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Кардиомиопатия такоцубо 
(стресс-индуцированная кар-

диомиопатия, синдром «разбитого 
сердца») —  это обратимая стресс-ин-
дуцрованная патология, характеризу-
ющаяся транзиторной систолической 
дисфункцией и обширной акинезией 
апикальных и (или) средних сегмен-
тов ЛЖ, относится к приобретенным 
кардиомиопатиям.

Впервые данный синдром описан 
в 1990 году японскими авторами, ко-
торые назвали его «кардиомиопатия 
takotsubo» (такоцубо) на основании 
сходства данных ангиограммы ЛЖ 
при этом заболевании с ловушкой 
для осьминога в связи с акинезией 
верхушки и средних сегментов ЛЖ 
в сочетании с гиперкинезией его 
базальных отделов [8]. Чаще прово-
цирующим фактором развития син-
дрома такоцубо является стрессовая 
ситуация и физическое перенапряже-
ние. Данный синдром представляет 
особый интерес, так как его клини-

ческая картина напоминает инфаркт 
миокарда (ИМ) и острый коронар-
ный синдром (ОКС). По данным не-
которых исследований известно, что 
у 1–2 % больных, госпитализирован-
ных с предварительным диагнозом 
ОКС или ИМ имеется кардиомиопа-
тия такоцубо [4]. Согласно класси-
фикации Американской ассоциации 
сердца, предложенной в 2006 году, 
кардиомиопатия такоцубо (КМТ) от-
носится к первичным приобретен-
ным кардиомиопатиям [7]. Этиология 
до конца не известна, но предполага-
ют несколько механизмов развития 
кардиомиопатии такоцубо [5].
1. Заворачивающаяся левая перед-

няя нисходящая артерия. Данная 
артерия кровоснабжает перед-
нюю стенку левого желудочка 
у большинства пациентов. Неко-
торые исследователи отмечали 
корреляцию между КМТ и этим 
типом левой передней нисходя-
щей артерии.

2. Транзиторный вазоспазм. Мно-
жественные одновременные ва-
зоспазмы коронарных артерий 
способны вызывать снижение 
кровотока, достаточное для раз-
вития преходящей ишемии ми-
окарда.

3. Микрососудистая дисфункция. 
Предполагается, что развивается 
дисфункция мелких ветвей коро-
нарных артерий, которые невоз-
можно визуализировать при про-
ведении коронароангиографии. 
Изменения могут проявляться как 
микрососудистым вазоспазмом, 
так и микроангиопатией.

Развитие кардиомиопатии тако-
цубо имеет сезонную и суточную 
вариабельность, чаще развивается 
в летнее время года и ранние утренние 
часы [4]. В возрасте 30–32 лет чаще 
выявляется частичный (апикальный) 
вариант КМТ [5].
1. Для постановки диагноза КМТ 
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Резюме
В статье описаны синдром токацубо, этиология, диагностические 
критерии. Представлен клинический случай пациента с синдром 
токацубо. Описаны особенности клинических проявлений: боле-
вой синдром, связь с психоэмоциональным стрессом, регресс 
клинических симптомов, данные Эхо-КГ и ЭКГ. Рассмотрен 
дифференциальный диагноз с острым коронарным синдромом, 
перикардитом, миокардитом. Описаны тактика ведения пациен-
тов и прогноз заболевания.
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Summary
The article describes the syndrome of tokatsubo, etiology, diagnostic 
criteria. A clinical case of a patient with a current syndrome is pre-
sented. Specific features of clinical manifestations are described: 
pain syndrome, connection with psychoemotional stress, regression 
of clinical symptoms, Echo-CG and ECG data. A differential diagnosis 
with acute coronary syndrome, pericarditis, myocarditis is considered. 
The tactics of managing patients and the prognosis of the disease 
are described.
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используют диагностические кри-
терии клиники Мейо [6].

2. Транзиторный гипокинез, диски-
нез или акинез средних сегментов 
ЛЖ с вовлечением верхушки или 
без него.

3. Предшествующий этому состоя-
нию психический или травмиру-
ющий фактор (не всегда).

4. Отсутствие обструкции коронар-
ной артерии или ангиографиче-
ского свидетельства отрыва ате-
росклеротической бляшки.

5. Изменения на ЭКГ (элевация сег-
мента ST и [или] инверсия зубца 
Т) или незначительное повыше-
ние уровня тропонина и креатин-
фосфокиназы.

6. Отсутствие предшествующей 
травмы головы, внутричерепного 
кровоизлияния, гипертрофиче-
ской кардиомиопатии, наличие 
феохромоцитомы или миокардита.

Клинический случай
Больной Ш., 32 года, поступил 

в отделение реанимации с болевым 
синдромом в загрудинной области.

Из анамнеза известно, что после 
непродолжительного стресса почув-
ствовал резкую боль в груди, которая 
нарастала несколько часов. Вызвал 
СМП, на ЭКГ патологии не было 
выявлено. На фоне двух доз нитро-
спрея и НПВС болевой синдром 
уменьшился. При проведении ЭКГ 
в приемном отделении отмечался 
подъем сегмента ST в отведениях I, 
II, III, AVF, V3–V6. С подозрением 
на острый перикардит пациент был 
госпитализирован в отделение реа-
нимации. Перенесенные заболевания: 
СД, гепатит, туберкулез отрицает, ал-
лергоанамнез не отягощен.

Состояние при поступлении: сред-
ней степени тяжести. ИМТ 25 (рост 
180 см, масса 80 кг). Кожные покровы 
и видимые слизистые физиологиче-
ской окраски, нормальной влажно-
сти. Высыпаний нет. Сознание ясное, 
память сохранена. Менингеальных 
знаков нет. В позе Ромберга устой-
чив. Состояние чувствительной сфе-
ры без изменений. В легких дыхание 
везикулярное, проводится во все 
отделы. ЧДД —  15 р./мин. Тоны 
сердца ритмичные, приглушенные. 
АД —  130/70 мм рт. ст., ЧСС —  78 

уд./мин. Пульс ритмичный, удовлет-
ворительного наполнения. Глотание 
не затруднено. Язык влажный, не об-
ложен налетом. Живот мягкий, без-
болезненный. Печень и селезенка 
не пальпируются. Поясничная область 
при поколачивании безболезненная. 
Физиологические оправления в норме.

Клинический анализ крови: ге-
моглобин —  158, эритроциты —  4,76, 
тромбоциты —  159, лейкоциты —  
15,9, СОЭ —  5 мм/ч.

Коагулограмма: АЧТВ —  38,9 с, 
тромбиновое время —  19,3 с, 
протромбиновое время —  69,3 %, 
фибриноген —  2,72 г/л, Д-димер —  
5 мкг/л.

Биохимический анализ крови: 
АЛТ —  24,2 Ед/л, креатинин —  81,1 
мкмоль/л, амилаза —  63,4 Ед/л, об-
щий белок —  74,1 г/л, тропонин 
Т —  50 нг/л, КФК-МВ —  8,4 Ед/л, 
натрий —  134,5 ммоль/л, калий —  
4,07 ммоль/л, глюкоза —  5,7 ммоль/л, 
СРБ —  6,6 мг/л, ЩФ —  51,5.

Общий анализ мочи: цвет соло-
менно-желтый, рН —  6, удельный 
вес —  1,010, лейкоциты —  2–3 в поле 
зрения, эпителий плоский —  1–2, бе-
лок и глюкоза не обнаружены.

Рентгенография органов груд-
ной клетки: на рентгенограмме 
органов грудной клетки, выполнен-
ной в условиях реанимации, види-
мые легочные поля прозрачны, без 
инфильтративных и очаговых из-
менений. Бронхо-сосудистый рису-
нок сохранен, усилен сосудистым 
и интерстициальным компонентом, 
не деформирован. Корни струк-
турны, уплотнены, не расширены. 
Тень средостения не расширена. 
Сердце и аорта без особенностей. 
Латеральные плевральные синусы 
свободные. Диафрагма на седьмом 
ребре (счет спереди), обычно распо-
ложена. Тени мониторных датчиков. 
Заключение: признаки умеренно вы-
раженной гипергидратации в малом 
круге кровообращения (МКК).

Эхо-КГ: Ао —  3,4 см, ЛП —  
3,4 см; 3,7 × 5,2 см. ЛЖ: КДР —  
4,8 см, КСР —  2,6 см, ТМЖП —  
0,8 см, ТЗСЛЖ— 0,8 см. ФВ— 
7 6  % .  П П  —   2 , 3  с м .  П Ж  —  
2,6 см. Нарушения локальной со-
кратимости не выявлено. СДЛА —  
22 мм рт. ст. Клапаны: расхождение 

АК —  2,5 см. Регургитации нет. 
Трикуспидальная регургитация I сте-
пени. Митральный клапан —  створ-
ки тонкие, подвижные. Митральная 
регургитация I степени. Перикард 
не утолщен, сепарация листков пе-
рикарда в области верхушки, за пе-
редней, задней, боковой стенками, 
за правыми отделами не выявлена. 
Заключение: исследование в ОРИТ. 
Камеры сердца не расширены. 
Глобальная систолическая функция 
удовлетворительная. Зоны асинергии 
не выявлены. Перикард без особенно-
стей. Гемодинамически незначимые 
регургитации на клапанах.

За время нахождения в ОРИТ 
у пациента рецидивировал болевой 
синдром. Пациенту повторно прове-
ли исследования на высоте болевого 
приступа.

Клинический анализ крови: ге-
моглобин —  167, эритроциты —  5,14, 
тромбоциты —  163, лейкоциты —  
9,85, СОЭ —  27 мм/ч.

Биохимический анализ крови: 
креатинкиназа —  207 Ед/л, тропо-
нин Т —  50 нг/л, КФК-МВ —  8,1 Ед/л, 
СРБ —  94,8 мг/л, ЩФ —  51,5.

Исследование антител к антиге-
нам миокарда: отрицательно.

Эхо-КГ (через три дня от посту-
пления). Перикард: жидкости не вы-
явлено. Левый желудочек в форме 
«песочных часов». Верхушка левого 
желудочка расширена, закруглена. 
Размеры ЛЖ в диастолу из апикаль-
ного доступа: ширина в области вер-
хушечного сегмента —  3,9 см, в обла-
сти среднего сегмента —  2,9 см, в об-
ласти базального сегмента —  4,3 см, 
длина —  9,4 см (форма «песочных ча-
сов»). Дискинез заднего апикального 
сегмента ЛЖ. ФВ (по Симпсону) —  
48 %. Заключение: ремоделирование 
левого желудочка, верхушка левого 
желудочка расширена, закруглена, 
дискинезия заднего апикального 
сегмента ЛЖ, глобальная сократи-
тельная способность миокарда ЛЖ 
незначительно снижена.

ХМ ЭКГ: на протяжении всего ис-
следования регистрируется синусо-
вый ритм. ЧСС —  65 / 69 / 74 уд./мин. 
(за сутки / днем / ночью). Циркадный 
индекс —  1,28 (27 %). ЧССmax —  95 
уд./мин. (8:09), ЧССmin —  47 уд./мин. 
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(2:26). Наджелудочковые экстра-
систолы —  4. Желудочковых экстра-
систол не выявлено. Пауз не выявлено. 
Депрессии сегмента ST ишемического 
типа не выявлено.
УЗИ брюшной полости: эхогра-

фические признаки диффузных из-
менений паренхимы печени и под-
желудочной железы, деформация 
желчного пузыря.

ЭГДС: рефлюкс-гастрит, очаговый 
бульбит.

МСКТ КАГ: данных за атероскле-
ротическое поражение не получено.

На фоне проводимой терапии со-
стояние пациента значительно улуч-
шилось. Из лечения пациенту были 
назначены: НПВС, бета-блокаторы, 
иАПФ, ацетилсалициловая кислота, 
клопидогрел.

Клинический анализ крови (через 
три дня от поступления): гемогло-
бин —  161, эритроциты —  4,97, тром-
боциты —  160, лейкоциты —  5,88, 
СОЭ —  20 мм/ч.

Биохимический анализ крови (че-
рез три дня от поступления): креа-
тинкиназа —  128 Ед/л, тропонин Т 
ниже 50 нг/л, КФК-МВ —  7,4 Ед/л, 
СРБ —  70 мг/л.

Эхо-КГ (через семь дней от по-
ступления). Перикард: жидкость 
не выявлена. Левый желудочек эл-
липтической формы. Размеры ЛЖ 
в диастолу из апикального доступа: 
ширина в области верхушечного 
сегмента —  3,8 см, в области сред-
него сегмента —  4,1 см, в области 
базального сегмента —  4,4 см, дли-
на —  10,0 см. Незначительный ди-
скинез заднего апикального сегмен-
та ЛЖ. ФВ (по Симпсону) —  55 %. 
Заключение: по сравнению с преды-
дущим исследованием отмечается от-
сутствие признаков ремоделирования 
ЛЖ, уменьшились явления дискине-
зии заднего апикального сегмента 
ЛЖ, улучшилась глобальная сокра-
тимость ЛЖ.

МРТ сердца с контрастированием 
(второй день): участков фиброза, руб-
цового и воспалительного поражения 
миокарда не выявлено.

ЭКГ (второй день госпитализа-
ции): синусовая аритмия —  58–85 
уд./мин. ЭОС —  горизонтальное 
положение, нарушение внутрижелу-

дочковой проводимости, подъем сег-
мента ST в стандартных и грудных 
отведениях, что может быть обуслов-
лено субэпикардиальным поврежде-
нием миокарда ЛЖ циркулярного 
характера или наличием жидкости 
в полости перикарда. Картину ЭКГ 
оценивать в соответствии с анам-
незом и клинико-лабораторными 
данными. ЭКГ-контроль.

ЭКГ (третий день госпитали-
зации): ритм синусовый, ЧСС —  62 
уд./мин., отмечается уменьшение 
элевации сегмента ST во II, III, 
AVF-отведениях.

ЭКГ (четвертый день госпитали-
зации): ритм синусовый, регулярный, 
ЧСС —  63 уд./мин., по сравнению 
с предыдущим ЭКГ без существен-
ной динамики.

ЭКГ (седьмой день госпитализа-
ции): ритм синусовый, регулярный, 
ЧСС —  62 уд./мин., по сравнению 
с предыдущим ЭКГ без существен-
ной динамики.

ЭКГ (девятый день госпитализа-
ции): ритм синусовый, регулярный, 
ЧСС —  69 уд./мин., по сравнению 
с ЭКГ седьмого дня госпитализации 
уменьшилась элевация сегмента ST 
в V4–V6-отведениях.

Ведущий симптом у больного —  
боль в грудной клетке. Болевой син-
дром сопровождался изменениями 
на ЭКГ, что требует исключения 
(подтверждения) сразу нескольких 
кардиологических диагнозов: ОКС, 
перикардита, миокардита, кардиоми-
опатии такоцубо.

Молодой возраст пациента и нео-
тягощенный анамнез по кардиологи-
ческому статусу, а также отсутствие 
нарастания кардиоспецифических 
ферментов позволили исключить 
острый коронарный синдром. При 
МКСТ КАГ атеросклеротическо-
го поражения коронарного русла 
не выявлено.

Был проведен дифференциаль-
ный диагноз с перикардитом. При 
перикардите в клинической картине 
отмечается кардиалгия в виде давя-
щих болей в области сердца посто-
янного характера, не купирующихся 
приемом нитратов. Незначительно 
могут купироваться анальгетиками. 
Интенсивность меняется при ды-

хательных движениях, также боли 
могут усиливаться при надавливании 
на грудину больного. Длительность 
болевого синдрома —  несколько ча-
сов. В 3/4 случаев выслушивается 
шум трения перикарда. При экссу-
дативном перикардите определяется 
стойкая тахикардия, резистентная 
к проводимому лечению. Тахикардия 
с парадоксальным пульсом (сниже-
ние наполнения и даже исчезнове-
ние на вдохе). Могут присутствовать 
(но не всегда) симптомы интоксика-
ции. На ранних стадиях перикардита 
наряду с врачебным осмотром необ-
ходимо уточнить анамнез. Сведения 
о туберкулезе, ревматизме, коллаге-
нозы, травмы грудной клетки, луче-
вая терапия в этой зоне позволяют 
обоснованно утверждать о наличии 
воспаления в перикарде. На ЭКГ име-
ются изменения, характерные для 
субэндокардиальной ишемии в виде 
конкордантного смещения интерва-
ла S‒T и зубца Т (уплощенный или 
отрицательный) [3].

Симптомы, свидетельствующие 
за диагноз «перикардит»: болевой 
синдром в грудной клетке, купиро-
ванный частично приемом НПВС, 
длительный характер боли, повыше-
ние в анализах провоспалительных 
маркеров. Симптомы, свидетельству-
ющие против диагноза «перикар-
дит»: картина Эхо-КГ —  при посту-
плении и в динамике характерные 
изменения перикарда выявлены 
не были. Также в анамнезе отсут-
ствовали заболевания, способные 
приводить к воспалению сердеч-
ной сумки. Не было зарегистриро-
вано врачом приемного отделения 
и ОРИТ шума трения перикарда. 
Умеренная тахикардия была пол-
ностью купирована назначением бе-
та-блокаторов, что также исключает 
диагноз перикардита.

Был также проведен дифферен-
циальный диагноз с миокардитом. 
Выраженность клинической кар-
тины при миокардитах варьирует 
в широком диапазоне от бессим-
птомного течения и (или) легкого 
недомогания и невыраженных болей 
в грудной клетке до молниеносного 
течения болезни, завершающегося 
острой сердечной недостаточностью 
и смертью больного. В ряде ситу-
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аций клиническая картина остро-
го миокардита может напоминать 
острый коронарный синдром или 
дилатационную кардиомиопатию. 
Такой спектр клинической симпто-
матики требует полномасштабного 
дифференциального диагноза [2]. 
Клинические проявления дилата-
ционной кардиомиопатии неспе-
цифичны. При расспросе пациен-
та необходимо обратить внимание 
на предшествующие заболеванию 
события (простудные заболевания, 
вакцинация, прием нового пре-
парата, токсические воздействия 
и т. д.) [1, 2].

Наиболее частые симптомы при 
миокардитах: боль в грудной клетке, 
одышка, влажные хрипы, слабость, 
утомляемость, снижение толерант-
ности к физической нагрузке. При 
миокардитах загрудинная боль в ряде 
случаев сопровождается изменени-
ями на ЭКГ —  подъемом сегмента 
ST, что объясняется вазоспазмом 
коронарных артерий, по-видимо-
му, обусловленном отеком миокар-
да. Для этого периода характерны 
жалобы на перебои в сердце, син-
копальные состояния и появление 
отеков. Скорость смены симптомов 
и их выраженность зависят от мор-
фологической картины миокардита. 
Наибольшая выраженность и ско-
рость развития симптомов характер-
ны для гигантоклеточного миокар-
дита [2].

Симптомы при миокардите 
имеют ряд особенностей, напри-
мер, боли в грудной клетке, как 
правило, длительные, не связан-
ные с физической нагрузкой, носят 
разнообразный характер (пациенты 
описывают их ноющие, колющие, 
тупые, редко как жгучие и никогда 
как сжимающие).

Частым симптомом миокардита 
на ранних этапах болезни является 
тахикардия, описываемая пациента-
ми как постоянно присутствующее 
сердцебиение. Также пациенты ча-
сто предъявляют жалобы на повы-
шенную утомляемость, снижение 
толерантности к физическим на-
грузкам. Обычно бывают ведущими 
жалобами и, снижая качество жизни 
пациента, заставляют обращаться 
к врачу [1, 2].

В данном случае у пациента 
не выявлено предшествующего со-
бытия: пациент не перенес простуд-
ного заболевания, не было вакцина-
ции, он не получал кардиотоксиче-
ских препаратов. Провоцирующим 
фактором болевого синдрома в груд-
ной клетке у пациента был эмоцио-
нальный стресс. Рецидив болевого 
синдрома в стационаре можно объяс-
нить также стрессовой ситуацией —  
нахождением в ОРИТ. Повышение 
провоспалительных маркеров, из-
менения на ЭКГ, признаки гипер-
гидратации МКК по данным рент-
генографии органов грудной клетки 
могут быть признаками миокардита, 
несмотря на отсутствие гипокинеза 
при проведении Эхо-КГ и незаре-
гистрированных нарушений ритма 
и проводимости по данным ЭКГ 
и ХМ ЭКГ. Данный диагноз был ис-
ключен последним, при проведении 
МРТ сердца с контрастированием 
не выявлено участков фиброза, руб-
цового и воспалительного пораже-
ний миокарда.

У пациента присутствуют сле-
дующие критерии клиники Мейо: 
транзиторный дискинез верхушки 
ЛЖ, предшествующий этому со-
стоянию психический фактор, от-
сутствие обструкции коронарной 
артерии, изменения на ЭКГ (элева-
ция сегмента ST) и незначительное 
повышение уровня кардиоспецифи-
ческих ферментов, а также полный 
регресс этих изменений свидетель-
ствуют о стресс-индуцированной 
кардиомиопатии (или кардиомио-
патии такоцубо).

Специфической терапии данной 
патологии не существует. Терапия 
в большинстве случаев поддержи-
вающая. Стандартно назначают де-
загреганты (с целью профилактики 
тромбоэмболических осложнений), 
ИАПФ и бета-адреноблокаторы —  для 
уменьшения ремоделирования сердца, 
нитраты —  для устранения вазоспазма 
коронарных артерий.

Нарушения в работе сердечной 
мышцы сохраняются в течение че-
тырех месяцев после перенесенно-
го стресса и продолжают негативно 
влиять на физическое и психическое 
состояние человека. Пациенты по-
сле выписки продолжают отмечать 

плохую переносимость физической 
нагрузки. У многих пациентов функ-
ция ЛЖ восстанавливается в течение 
2–4 месяцев. Несмотря на грозные 
исходные клинические проявления 
у некоторых больных (отек легких, 
ФП, кардиогенный шок), большинство 
пациентов переживают начальный 
приступ с очень низким уровнем боль-
ничной летальности (1,1 %). После 
перенесенной острой стадии заболе-
вания пациентов ожидает благоприят-
ный исход с хорошим долгосрочным 
прогнозом. Только в 5 % случаев воз-
никает рецидив заболевания, прово-
цируемый стрессовым фактором [5].
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