1989

Takotsubo CMP liée aux catécholamines

1ère description 1950’s

Concentration plasmatiques élevées en catécholamines



Cardiomyopathie associées aux catécholamines



Hypothèse 1 : « cardiac stunning »

c’est à dire : mécanisme de protection du cardiomyocyte pour épargner les régions affectées par la 
nécrose et les arythmies

Béta 1 et 2 +++

Inotrope + 

Contraction VG ++

Vasodilatation 
périphérique

Diminution 
pré charge

Hypertrophie VG

Gradient pression
Max à l’APEX

Majoration des 
tensions pariétales VG

Diminution 
post charge

FEVG +++
Diminution lumière VG

Redfors et al., Int J Cardiology

Obstruction 
éjection VG



Hypothèse 1 : « cardiac stunning »

Redfors et al., Int J Cardiology, 2014

Augmentation des 
contraintes physiques 

locales
Supra-physiologique

Augmentation de la 
demande contractile 

myocardique

Augmentation de la 
demande d’NRJ

Déséquilibre entre demande et capacité

« cardiac stunning »

Shao et al., Int J Cardiology

Majoration des tensions 
pariétales VG

Hypertrophie VG
Mécanisme compensateur 

de la redistribution des 
contraintes

Modèle de rat : pas les mêmes 
résultats avec E/NE…



Hypothèse 2 : défaut de perfusion myocardique initial

Spasmes coronaires et 
défaut de la 

microvascularisation

Thrombus coronaire 
dissout

Modèle de cardiopathie « ischémique »…? : 
inadéquation entre demande et apports suffisants en O2 et nutriments
Zones d’ischémies locales

• altération de la conduction / œdème
• redistribution des contraintes physiques sur les zones non- touchées

Redfors et al., Int J Cardiology

IRM : défauts de 
rehaussement

Spasmes pendant coro
Variant anatomique?

Défauts de 
perfusion : 

Conséquence

AUTOREGULATION

Pas de corrélation 
fonctionnelle

Zone touchée trop 
étendue

Spasme des 2 
coronaires 

principales !

Pas de défaut de 
perfusion initial 

dans les modèles 
murins



Hypothèse 3 : excès de relargage local de catécholamines

Apports des catécholamines :
- Système sympathique

- NE >> E
- Sang
- Zones de stockage 

cardiaques

Modèles murins : majoration 
des catécholamines 

LOCALEMENT ne suffit pas

Redfors et al., Int J Cardiology

Gradient  de répartition de NE

Pierpont et al., Am J Physiology, 1984



Hypothèse 4 : « beta2 adrenoreceptor/Gi-pathway
hypothesis »

ADRÉNALINE BÉTA 1

BÉTA 2
R Couplé à Gs INOTROPE +Activation PKA

+++

++

physiologique

ADRÉNALINE
BÉTA 2 R Couplé à Gi INOTROPE -++

Pathologique
Concentrations 
supraphysiologiques

SWITCH

Gradient  de répartition 
des récepteurs béta2

Redfors et al., Int J Cardiology, 2014

Inductible AUSSI par NE
Inductible MEME quand inhibition de la Gi (toxine 
pertussique)



Hypothèse 5 : carence oestrogénique

Majoration de la sensibilité des Béta récepteurs
Diminution de la concentration basale de catécholamine

INCIDENCE MAXIMALE CHEZ LES 
FEMMES MÉNOPOSÉES



Traitement 

Fort risque…?



Traitement 

Lyon et al, Eur J Heart Failure

FEVG > 45%  
rien

FEVG 35 – 45 %
B- +/- IEC

Surveillance
Vérifier 

normalisation FEVG

B-
FEVG < 45%

Arythmies A/V
LVOTO+ / HoTA

Thrombus 
apical ?

Choc 
cardiogénique?

ECMO



Take Home Messages
Cardiomyopathie transitoire réversible

• Induite par stress physique / psychologique
• Akinésie / hypokinésie apicale et antéro-apicale du VG +/- VD

Incidence maximale chez les femmes ménopausées

Physiopathologie complexe – plusieurs phénomènes intriqués
• Hyperexcitabilité sympathique
• Cardiac stunning…

Traitement :
• Pas d’inotrope + / vasodilatateur
• Dépend de la sévérité


