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В последние годы наблюдается повышенный интерес исследователей к изучению синдрома такоцубо (СТ), представляющего собой особую форму обра-
тимой дисфункции миокарда левого желудочка, а в редких случаях — правого желудочка. Известно, что данная патология преимущественно встречается 
у женщин в постменопаузе и в большинстве случаев провоцируется перенесенным физическим и/или эмоциональным стрессом. Вместе с тем патофизи-
ология СТ до конца не изучена, в настоящее время ключевое значение отводится всплеску катехоламинов и активации симпатической нервной системы. 
Ввиду того, что по клинической и электрокардиографической картинам, а также профилю кардиоспецифичных маркеров СТ схож с острым коронарным 
синдромом, проведение дифференциальной диагностики между этими двумя состояниями является задачей, требующей от врача высокой степени ответ-
ственности. Кроме того, несмотря на обратимый характер изменений, наблюдаемых при СТ, заболевание ассоциировано с высоким риском развития как 
серьезных внутрибольничных, так и отдаленных осложнений. Основным методом визуализации, позволяющим выявить характерную форму акинезии или 
дискинезии верхушки левого желудочка, а также исключить другие причины острой сердечной недостаточности является эхо-
кардиография. Вместе с тем немаловажное значение в диагностике СТ отводится коронарной ангиографии, при которой клю-
чевым признаком служит отсутствие обструктивного поражения коронарных артерий, и магнитно-резонансной томографии 
сердца, позволяющей оценить степень отека миокарда, наличие фиброза и другие структурные изменения. Таким образом, 
использование мультимодального подхода к визуализации существенно повышает надежность постановки диагноза и по-
зволяет своевременно оценить вероятный прогноз у больных с СТ. Цель обзора — представить актуальную информацию об 
этиологии, клинических особенностях СТ, а также рассмотреть современные представления о диагностике данной патологии.

Ключевые слова: синдром такоцубо, стресс-индуцированная кардиомиопатия, синдром разбитого 
сердца, синдром счастливого сердца, обратимая дисфункция миокарда, неишемическая 
кардиомиопатия, стресс, критерии диагностики, критерии InterTak.
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In recent years, there has been increased interest among researchers in the study of Takotsubo syndrome (TS), a special form of reversible left ventricle myocardial 
dysfunction and, in rare cases, right ventricle dysfunction. It is known that this condition predominantly affects postmenopausal women and is often triggered by 
physical or emotional stress. However, the pathophysiology of TS remains incompletely understood, with current evidence highlighting the role of catecholamine 
surge and sympathetic nervous system activation. Given that TS is similar to acute coronary syndrome in terms of clinical and electrocardiographic findings, as well as 
cardiac biomarker profiles, differential diagnosis between these two conditions is a task enquiring careful clinical judgment. Moreover, despite the reversible nature of 
TS, it is associated with a high risk of both in-hospital and long-term complications. Echocardiography is the main imaging method to detect the characteristic form of 
left ventricular akinesia or dyskinesia and to exclude other causes of acute heart failure. Nevertheless, coronary angiography, in which the key sign is the absence of 
obstructive lesions of coronary arteries, and cardiac magnetic resonance imaging, which assesses myocardial edema, fibrosis, and other structural changes, are of great 
importance in the TS diagnosis. Thus, a multimodal imagining approach significantly increases diagnostic accuracy and enables timely prognosis assessment in patients. 
The purpose of this review is to provide up-to-date information on the etiology and clinical features of TS, as well as to discuss current perspectives on its diagnosis.
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у пациентов, имеющих сопутствующую ишемическую 
болезнь сердца (ИБС)), не исключено, что в реаль-
ной клинической практике встречаемость данной па-
тологии может быть выше. Значительный рост заболе-
ваемости стрессовой КМП наблюдался в период пан-
демии COVID-19, что, по-видимому, обусловлено как 
повышенным психологическим дистрессом, так и раз-
вивающимся у пациентов цитокиновым штормом [3].

Подавляющее большинство пациентов (около 
90%) — это женщины постменопаузального перио-
да, средний возраст которых 65-70 лет (рис. 1). У лиц 
моложе 50 лет частота встречаемости КМП составляет 
примерно 10% и эту группу преимущественно пред-
ставляют мужчины, имеющие сопутствующие невро-
логические или психические заболевания. Кроме 
того, следует отметить, что такая категория больных 
подвержена повышенному риску развития осложне-
ний [1, 4]. Так, в работе V. L. Cammann и соавт. пациен-
ты, включенные в международный регистр такоцубо 
(InterTAK Registry, 2092 пациента с СТ) были страти-
фицированы по возрасту: ≤50 лет (11,5%), 51-74 
года (56,9%) и ≥75 лет (31,6%). Согласно получен-
ным результатам у более молодых пациентов чаще, 
чем у пациентов среднего и пожилого возраста, раз-
вивался кардиогенный шок (15,3%; 9,1% и 8,1%, 
соответственно, p=0,004), проводилась сердеч-
но-легочная реанимация (11,6%; 5,9% и 3,9%, со-
ответственно; p <0,001) и чаще возникала необходи-
мость использования катехоламинов (23,7%; 11,4% 
и 9,6%, соответственно; p  <0,001). Кроме того, 
у пациентов более молодого возраста (<50 лет) была 
выше внутрибольничная смертность (6,6 % vs 3,6% 

Введение

Синдром такоцубо (СТ), также известный как 
«синдром разбитого сердца (СРС)» или «стресс-инду-
цированная кардиомиопатия» (КМП) — острое сер-
дечно-сосудистое состояние, проявляющееся кли-
ническими и параклиническими признаками, напо-
минающими острый коронарный синдром (ОКС). 
Характерной особенностью СТ служит внезапная 
транзиторная дисфункция левого желудочка (ЛЖ), 
а иногда — правого желудочка (ПЖ), обычно разви-
вающаяся в отсутствие обструктивного поражения ко-
ронарного русла [1, 2]. 

В 1990 г. японские кардиологи под руководством 
Хикару Сато впервые описали серию случаев КМП та-
коцубо. Ученые выяснили, что в начальные часы бо-
лезни вследствие апикальной дилатации и снижения 
сократительной функции, ЛЖ (в конце систолы) при-
обретает конфигурацию, схожую с глиняной посу-
дой, используемой для ловли осьминогов — такоцу-
бо («тако» — осьминог, «цубо» — чаша), что и стало 
основанием для названия данного синдрома [1, 2]. 

Эпидемиология

Распространенность СТ составляет 1-3% среди 
всех пациентов, поступающих в стационар с клиниче-
ской картиной ОКС и 5-6% среди пациентов женско-
го пола с подозрением на ОКС [1]. Вместе с тем вслед-
ствие гиподиагностики данного состояния (особенно 
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Рисунок 1. 	Гендерные различия при СТ.
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и 5,1%, соответственно; p=0,07) [5]. Аналогичные 
результаты в отношении внутрибольничных ослож-
нений были получены при анализе базы данных па-
циентов с СТ национальной выборки стационарных 
больных США за период 2009-2015 гг. (n=40326) 
[6], а также по итогам регистра GEIST (German Italian 
Spanish Takotsubo Registry, n=2492) [7]. Так, в первом 
исследовании среди пациентов с СТ младше 50 лет 
чаще наблюдались кардиогенный шок — у 11,9%, 
желудочковые аритмии — у 6,8%, а остановка серд-
ца — у 3,3% больных, чем в группах среднего (4,8%; 
3,2% и 1,1%, соответственно) и пожилого возраста 
(3,4%, 3,5% и 0,8%, соответственно) [6]. 

Пусковые факторы и классификация СТ 

Общеизвестно, что главным пусковым факто-
ром в развитии СТ служит предшествующее стрес-
совое событие. Учитывая то, что первые проявления 
стресс-индуцированной КМП были зафиксирова-
ны после землетрясения в Японии, изначально счи-
талось, что провоцирующее событие может иметь 
только негативный эмоциональный характер [1, 8]. 
Действительно, зачастую СТ вызывают отрицатель-
ные эмоциональные реакции (тяжелая утрата, сти-
хийное бедствие и др.), но в 2014 г. группой авторов 
под руководством D. Qin опубликованы данные, под-
тверждающие, что положительные эмоции (свадьба, 
крупные выигрыши и т.д.) тоже могут способствовать 
развитию СТ и впоследствии такая КМП получила на-
звание — «синдром счастливого сердца» (ССС) [9]. 

В процессе изучения СТ было установлено, что по-
мимо эмоциональных в качестве триггера выступают 
и физические факторы (рис. 2): соматические забо-

левания, среди которых лидирующее место занима-
ет патология легких [10, 11]; оперативные вмеша-
тельства; лекарственные воздействия и др., причем 
распространенность последних даже выше, чем эмо-
ционального стресса (27,7% и 36,0%, соответствен-
но). На сегодняшний день доказано, что физический 
фактор чаще наблюдается у мужчин, тогда как эмо-
циональный — у женщин. Вместе с тем примерно 
в 8% случаев в основе заболевания лежит сочетание 
физического и эмоционального триггера, а у одной 
трети пациентов причина развития КМП такоцубо 
остается неизвестной [10, 11]. К сожалению, несмо-
тря на то, что СТ известен уже более трех десятиле-
тий по-прежнему остаются недостаточно изученны-
ми механизмы его развития. На рис. 3 представлены 
основные теории патогенеза заболевания [2, 4, 12]. 

В научной литературе приведены примеры 
стресс-индуцированной КМП у детей, что указыва-
ет на потенциальную роль определенных генетиче-
ских факторов. Примечательно, что большинство 
детей с СТ — это подростки мужского пола, часто 
страдающие психическими расстройствами, преи-
мущественно обусловленные приемом психоактив-
ных веществ. Смертность от СТ у детей составляет по-
рядка 7% [13, 14].

Таким образом, учитывая разнообразие факто-
ров, способствующих развитию СТ, было предложено 
классифицировать его на: 

•	 первичный, при котором пусковым фактором 
служит эмоциональный стресс;

•	 вторичный, когда в качестве катализатора вы-
ступает физический стресс; 

•	 СТ неустановленной этиологии. 
Как правило вторичная форма СТ развивает-

ся у пациентов, госпитализированных в стационар 
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Рисунок 2. Пусковые факторы СТ. 
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по поводу другой патологии. В таких случаях СТ 
можно рассматривать как осложнение исходного 
заболевания [15]. 

Клиническая картина, осложнения 

Клинические признаки СТ в большинстве случаев 
схожи с таковыми при ОКС. Однако, у некоторых па-
циентов стресс-индуцированная КМП может проте-
кать абсолютно бессимптомно и тогда диагноз уста-
навливается на основании данных лабораторно-ин-
струментального обследования [1]. Боль в грудной 
клетке и одышка являются самыми распространен-
ными проявлениями заболевания [7, 10]. В то же 

время СТ может дебютировать симптомами развив-
шихся осложнений (рис. 4), таких как отек легких, 
кардиогенный шок, угрожающие жизни аритмии, 
а иногда даже остановкой сердца [1, 16]. Среди се-
рьезных, но относительно редких осложнений вы-
деляются внутрижелудочковый тромбоз (2-8% слу-
чаев), который может служить причиной развития 
инсульта, и разрыв свободной стенки ЛЖ, встреча-
ющийся менее чем в 1% случаев [16]. Следует еще 
раз отметить, что у представителей мужского пола 
осложнения наблюдаются значительно чаще, чем 
у женского [17]. Так, в работе L. Arcari и соавт., ос-
нованной на анализе данных регистра GEIST, часто-
та развития кардиогенного шока была статистически 

Рисунок 4. Внутрибольничные осложнения при СТ. 

Рисунок 3. Теории патогенеза СТ. 
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N-концевой промозговой натрийуретический пептид 
(В-типа) (NT-proBNP)). У пациентов, страдающих СТ, 
наблюдается выраженное повышение его концентра-
ции в сыворотке крови, иногда до чрезвычайно высо-
ких значений. Так, в работе C. Templin и соавт. у 82,9% 
пациентов с СТ при поступлении уровень МНУП был 
в среднем в 5,9 раз выше верхней границы нормы, 
что значительно превышало его средние значения, 
регистрируемые у пациентов с ОКС [10]. Следует от-
метить, что пиковых значений МНУП достигают че-
рез 24-48 ч после начала симптомов и может потре-
боваться несколько месяцев для их нормализации. 
В свою очередь степень повышения NT-proBNP на-
прямую зависит как от выраженности симпатической 
активности (оцениваемой по уровню норметанефри-
на), так и от выраженности систолической дисфунк-
ции ЛЖ. В научной литературе встречаются сведения 
о том, что у пациентов с «апикальным» вариантом СТ 
уровень NT-proBNP выше, чем при атипичной форме, 
что может быть обусловлено большей степенью дила-
тации ЛЖ [4, 16, 17, 21]. 

Учитывая тот факт, что ни тропонины, ни NT-proBNP 
не могут служить самостоятельными маркерами при СТ, 
исследователи стали изучать возможность использова-
ния отношения NT-proBNP/сердечная изоформа тро-
понина T (cTnT) для дифференциальной диагностики 
СТ и ОКС. Так, L. S. Rallidis и соавт. показали, что отно-
шение NT-proBNP/cTnT >7,5, измеренное на второй 
день госпитализации, с точностью >93% позволяет 
дифференцировать СТ и ИМ без подъема сегмента ST 
[22]. Однако, по мнению G. M. Frohlich и соавт., более 
высокую точность имеет отношение пиковых значений 
показателей [23]. Вместе с тем С. Pirlet и соавт. для ве-
рификации диагноза предлагают использовать отно-
шение уровней высокочувствительного тропонина Т 
и КФК. Согласно полученным в их работе данным, от-
ношение 0,017 с чувствительностью 83,3% и специ-
фичностью 78,1% позволяет отличить СТ от ИМ [24].

Кроме вышеупомянутых маркеров в крови па-
циентов с СТ наблюдается повышенный уровень 
С-реактивного белка, который коррелирует с низкой 
ФВ ЛЖ, длительной госпитализацией и риском реци-
дива заболевания [25]. В настоящее время продолжа-
ется поиск специфичных для СТ новых биомаркеров, 
а кроме того, широко изучаются возможности уже из-
вестных показателей. По мнению O. Demirel и соавт., 
одним из перспективных маркеров являются белки 
теплового шока (heat shock protein? SP), в частности 
HSP70 [26]. Кроме того, появились работы, где для 
верификации СТ предлагается использования ми-
кроРНК (miR‑16 и miR‑26a) [27].

Электрокардиография
Наряду с клиническими проявлениями СТ имеет 

значительное сходство с ОКС в ЭКГ-картине, поэтому 
дифференциальная диагностика этих двух состояний 
требует особой внимательности. Изменения на ЭКГ 
наблюдаются более чем у 95% пациентов. Чаще всего 

значимо выше у мужчин, чем у женщин (16% и 6% 
соответственно; р <0,05) [18].

Согласно литературным данным, к наиболее зна-
чимым предикторам развития неблагоприятных ис-
ходов у пациентов с СТ относятся: возраст >70 лет, 
наличие физического пускового фактора, мужской 
пол, повышение уровней тропонина и мозгового на-
трийуретического пептида (МНУП), а также снижение 
фракции выброса ЛЖ <45% [10, 11, 18]. В настоя-
щее время с целью стратификации риска внутриболь-
ничных осложнений у пациентов с СТ предлагается 
использовать шкалу GEIST, разработанную на осно-
вании данных одноименного международного ре-
гистра. Она включает в себя оценку четырех факто-
ров риска: мужской пол, наличие неврологических 
нарушений в анамнезе, значение фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ, присутствие поражения ПЖ. Сумма баллов 
по шкале <20 соответствует категории пациентов низ-
кого риска, 20-40 баллов — среднего, более 40 бал-
лов — высокого риска развития внутрибольничных 
осложнений. Согласно результатам исследования, 
частота развития осложнений у пациентов высокого 
риска составляла 58,8% [19]. Кроме того, было по-
казано, что пациенты с внутрибольничными осложне-
ниями имели более высокий показатель смертности 
по сравнению с пациентами, не имевшими осложне-
ний (40% и 10%, соответственно, р=0,01; период 
наблюдения 2,6 лет) [19]. Своевременное выявление 
пациентов категории высокого риска играет важную 
роль в выборе дальнейшей тактики ведения.

Диагностика

СТ остается одним из самых труднодиагностируе-
мых состояний в практике кардиолога. Для верифи-
кации диагноза применяются такие параклинические 
тесты, как определение уровня сердечных биомар-
керов (МНУП, тропонины), электрокардиография 
(ЭКГ), эхокардиография (ЭхоКГ), коронарная ангио-
графия (КАГ) с вентрикулографией, магнитно-резо-
нансная томография сердца (МРТ), компьютерная то-
мографическая ангиография (КТА). 

Лабораторная диагностика
Специфичных для стресс-индуцированной КМП 

лабораторных маркеров в настоящее время нет. Для 
пациентов с СТ на начальном этапе заболевания ха-
рактерно повышение уровней тропонина I и Т, а так-
же креатинфосфокиназы (КФК) крови. Однако, пико-
вые значения этих показателей ниже, чем у пациентов 
с ОКС. Таким образом, наблюдается диссонанс меж-
ду концентрацией тропонинов и степенью дисфунк-
ции миокарда ЛЖ, что, по-видимому, обусловлено 
преходящим характером нарушений и отсутствием 
некроза миокарда [10, 12, 16, 20]. Согласно мнению 
ряда авторов, более значимым биомаркером для 
диагностики КМП такоцубо является МНУП (BNP) или 
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регистрируются: инфарктоподобный подъем сегмен-
та ST в прекардиальных отведениях, инверсия зубца Т 
и удлинение интервала QT (обычно развивается через 
24-48 ч после начала симптомов), кроме того, иногда 
могут определяться зубец Q в передних грудных отве-
дениях, депрессия сегмента ST (<10%), а также атрио
вентрикулярная блокада [12, 16, 28]. Согласно дан-
ным регистра RETAKO (Spanish REgistry for TAKOtsubo 
cardiomyopathy), включавшего 202 пациента с СТ, эле-
вация сегмента ST наблюдалась у 61% пациентов, уд-
линение QT — у 79 %, инверсия зубца Т при поступле-
нии отмечалась у 40%, а при повторной регистрации 
ЭКГ — у 94% пациентов [29]. В свою очередь, по ре-
зультатам регистра InterTAK подъем сегмента ST, инвер-
сия Т-волны отмечались у 44% и 41% пациентов, со-
ответственно, вместе с тем у 8% имела место депрес-
сия ST и у 5% — блокада левой ножки пучка Гиса [16].

Несмотря на значительное сходство ЭКГ-
изменений при СТ с картиной при ОКС, они име-
ют и ряд своих особенностей. Так, элевация сегмен-
та ST при СТ регистрируется чаще в отведениях II, V2-
V5; тогда как при ОКС с подъемом сегмента ST в I, 
aVL, V1-V4 отведениях. Однако стоить иметь в виду, 
что крайне редко при СТ изменения сегмента ST мо-
гут быть ограничены нижними отведениями (II, III, 
aVF). В свою очередь, депрессия сегмента ST боль-
ше характерна для ОКС, чем для СТ [16, 30]. C це-
лью дифференциации стресс-индуцированной КМП 
и ОКС некоторые авторы рекомендуют использовать 
такие ЭКГ-критерии как: отсутствие реципрокных из-
менений и аномального зубца Q на ЭКГ; наличие эле-
вации сегмента ST в отведении aVR (инвентирован-
ное отведение aVR) при ее отсутствии в V1 [30, 31]. 
Характерной особенностью инвертированных зубцов 
Т при СТ является их преимущественная локализация 
в прекардиальных отведениях и в отличие от зубцов 
Т при ОКС они более глубокие [16]. Вместе с тем сле-
дует отметить, что у 14% пациентов с СТ отклонений 
на ЭКГ не наблюдается [16].

Эхокардиография
Одно из ключевых значений в диагностике 

стресс-индуцированной КМП занимает ЭхоКГ. Она 
позволяет оценить морфологию и функциональное 
состояние ЛЖ, вовлеченность ПЖ, выявить такие ос-
ложнения, как тромбоз ЛЖ, обструкция выносящего 
тракта ЛЖ и др.

На основании данных ЭхоКГ, в зависимости от ло-
кализации нарушений локальной сократимости, СТ 
подразделяют на следующие подтипы:

•	 Типичный или апикальный (81-86%), при ко-
тором наблюдаются: круговая дискинезия сред-
них сегментов миокарда ЛЖ, баллонирование 
верхушечных сегментов и гиперконтрактиль-
ность базальных сегментов ЛЖ.

•	 Средневентрикулярный или его еще называют 
«щадящий верхушку» тип (11-17%). Он ха-
рактеризуется гипо-, а- или дискинезией сред-

них сегментов ЛЖ при нормо- или гиперкине-
зии базальных и верхушечных отделов [10, 
16, 19, 32].

•	 Базальный или инвертированный тип, для ко-
торого свойствен гипо-, а-, дискинез базаль-
ных отделов, наряду с нормо-/гиперкинезией 
апикальных сегментов ЛЖ (1,9-3%) отделов 
[10, 16, 19, 32]. Иногда вариант СТ описывают 
как «мускатное» сердце [17]. Чаще встречается 
у пациентов с субарахноидальным кровоизли-
янием или феохромоцитомой [1].

•	 Фокальный тип (1,5% случаев), характеризует-
ся гипо-, а- или дискинезией любого сегмента 
ЛЖ (чаще переднелатерального) [1, 16]. 

•	 Бивентрикулярный тип и изолированное пора-
жение ПЖ — крайне редко [1, 16, 33]. В рабо-
те D. Haghi и соавт. выявлено, что у пациентов 
с вовлеченным ПЖ при СТ чаще повреждались 
апикально-латеральный (89 %), передне-лате-
ральный (67%) и нижний (67%) сегменты ПЖ. 
Следует отметить, что у пациентов с дисфункци-
ей ПЖ наблюдаются более тяжелые нарушения 
систолической функции ЛЖ и неблагоприятный 
прогноз [33]. В другом исследовании, 113 па-
циентов с СТ (средний возраст 72,7±11,4 лет) 
на основании результатов ЭхоКГ были разделе-
ны на 2 группы: группа с бивентрикулярным по-
ражением (n=21, 18,6%) и группа пациентов 
без вовлечения ПЖ (n=92, 81,4%). Согласно 
полученным данным частота внутрибольнич-
ной смертности была статистически значимо 
выше у пациентов с бивентрикулярной формой 
СТ (14,3% и 1,1%, соответственно, р=0,02). 
Кроме того, поражение ПЖ служило независи-
мым предиктором развития неблагоприятного 
долгосрочного прогноза (относительный риск 
(RR): 2,73, при 95% доверительный интервал 
(ДИ): 1,13-6,62, р=0,026) [34].

 Таким образом, ключевыми ЭхоКГ-признаками 
при СТ является значимая площадь дисфункции мио
карда ЛЖ, как правило, выходящая за пределы кро-
воснабжения одной коронарной артерии (в отличие 
от ОКС) и симметричный, «круговой» характер нару-
шений региональной сократимости [1, 17]. Следует 
отметить, что как правило, кинетические нарушения 
при СТ полностью восстанавливается через 4-8 нед. 

Интересное исследование на основание данных 
регистра InterTak провели J. R. Ghadri и соавт. Суть ра-
боты заключалась в сравнительном анализе пациен-
тов с типичной (81,7%) и атипичной (18,3%) форма-
ми СТ. Показано, что пациенты с атипичными форма-
ми СТ были моложе (средний возраст 62,5 и 67,3 лет, 
соответственно, р <0,001) и чаще имели сопутствую-
щие неврологические нарушения (29,6% и 22,9%, 
соответственно, р=0,02). В свою очередь у пациен-
тов с типичной формой СТ отмечались более высо-
кий уровень МНУП и ниже ФВ ЛЖ. Однако, значимых 
различий между группами по этиологическому фак-
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тору, симптомам и частоте развития внутрибольнич-
ных осложнений выявлено не было [32]. В исследо-
вании A. Uribarri и соавт. также сравнивались пациен-
ты с различными вариантами СТ. Анализ полученных 
данных показал, что апикальный вариант чаще встре-
чался у пациентов с первичным СТ или при СТ не-
ясной этиологии (86,6% и 85,8%, соответственно). 
В свою очередь при вторичном СТ чаще регистриро-
вались средневентриулярный и базальный подтипы. 
Причем средневентрикулярный вариант преобладал, 
если пусковым фактором выступали хирургические 
вмешательства, а базальный — если имели место не-
врологические нарушения. Вместе с тем апикальная 
форма заболевания чаще проявлялась при вторич-
ном типе КМП, спровоцированной инфекцией или 
физической нагрузкой/травмой [11]. Еще одним ин-
тересным исследованием стала работа M. Arankesh 
и соавт., где был проведен сравнительный анализ 
СРС (n=1338) и ССС (n=57). Согласно результатам 
исследования у пациентов с ССС чаще регистриро-
валась средневентрикулярная форма СТ, тогда как 
при СРС — апикальная [35].

 Следует подчеркнуть, что ЭхоКГ важна не только 
на этапе верификации диагноза, но и в последующем 
с целью мониторинга восстановления сократительной 
функции миокарда ЛЖ (особенно у пациентов с вы-
раженной митральной регургитацией и с обструкци-
ей выносящего тракта ЛЖ), а также для своевремен-
ного выявления осложнений. Согласно данным мно-
гофакторного анализа, проведенного R. Citro и соавт. 
у пациентов с СТ (n=227), такие ЭхоКГ-показатели, 
как низкая ФВ ЛЖ, отношение E/e′ и тяжелая митраль-
ная регургитация служат предикторами развития се-
рьезных осложнений, в частности острой сердечной 
недостаточность, кардиогенного шока и внутриболь-
ничной смертности [36]. В свою очередь анатомиче-
ский вариант КМП не оказывает влияние на прогноз 
пациентов с СТ [32]. 

КАГ с вентрикулографией
Следующим не менее важным диагностическим 

инструментом является КАГ с вентрикулографией. 
В большинстве случаев она позволяет верифициро-
вать диагноз СТ, при котором ключевым признаком 
является отсутствие гемодинамически значимого 
поражения коронарных артерий. Однако необходи-
мо помнить, что в 10-29% случаев пациенты могут 
иметь сопутствующую обструктивную ИБС, и бывают 
ситуации, когда инфаркт миокарда может выступать 
провокатором в развитии СТ [1, 12]. В связи с этим 
важным диагностическим критерием, который сле-
дует учитывать при анализе результатов КАГ служит 
то, что при СТ зона кинетических нарушений мио-
карда ЛЖ не соответствует бассейну кровоснабже-
ния одной коронарной артерии [12]. Вместе с тем 
вентрикулография позволяет установить типичную 
для КМП картину нарушений сократимости миокар-
да. Примерно у 1/3 пациентов с апикальным бал-

лонированием при вентрикулографии определяет-
ся признак «апикального соска», когда в наиболее 
дистальной части верхушки ЛЖ регистрируется не-
большой участок с сохранной сократительной функ-
цией [1, 37]. С целью верификации обструкции вы-
ходного тракта ЛЖ, которая встречается примерно 
у каждого пятого пациента с СТ, во время вентрику-
лографии целесообразно проводить инвазивное из-
мерение конечно-диастолического давления в ЛЖ, 
а также оценивать градиент давления в области вы-
ходного тракта ЛЖ [1].

В некоторых случаях, особенно при наличии у па-
циента угрожающих жизни сопутствующих заболе-
ваний, таких как злокачественные новообразова-
ния, внутричерепное кровотечение, гипокоагуляци-
онные состояния, тяжелый септический шок, более 
предпочтительным, чем КАГ методом визуализации 
служит КТА. Кроме того, ее применение оправдано 
при отсутствии возможности проведения КАГ, а так-
же пациентам с подозрением на рецидив СТ, у кото-
рых по данным недавно проведенной КАГ не было 
выявлено обструктивного поражения коронарных 
артерий [1, 38].

МРТ сердца с контрастированием гадолинием
В комплексной оценке функциональных и струк-

турных нарушений, наблюдаемых у больных с СТ, 
немаловажную роль играет МРТ сердца с контрасти-
рованием гадолинием. Главным достоинством этого 
метода является способность оценить состояние ми-
окардиальной ткани. Так, выявление при МРТ отека/
воспаления миокарда, характерных для СТ, а не фи-
броза или некроза ткани (феномен позднего нако-
пления гадолиния) позволяет отличить эту патологию 
от миокардита, инфаркта миокарда. Следует подчер-
кнуть, что при КМП такоцубо отек ткани не ограни-
чивается областью нарушенной сократимости, а, хотя 
и в меньшей степени, но наблюдается по всему мио-
карду и держится обычно дольше, чем кинетические 
нарушения [38]. 

Кроме вышесказанного, МРТ служит ценным диа
гностическим инструментом при получении неясной 
ЭхоКГ-картины, а также превосходит ее в оценке 
состояния ПЖ и в выявлении апикального тромбо-
за ЛЖ [17]. В постострой фазе МРТ рекомендовано 
выполнять всем пациентам с СТ в течение 2 мес., 
особенно при сохранности изменений на ЭКГ и/или 
при ЭхоКГ-картине с целью подтверждения диагно-
за [38]. 

Таким образом, диагностика стресс-индуцирован-
ной КМП сложна, и мультимодальная визуализация 
играет здесь ключевую роль как в установлении вер-
ного диагноза, так и в определении дальнейшей стра-
тегии ведения пациента.
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Диагностические критерии

Вплоть до недавнего времени в качестве основных 
ориентиров при постановке диагноза СТ применялись 
критерии, разработанные специалистами клиники 
Mayo. Однако, в 2018 г. группа экспертов Европейского 
общества кардиологов представила консенсусный до-
кумент, посвященный СТ. В нем были предложены но-
вые международные критерии диагностики СТ (табл.), 
основанные на данных регистра InterTak [1]. В отличие 
от критериев клиники Mayo, критерии InterTak допу-
скают наличие у пациентов с СТ обструктивного по-
ражения коронарного русла, а также возможную роль 
феохромоцитомы в качестве триггера.

Помимо вышеизложенных критериев, в консен-
сусном документе представлен разработанный экс-
пертами алгоритм диагностики СТ [1]. В соответ-
ствии с ним, если у пациента на ЭКГ регистрирует-
ся подъем сегмента ST, для исключения острого ИМ 
рекомендуется срочная КАГ с вентрикулографией. 
Однако, в случае если на ЭКГ отсутствует элевация 
сегмента ST, для оценки вероятности диагноза СТ 
предлагается использовать шкалу стратификации 
риска InterTak. Она включает в себя 7 параметров, 
каждому из которых присваивается определенное 
количество баллов: женский пол (25 баллов), на-
личие эмоционального (24 балла) или физического 
стресса (13 баллов), отсутствие депрессии сегмен-
та ST (за исключением aVR отведения, 12 баллов), 
удлинением интервала QT (6 баллов), наличие пси-
хических (11 баллов) или неврологических наруше-
ний (9 баллов). При сумме баллов по шкале ≥70, 
вероятность наличия СТ составляет ~90% и таким 
пациентам первым этапом рекомендуется проведе-
ние ЭхоКГ. При наличии у пациента типичной для 
стрессовой КМП ЭхоКГ-картины и стабильном состо-

янии вторым этапом, для оценки коронарной анато-
мии предпочтительнее использовать КТА. Если полу-
ченные данные исключают наличие обструктивного 
поражения в коронарных артериях, но у пациен-
та наблюдаются признаки инфекционного миокар-
дита, с целью верификации диагноза необходимо 
проведение МРТ сердца. В свою очередь нестабиль-
ным пациентам рекомендовано проведение КАГ 
с вентрикулографией как для надежного исключе-
ния ОКС, так и для своевременного выявления ос-
ложнений (в частности, обструкции выносящего 
тракта ЛЖ, апикального тромбоза и др.) [1]. 

Заключение

Стрессовая КМП представляет собой сложную сер-
дечно-сосудистую патологию с широким спектром 
клинических проявлений, что требует от врача разра-
ботки индивидуальных диагностических и терапев-
тических стратегий. Однако, несмотря на рост чис-
ла клинических исследований, медицинское сооб-
щество по-прежнему имеет неполное представление 
об этиологии и механизмах, лежащих в основе СТ. 
Недостаток информации о надежных и действенных 
способах профилактики и терапии данного состояния 
требует проведения дальнейших крупномасштабных 
клинических исследований, которые позволят разре-
шить сложившиеся вопросы и создать рекомендации 
по ведению этой категории пациентов.
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Таблица. Диагностические критерии СТ 
Критерии клиники Mayo Критерии InterTak

•	 Транзиторное нарушение систолической функ-
ции, характеризующееся выраженным ухудше-
нием регионарной сократимости ЛЖ (акинезия 
или дискинезия апикальной области ЛЖ и/или 
средневерхушечных и базальных сегментов);

•	 Нет значимого (>50%) поражения венечных 
артерий и свидетельств острого повреждения 
атеросклеротической бляшки;

•	 Наличие отклонений на ЭКГ (элевации сегмента 
ST и/или инверсии зубцов Т);

•	 Незначительное повышение значений биомарке-
ров повреждения миокарда;

•	 Отсутствие феохромоцитомы;
•	 Исключение миокардита или типичного для 

ишемии, позднего трансмурального накопления 
гадолиния на основании данных МРТ сердца.

•	 Преходящие нарушения сократимости миокарда ЛЖ (гипокинез, дискинез или 
акинез), проявляющиеся различными анатомическими вариантами СТ. Возмож-
но поражение ПЖ. В редких случаях (при фокальном типе СТ) зона кинетических 
нарушений соответствует бассейну кровоснабжения одной коронарной артерии;

•	 Предшествовать развитию СТ может эмоциональный/физический или комбиниро-
ванный пусковой фактор. Тем не менее это условие не является необходимым;

•	 В качестве пускового фактора могут выступать феохромоцитома, а также такие 
неврологические заболевания, как инсульт, транзиторная ишемическая атака, 
судороги, субарахноидальное кровоизлияние;

•	 Появление на ЭКГ элевации или депрессии сегмента ST, инверсии Т-волны, удли-
ненного интервала QT. Однако, иногда ЭКГ-признаки могут отсутствовать;

•	 Умеренное повышеяние в крови уровней тропонина и КФК, наряду со значитель-
ным увеличением концентрации НУП (BNP или NT-proBNP);

•	 Наличие обструктивного поражения коронарных артерий не исключает диагноз СТ;
•	 У пациентов отсутствуют проявления инфекционного миокардита, для исключе-

ния которого рекомендуется использовать МРТ сердца;
•	 В основном страдают женщины постменопаузального периода.

КФК — креатининфосфокиназа, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно-резонансная томография, НУП — натрийуретический пептид, 
ПЖ — правый желудочек, СТ — синдром такоцубо, ЭКГ — электрокардиография, BNP — мозговой натрийуретический пептид,  
NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид
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