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Описаны современные представления о синдроме такоцубо, касающиеся вопросов патогенеза, дифферен%

циальной диагностики с острым коронарным синдромом и тактики ведения. Приводится собственное кли%

ническое наблюдение пациента с атипичной формой сердечной дисфункции и геометрией миокарда. 

Ключевые слова. Синдром такоцубо, эхокардиография, критерии диагностики. 

 
The article describes the current understanding of the takotsubo syndrome concerning the issues of pathogenesis, 

differential diagnosis with acute coronary syndrome and strategy of management. There is presented our own 

clinical observation of a patient with an atypical form of cardiac dysfunction and myocardial geometry. 

Keywords. Takotsubo syndrome, echocardiography, diagnostic criteria. 
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 
Синдром такоцубо (СТ), или стресс%

индуцированная кардиомиопатия – представ%

ляет собой состояние, возникающее в ответ на 

стрессовую ситуацию и проявляющееся сни%

жением сердечного выброса, а также специ%

фическими изменениями эхокардиографиче%

ской картины миокарда левого и / или правого 

желудочков. Чаще всего при визуализации на%

ходят транзиторное баллоноподобное расши%

рение средней части верхушки сердца, сопро%

вождающееся одновременной гиперкинезией 

базальных сегментов левого желудочка, что 

имитирует признаки обструкции выносящего 

тракта левого желудочка. Все это происходит 

на фоне отсутствия гемодинамически значи%

мого стеноза венечных артерий [1].  

Заболевание впервые описано в 1990 г. 

H. Sato, который предложил назвать эту пато%

логию кардиомиопатией, или синдром тако%

цубо. Слово «такоцубо» («такоцубо» – ловушка 

для осьминогов) отражает особенности фор%

мы левого желудочка (ЛЖ), которую он при%

обретает в конце систолы. Термин «кардио%

миопатия», получивший наиболее широкое 

распространение, предполагает первичное 

заболевание миокарда генетической или неиз%

вестной природы. У больных с синдромом 

такоцубо отсутствуют первичные заболевания 

миокарда и генетические нарушения, объяс%

няющие развитие этой патологии.  

Болеют преимущественно женщины по%

стменопаузального периода в возрасте 62–

75 лет. СТ изредка встречается у мужчин, моло%

дых женщин и детей. Триггерами обычно вы%

ступают стрессовые ситуации: горе (иногда – 

радостные события), публичные выступления,  

тяжелая физическая работа, оперативные вме%

шательства, эндокринные заболевания, исполь%

зование бета%адреностимуляторов, субарахнои%

дальное кровоизлияние, злоупотребление алко%

голем и другие состояния, потенциально 

сопряженные с высоким риском развития ней%

рогенного оглушения миокарда [2, 3]. 

В патогенезе СТ основную роль отводят 

избытку катехоламинов, спазму коронарных 

артерий и микрососудистым дисфункциям. 

На сегодняшний день представляется, что 

ведущую роль в развитии синдрома такоцубо 

играет выброс катехоламинов, поскольку на 

момент развития клиники обычно имеют 

место признаки гиперкатехоламинемии. 

Типичные клинические проявления СТ 

включают боль за грудиной, одышку, потли%

вость и / или шок. Частота встречаемости 

болевого синдрома составляет 67 %, подъема 

сегмента ST – 90 %, патологического зубца 

Q – 27 %, инверсии зубца T – 97 %, а повы%

шение кардиоспецифических ферментов – 

56 % [4]. Резкое падение сократимости мио%

карда может приводить к симптомам острой 

сердечной недостаточности, системной ги%

поперфузии, шоковому состоянию. Из%за 
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гипокинезии верхушки, сочетающейся с 

нормальной или повышенной сократимо%

стью базальных сегментов при СТ может 

возникнуть динамическая обструкция выно%

сящего тракта левого желудочка [5]. В отли%

чие от острого инфаркта миокарда, повы%

шение уровней кардиоспецифических мар%

керов при кардиомиопатии такоцубо менее 

выражено [6]. Эхокардиография является 

стандартом диагностики СТ. Для оценки 

функции миокарда информативна также 

магнитно%резонансная томография (МРТ) 

сердца, при которой у больных СТ, в отли%

чие от острого инфаркта миокарда, харак%

терно отсутствие позднего гадолиниевого 

усиления [7].  

Встречаются атипичные формы сердеч%

ной дисфункции по типу гипокинеза сред%

них сегментов ЛЖ [8]; описан случай инвер%

тированной кардиомиопатии такоцубо с 

базальной дилатацией [9]. У трети пациентов 

на фоне дисфункции левого также наблюда%

ется дисфункция правого желудочка [7]. 

A. Prasad, A. Lerman et al. [10] рекомен%

дуют для постановки диагноза СТ использо%

вать следующие критерии: 1) наличие тран%

зиторного гипокинеза или акинеза средних 

сегментов левого желудочка; нарушение со%

кратимости стенки левого желудочка не 

должно соответствовать бассейну одной ко%

ронарной артерии; 2) отсутствие по данным 

коронароангиографии обструктивного по%

ражения коронарных артерий и разрыва 

атеросклеротических бляшек; 3) наличие 

изменений на ЭКГ (элевация сегмента ST или 

инверсия зубца Т), повышение уровня сер%

дечных биомаркеров; 4) исключение фео%

хромоцитомы и миокардита. 

Медикаментозная терапия СТ включает 

ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента, диуретики и бета%адреноблокаторы 

[11]. При тяжелом течении заболевания и не%

стабильных гемодинамических показателях 

проводится инотропная поддержка (добута%

мин и дофамин) у больных без признаков об%

струкции выносящего тракта левого желудоч%

ка. Однако при наличии обструкции препара%

ты с положительным инотропным эффектом 

способны привести к снижению сердечного 

выброса. В случае критической гипотонии на%

значают агонисты альфа%адренергических 

рецепторов (фенилэфрин), которые оказыва%

ют минимальный инотропный эффект и не%

значительно усиливают обструкцию вынося%

щего тракта [12]. 

Чаще всего прогноз при СТ обычно бла%

гоприятный, реконвалесценция возможна 

без инвазивных вмешательств. Только при 

развитии кардиогенного шока и нестабиль%

ности гемодинамических показателей могут 

потребоваться агрессивные и инвазивные 

методы терапии. 

Осложнениями СТ являются отек легких 

(22 %), кардиогенный шок (15 %) и желудоч%

ковые аритмии (9 %) [4]. В целом для СТ ха%

рактерен благоприятный прогноз. У подав%

ляющего большинства пациентов восстанов%

ление функций миокарда происходит в сроки 

от одной до четырех недель. 

 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

 
Приводим собственное клиническое 

наблюдение. Больная Х., 57 лет, госпитали%

зирована в первичное сосудистое отделение 

по профилю кардиологии в феврале 2020 г. 

с жалобами на одышку в покое, усиливающую%

ся при минимальной физической нагрузке, 

гипергидроз, выраженную общую слабость.  

В течение 14 лет страдает болезнью 

Крона, имеющей хроническое рецидиви%

рующее течение. За три недели до поступле%



СЛУЧАЙ  ИЗ  ПРАКТИКИ 

126 

ния в первичное сосудистое отделение на%

ходилась в отделении хирургии, где по дан%

ным колоноскопии было выявлено сегмен%

тарное язвенное поражение толстой кишки, 

компрессионный органический стеноз тол%

стой кишки в области селезеночного изгиба. 

Выполнена лапаротомия с наложением 

илеоанастомоза, с развитием несостоятель%

ности илеостомы и ее перфорации. Произ%

ведена релапаротомия, ревизия брюшной 

полости, еюностомия. Выписана с положи%

тельной динамикой.  

При поступлении: состояние средней 

степени тяжести, сознание ясное. Телосло%

жение астеническое. Рост 160 см, вес 46 кг, 

индекс массы тела 17,9 кг/м
2
. Кожные покро%

вы бледные, влажные. Цианоз губ. Перифе%

рических отеков нет. Тоны сердца ясные, 

ритмичные, акцент I тона на верхушке, сис%

толический шум в проекции митрального 

клапана, ЧСС 80 уд./мин. АД 100/70 мм рт. ст. 

Дыхание везикулярное, хрипов нет. Частота 

дыхания 18 в мин. Живот мягкий, болезнен%

ный в области послеоперационных ран. 

Диурез достаточный.  

В связи с имеющимися жалобами, данны%

ми объективного осмотра для исключения 

острого коронарного синдрома пациентке 

были выполнены стандартные лабораторно%

инструментальные методы исследования. 

Наблюдалось незначительное повышение 

тропонина I до 0,043 нг/мл при референсном 

значении менее 0,02 нг/мл. При последующих 

измерениях уровень тропонина в пределах 

нормы; КФК%МВ при двукратном определении – 

также в пределах нормы. В общем анализе 

крови отмечался лейкоцитоз до 14·10
9
/л, не%

значительный сдвиг лейкоформулы влево. 

В биохимическом анализе крови: печеночные 

пробы, липидограмма, уровень креатинина 

и электролитов – в норме.  

На ЭКГ зарегистрирована умеренная 

синусовая тахикардия (ЧСС 96 в мин), выяв%

лены патологический зубец Q в отведениях I, 

II, aVF, V2–V6 с элевацией сегмента ST и по%

ложительным зубцом Т (рис. 1, а). 

В сравнении с ЭКГ, снятой месяцем ра%

нее (рис. 1, б), – отрицательная динамика 

в виде появления ЭКГ%признаков некроза 

и повреждения. 

При эхокардиографии (ЭхоКГ) у боль%

ной выявлены умеренная гипертрофия меж%

желудочковой перегородки с акинезом в ба%

зальном и гипокинезом в среднем отделах; 

гипокинез бокового среднего и бокового 

апикального сегментов левого желудочка. 

Общая сократимость в норме (ФВ 66 %). 

Признаки диастолической дисфункции ле%

вого желудочка 1 ст. (Е/А – 0,45, Е/Е´ – 6,5). 

Выявлены признаки обструкции выносящего 

тракта левого желудочка в покое (пиковый 

градиент 66 мм рт. ст.), SAM%феномен на фо%

не малых размеров левого желудочка. Убеди%

тельных данных за легочную гипертензию 

не выявлено. 

При оценке продольной деформации ле%

вого желудочка с использованием технологии 

отслеживания пятна (speckle%tracking) двухмер%

ного изображения с построением диаграммы 

по типу «бычьего глаза» определялось сущест%

венное преимущественное снижение продоль%

ной деформации базальных сегментов и, в 

меньшей степени, средних сегментов [(–4 %) – 

(–15 %)] при несколько избыточной деформа%

ции апикальных сегментов [(–23 %) – (–26 %)],  

с формированием значительного градиента. 

Глобальная продольная деформация была не%

значительно снижена (–17,2 %) (рис. 2, а). 

Установлен предварительный диагноз: 

ИБС. Инфаркт миокарда, Q%позитивный, 

циркулярный (от 06.02.2020). Killip I. Субаор%

тальный стеноз.  
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а 

 

б 

 

в 

Рис. 1. Электрокардиограммы пациента:  

а – в сосудистом отделении; б – снятая  

месяцем ранее; в – на 10�е сутки после  

коронароангиографии 

 

    

а 

 

б 

Рис. 2. Продольная деформация левого  

желудочка: а – исходно; б – в динамике 

 

Пациентке выполнена коронароангио%

графия, по данным которой кровоток по ко%

ронарным артериям сохранен, не выявлено 

их обструктивного поражения.  

В связи с возникновением подозрения 

на стресс%индуцированную кардиомиопатию 

проведено определение NT%pro%BNP, кото%

рый составил 12 000 пг/мл (при возрастной 

норме < 100 пг/мл). 

На серии электрокардиограмм, зареги%

стрированных во время госпитализации, 

признаки некроза и повреждения сохраня%



СЛУЧАЙ  ИЗ  ПРАКТИКИ 

128 

лись практически без динамики. Приводим 

ЭКГ, снятую на 10%е сутки (рис. 1, в). 

Через две недели при повторной ЭхоКГ 

фракция выброса составила 63 %, присутство%

вали признаки обструкции выносящего трак%

та левого желудочка (пиковый градиент – 

47 мм рт. ст.), исчез гипокинез боковых сег%

ментов. Сохранялись проявления диастоличе%

ской дисфункции левого желудочка 1%й ст.  

(Е/А – 0,58, Е/Е´ – 8,3). При оценке продольной 

деформации левого желудочка сохранялось 

снижение показателей деформации базальных 

сегментов (кроме заднего), произошло увели%

чение показателей деформации задних и боко%

вых сегментов. Глобальная продольная дефор%

мация составила –18,3 % (рис. 2, б). 

Для уточнения диагноза через две неде%

ли от развития инфактоподобных измене%

ний на ЭКГ проведена МРТ сердца с контра%

стированием, где выявлена концентрическая 

гипертрофия левого желудочка, уменьшение 

его объема. Участков нарушения кинетики 

левого и правого желудочков не выявлено. 

На бесконтрастных сериях участков повы%

шения МР%сигнала от стенок желудочков не 

обнаружено. Участков патологического на%

копления контрастного вещества в структуре 

миокарда нет. МР%признаков отека и гипе%

ремии миокарда ЛЖ не обнаружено. Систо%

лическая функция ЛЖ не снижена.  

Учитывая клинику, появление инфарк%

топодобных изменений на ЭКГ, не имеющих 

динамики, результаты тропонинового теста, 

определения NT%pro%BNP, данных ЭхоКГ 

и МРТ сердца, пациентке установлен оконча%

тельный диагноз: кардиомиопатия такоцубо. 

Сердечная недостаточность с сохраненной 

ФВ ЛЖ, II ФК. Болезнь Крона, колит, с пора%

жением восходящей, сигмовидной и прямой 

кишок, хроническое рецидивирующее тече%

ние, атака средней степени тяжести, стено%

зирующая форма: компрессионный органи%

ческий стеноз толстой кишки в области се%

лезеночного изгиба. Илеостома (01.01.2020). 

Еюностома (10.01.2020). 

На фоне лечения: эноксапарин – 0,8 мл; 

ацетилсалициловая кислота – 100 мг; клопи%

догрел – 75 мг; аторвастатин – 40 мг; бисо%

пролол – 5 мг; периндоприл – 2,5 мг, отме%

чалось улучшение общего состояния, 

уменьшение одышки, увеличение толерант%

ности к физическим нагрузкам.  

Пациентка была выписана из клиники 

в удовлетворительном состоянии. К сожале%

нию, последующее наблюдение и обследова%

ние в динамике оказалось невозможным из%

за ухудшения эпидемиологической обста%

новки в связи с распространением новой 

коронавирусной инфекции. 

 
ВЫВОДЫ 

 
Для диагностики синдрома такоцубо мы 

использовали четыре приведенных выше 

критерия, а именно: 

1) наличие транзиторного нарушения 

сегментарной кинетики левого желудочка и 

изменений продольной деформации стенок 

левого желудочка вне зон типичного крово%

снабжения одной коронарной артерии; 

2) отсутствие атеросклеротического по%

ражения коронарных сосудов по данным ко%

ронароангиографии; 

3) инфарктоподобные изменения на 

ЭКГ (патологический зубец Q в (I, II, aVF,  

V2–V6) с элевацией сегмента ST и положи%

тельным зубцом Т), транзиторное незначи%

тельное повышение уровня сердечных тро%

понинов, экстремально высокий уровень  

NT%pro%BNP; 

4) отсутствие данных за текущий мио%

кардит.  
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Кроме того, развитию заболевания 

предшествовали повторные оперативные 

вмешательства как стрессовый триггер. Со%

гласуются с диагнозом и возрастно%половые 

характеристики пациента. 

За последние годы частота выявления 

синдрома такоцубо возросла, хотя он по%

прежнему относится к редкой патологии, не 

всегда известной практикующим врачам. 

В то же время своевременное выявление 

и дифференциальная диагностика с острым 

коронарным синдромом очень важны в пла%

не прогноза и оптимизации терапии у таких 

пациентов.  
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