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INTRODUZIONE

La cardiomiopatia da stress è una nuova sindrome
clinica caratterizzata da una transitoria e talora grave
disfunzione sistolica del ventricolo sinistro che si
manifesta con caratteri sovrapponibili a quelli di una
sindrome coronarica acuta, accompagnandosi a dolore
toracico o dispnea, modificazioni elettrocardiografiche
e modesto rilascio degli enzimi di citonecrosi mio-
cardica. È spesso preceduta da un violento stress psi-
chico o fisico (fino al 100% in alcune casistiche).5

L’incidenza è maggiore nei soggetti di sesso femmi-
nile e in età avanzata e si stima sia pari al 2% circa
della popolazione generale (e al 6% circa della popo-
lazione femminile) nell’ambito delle coronarografie ese-
guite per sospetto IMA.18,20 In fase acuta, il ventricolo
sinistro assume una morfologia caratteristica, con
aneurisma dei segmenti medio-apicali (apical ballooning)
e ipercinesia di quelli basali: a causa della somiglianza
con la forma di un cestello usato dai pescatori giap-
ponesi nella pesca del polipo, Sato et al.,2 autori delle
prime segnalazioni in letteratura nel 1990, hanno adot-
tato la definizione di cardiomiopatia tako-tsubo (da tako:
polipo, tsubo: cestello). Le alterazioni della cinetica del
ventricolo sinistro non si accompagnano a stenosi
delle coronarie epicardiche e la prognosi a distanza è
in genere buona, con ripristino di una normale fun-
zione contrattile in poche settimane; la fase acuta può
talora essere drammatica e il paziente può andare incon-

tro a shock e decesso. La patogenesi non è ancora ben
definita: è stato studiato il ruolo dello spasmo delle
coronarie epicardiche, della disfunzione del microcir-
colo mediata dal sistema nervoso simpatico, dello
“stordimento” del miocardio causato dalle catecola-
mine, dell’ostruzione dell’efflusso ventricolare; è stato
puntualizzato il rapporto tra carenza estrogenica e di-
sfunzione endoteliale e si sono indagate le caratteri-
stiche anatomiche e funzionali della regione apicale
del ventricolo sinistro che possono favorire la localiz-
zazione delle alterazioni di cinetica in questa sede. Tut-
tavia, i risultati delle ricerche non offrono al momento
risultati definitivi.1,18

La cardiomiopatia tako-tsubo è una sindrome non
frequente, ma esiste il sospetto che la sua incidenza
sia sottostimata. Il caso clinico riportato presenta carat-
teristiche compatibili con la cardiomiopatia da stress
e potrebbe essere un esempio di come tale sindrome
clinica sia stata finora assimilata alla cardiopatia ische-
mica.

CASO CLINICO

Una donna di 63 anni, P. E., si è presentata nel 2005
al Pronto Soccorso di un ospedale periferico afferente
alla nostra UTIC in seguito alla comparsa di dolore
retrosternale oppressivo di intensità moderata, non irra-
diato e non accompagnato da manifestazioni neuro-
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vegetative, ancora presente al momento del ricovero.
La paziente presentava molteplici fattori di rischio car-
diovascolare: ipertensione arteriosa in terapia con
perindopril, diabete mellito di tipo 2 e lieve ipercole-
sterolemia non trattati farmacologicamente; in anam-
nesi, un episodio di trombosi venosa retinica all’oc-
chio destro risalente al 2004, in seguito al quale aveva
iniziato ad assumere aspirina. Il giorno del ricovero
aveva subito un violento stress psichico legato a pro-
blemi giudiziari di un familiare. L’elettrocardiogramma
all’ingresso ha evidenziato un transitorio e lieve sopra-
slivellamento del tratto ST in V1 e V2 (Figura 1A, B),
mentre la troponina I da 0,06 ng/ml è aumentata a
0,88 ng/ml dopo 4 ore circa. La paziente è stata per-
tanto trasferita con il sospetto di un IMA.

All’ingresso in UTIC persisteva una lieve oppres-
sione toracica in assenza di sintomatologia dispnoica,
i valori pressori erano nei limiti e l’obiettività polmo-
nare evidenziava crepitazioni inspiratorie alle basi.
L’elettrocardiogramma mostrava ST isoelettrico e inver-

sione dell’onda T in D1, D2, aVL, V3-V6 (Figura 2). Alla
valutazione ecocardiografica si apprezzavano estese
alterazioni della cinetica del ventricolo sinistro con aci-
nesia ed ectasia dei segmenti medi e apicali, disfun-
zione sistolica con FE stimata intorno al 35%, insuffi-
cienza mitralica moderata e lieve aumento dei valori
pressori in arteria polmonare. Per l’alto profilo di
rischio cardiovascolare, la paziente è stata trattata in
maniera aggressiva con dose di carico di clopidogrel
e terapia ev con eparina sodica, nitroderivati, tirofi-
ban e furosemide. L’elettrocardiogramma alla 24a ora
ha mostrato T negative giganti nelle precordiali con
prolungamento dell’intervallo QT (Figura 3); la tro-
ponina, contrariamente a quanto le gravi alterazioni
della cinetica avrebbero fatto prevedere, era in ridu-
zione già alla 12a ora (0,84 ng/ml); sempre normali
CK-MB, test di flogosi, transaminasi ed elettroliti.

La ventricolografia, eseguita alla 24-36a ora dall’in-
gresso in UTIC presso l’Emodinamica di Pesaro, rife-
rimento della rete provinciale cui appartiene la nostra

Figura 1A, B. Elettrocardiogramma all’ingresso in Pronto Soccorso: sopraslivellamento di ST in V1 e V2.
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Figura 2. Elettrocardiogramma a 6 ore dall’ingresso: ST isoelettrico e inversione T in D1, D2, aVL e V3-V6.

Figura 3. Elettrocardiogramma a 24 ore dall’ingresso:T negative profonde nelle precordiali e QT prolungato.
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cardiologia, ha confermato la grave discinesia apicale
del ventricolo sinistro, con funzione ventricolare ridotta
e FE stimata intorno al 30% (Figura 4A, B).

La coronarografia ha escluso la presenza di stenosi
coronariche, in un circolo coronarico con dominanza
destra (Figura 5A, B).

Trattata con terapia medica a base di aspirina, clo-

pidogrel, ACE-inibitori, beta-bloccanti, diuretici e sta-
tine, la paziente è stata dimessa dopo 7 giorni di
degenza, decorsa senza complicanze, con diagnosi di
“sindrome coronarica acuta senza persistente sopras-
livellamento ST con evoluzione aneurismatica apicale”.

Un esame ecocardiografico eseguito alla dimissione
ha mostrato un lieve miglioramento degli indici di fun-

Figura 4. Ventricolografia. A, Diastole. B, Sistole.
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Figura 5A, B. Coronarografia: assenza di stenosi coronariche.

A B



zione sistolica (FE 45%), pur permanendo l’aspetto del-
l’aneurisma apicale (Figura 6A, B); la cinetica era com-
pletamente normalizzata a una successiva ecocardio-
grafia effettuata dopo circa 2 mesi nel corso del fol-
low-up (Figura 7). La signora continua a essere seguita
presso i nostri ambulatori e non ha più presentato
eventi. In Figura 8 si può osservare il tracciato elet-
trocardiografico eseguito a 1 anno dal ricovero. 

La cardiomiopatia tako-tsubo

128
Cardiologia ambulatoriale 2006;3:124-131

Figura 8. Elettrocardiogramma
eseguito dopo un anno.

Figura 6. Ecocardiogramma transtoracico, 4 camere apicale; 7a

giornata. A, Diastole. B, Sistole.

Figura 7. Ecocardiogramma transtoracico, 4 camere apicale; Follow-
up a due mesi. Fase sistolica.
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DISCUSSIONE

Il caso clinico descritto presenta alcune caratteristiche
tipiche della cardiomiopatia da stress, recentemente
classificata tra le forme di cardiomiopatia secondaria:21

• Ha interessato un soggetto di sesso femminile in
età avanzata, in cui è evidente la correlazione tem-
porale con un significativo stress psichico

• Si è manifestato sotto forma di sindrome corona-
rica acuta, con dolore toracico, modesto aumento
della troponina, evidenti alterazioni elettrocardio-
grafiche e compromissione transitoria della cinetica
dei segmenti medio-apicali del ventricolo sinistro

• Ha presentato un rapido miglioramento, in assenza
di stenosi delle coronarie epicardiche

Negli ultimi anni, favorito dalla diffusione dell’an-
gioplastica primaria e delle indagini coronarografiche
nelle sindromi coronariche acute, si è manifestato un
crescente interesse nei confronti di questo quadro cli-
nico, la cui frequenza non è elevata, ma neppure tra-
scurabile. Osherov et al.20 hanno osservato l’aspetto di
apical ballooning in 13 pazienti su 638 sottoposti ad
angioplastica primaria nell’arco di 20 mesi circa, pari
al 2% dell’intera popolazione, ma al 6% dei soggetti di
sesso femminile. Non sappiamo quanti siano i casi carat-
terizzati da manifestazioni clinicamente attenuate che
non arrivano a una precisa definizione angiografica e
che non vengono gestiti in ambiente cardiologico.

Una delle caratteristiche peculiari di questa sindrome
è lo stretto rapporto esistente con un evento stressante
che precede immediatamente l’insorgenza dei sin-
tomi, talora osservato nel 100% dei casi: dei 22 pazienti
inclusi nella casistica di Sharkey, 19 avevano subito
uno stress psichico e 3 uno stress fisico (rispettivamente,
esacerbazione di una grave broncopneumopatia ostrut-
tiva, crisi epilettica, frattura in seguito a incidente dome-
stico).5 L’esagerato stimolo adrenergico svolgerebbe un
ruolo determinante nella patogenesi dei danni al mio-
cardio,6 così come avviene per le alterazioni cardiache
osservate in corso di emorragia subaracnoidea o per
altre gravi malattie non cardiache.4,6,19 Tuttavia, l’esatta
patogenesi rimane al momento incerta e verosimilmente
presuppone l’intervento di più meccanismi.

È stato ipotizzato che le alterazioni transitorie della
cinetica ventricolare possano essere il risultato di un’i-
schemia transitoria dovuta a multipli spasmi delle coro-
narie epicardiche, ma l’indagine coronarografica ha evi-
denziato vasospasmo spontaneo o provocato solo in
una minoranza dei casi (ad es., nel 21% delle corona-
rografie nella casistica di Tsuchihashi e solo in un
paziente in quella di Sharkey).3,5

Alterazioni del microcircolo coronarico sono state
evidenziate quando valutate con tecniche invasive di
misurazione del flusso Doppler intracoronarico, con
tecniche scintigrafiche o mediante TIMI frame count;7,8,13

non è però chiaro se possano essere considerate un
meccanismo patogenetico della sindrome o semplice-
mente un fenomeno secondario.9

Kurisu ha inoltre dimostrato, mediante scintigrafia,
che le alterazioni del metabolismo degli acidi grassi risul-
tavano molto più marcate e prolungate nel tempo
rispetto alle alterazioni circolatorie, ad avvalorare un’al-
tra ipotesi patogenetica, ovvero quella del danno pro-
vocato direttamente dalle catecolamine al muscolo car-
diaco, che presenta, nei pochi casi sottoposti a biopsia,
aspetti istologici peculiari, come necrosi a bande di con-
trazione e infiltrati di mononucleati.6 Tali alterazioni sono
riscontrate post mortem nelle condizioni cliniche carat-
terizzate da un evidente eccesso di catecolamine, quali
il feocromocitoma, l’emorragia subaracnoidea o nei
soggetti che muoiono in situazioni di stress acuto.

La regione apicale del ventricolo sinistro sembra
avere una maggiore sensibilità alla stimolazione adre-
nergica.10,11 Ueyama et al. hanno riprodotto alterazioni
transitorie di cinetica nei segmenti medio-apicali del
ventricolo sinistro in ratti sottoposti a uno stress psi-
chico costituito dall’immobilizzazione fisica; tali alte-
razioni venivano evitate mediante pretrattamento con
farmaci ad azione α- e β-bloccante e fortemente ridotte
nei ratti di sesso femminile in precedenza ovariecto-
mizzati a cui venivano somministrati estrogeni.14,15 La
netta prevalenza della sindrome nel sesso femminile
potrebbe essere giustificata dalle alterazioni della fun-
zione endoteliale che si verificano nell’età postmeno-
pausale in rapporto alla riduzione dei livelli di estro-
geni e da un’aumentata reattività agli stimoli adre-
nergici.12,18



Non hanno invece trovato conferma altre ipotesi
patogenetiche considerate. Ad esempio, non sono mai
stati evidenziati elementi che comprovassero un qua-
dro infiammatorio tipico della miocardite; l’ostruzione
all’efflusso ventricolare sinistro osservata in alcuni casi
sembra essere correlata all’uso di amine simpatico-
mimetiche più che costituire un meccanismo patoge-
netico; in ultimo, la chiara dimostrazione che le alte-
razioni della cinetica ventricolare non sono limitate al
territorio di un singolo vaso contrasta con l’ipotesi di
una trombolisi spontanea avanzata da alcuni Autori.16,17

Volendo raccogliere in un’interpretazione unitaria
il risultato delle osservazioni cliniche e sperimentali
condotte in merito, possiamo pensare che la cardio-
miopatia tako-tsubo, come ipotizza Bybee,18 potrebbe
essere il risultato di uno “stordimento” miocardico
mediato dalle catecolamine e provocato dalla combi-
nazione di ischemia miocardica, prodotta da altera-
zioni diffuse del microcircolo e talora da spasmi delle
coronarie epicardiche, con un effetto tossico diretto a
danno della cellula miocardica.

Un altro problema dibattuto è se questa forma di
cardiopatia possa essere considerata un fenomeno
recente, visto che solo in questi ultimi anni si stanno
moltiplicando le segnalazioni.1

Il caso riportato vuole essere un esempio di come,
con un’attenta rivalutazione, molti casi “atipici” di sin-
drome coronarica acuta potrebbero essere meglio inter-
pretati come cardiomiopatia tako-tsubo, ad avvalorare
l’ipotesi che tale quadro patologico possa essere un’en-
tità clinica finora non riconosciuta e sottostimata più
che una “nuova” cardiopatia. La durata della degenza
cardiologica si è progressivamente ridotta ed è per-
tanto difficile cogliere, durante il breve ricovero, il
rapido e completo miglioramento delle alterazioni
della cinetica ventricolare, elemento caratteristico della
sindrome stessa.

Gli studi attualmente in corso intorno a questo qua-
dro clinico ci permetteranno di avere dati più com-
pleti in merito all’incidenza, ai fattori di rischio even-
tualmente presenti e ai meccanismi patogenetici, al fine
di ottimizzare la gestione clinica sia in fase acuta sia
al follow-up.

La rilevanza clinica nella pratica quotidiana è evi-

dente. Un rapido riconoscimento della disfunzione ven-
tricolare richiede l’esecuzione di un esame ecocardio-
grafico in fase precoce rispetto all’esordio della sinto-
matologia, così da poter adottare un trattamento far-
macologico aggressivo tale da anticipare la regressione
della disfunzione stessa e migliorare la prognosi; il
riscontro di alterazioni transitorie della cinetica potrebbe
essere, inoltre, un elemento fondamentale per una dia-
gnosi altrimenti impossibile da definire nei casi che si
presentano con manifestazioni cliniche attenuate.

Mancano al momento protocolli terapeutici speci-
fici per la cardiomiopatia da stress; un aspetto opera-
tivo peculiare è quello di riuscire a evitare la sommi-
nistrazione di terapie fibrinolitiche inopportune nei casi
che simulano un infarto miocardico acuto con sopra-
slivellamento di ST, optando in questi casi per l’ese-
cuzione di un esame coronarografico in urgenza e di
un’angioplastica primaria nel caso si dimostrassero ste-
nosi coronariche poiché l’indagine invasiva rimane un
passaggio imprescindibile nell’iter diagnostico.
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