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LA SINDROME DI TAKO TSUBO: SI PUò MORIRE DI
CREPACUORE?
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Da sempre nella storia della medicina si è cercato un collegamento tra mente e cuore; ossia un
rapporto causa effetto tra le emozioni squassanti e la risposta fisiopatologica del sistema
cardiovascolare.
Negli anni Settanta erano stati riportati casi (circa 160) di morti improvvise in conseguenza di
violenti stati emotivi.
Solo negli anni Novanta però dall’aneddotica si è potuti passare alla definizione clinica di quella che
viene detta Sindrome di Tako Tsubo, o più pittorescamente Sindrome da Crepacuore Di cosa si
tratta? In sostanza un’emozione forte, per esempio la notizia di un lutto, una violenta discussione,
un’aggressione, il panico o la paura, può portare alla comparsa di un quadro clinico del tutto simile
all’infarto del miocardio. La sintomatologia in questi casi comprende dolore al petto, affaticamento
e dispnea. Anche l’elettrocardiogramma e gli enzimi cardiaci risultano alterati come in corso di
ischemia.
Dall’ecocardiografia emerge in questi casi un’alterazione della forma del cuore: l’apice del cuore è
“bloccato” e non si contrae più. La base dell’organo invece si contrae in maniera ipercinetica. In
questo modo il sangue fa più fatica ad essere espulso dal ventricolo sinistro, così il cuore presenta
una conformazione inconfondibile: l’estremità arrotondata e il collo sottile al termine dalla fase
sistolica (contrazione) ricordano quella di un vaso usato come trappola per polpi, chiamato “tako-
tsubo” e utilizzato in Giappone, dove la sindrome è stata inizialmente descritta.

I soggetti colpiti da questa sindrome, sottoposti a coronarografia, presentano sorprendentemente
delle coronarie indenni; l’elettrocardiogramma e l’ecocardiografia si normalizzano solitamente in
circa 2 settimane.
Quale è quindi la relazione fisiopatologica che permette di correlare scientificamente cuore e
psiche?
In buona sostanza in risposta ad uno shock emotivo si assiste ad una violenta risposta del sistema
nervoso simpatico con un aumento considerevole delle catecolammine circolanti, della frequenza
cardiaca e della pressione arteriosa. A livello del miocardio, questo si traduce in una prolungata
apertura dei canali del calcio, con un conseguente aumento del calcio intracellulare e la risultante
disfunzione ventricolare di cui sopra.
Esami bioptici evidenziavano una necrosi del miocardio da invasione di catecolamine.
Questa sindrome non è molto diffusa e nel 90% dei casi colpisce donne in post-menopausa.
Non ci sono trattamenti specifici. Una volta fatta la diagnosi si inizia una terapia di supporto basata
sulla somministrazione di farmaci beta-bloccanti, ACE-inibitori e anti-aggreganti. La prognosi è
generalmente buona e il tessuto miocardico riacquista le capacità contrattili.
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