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Реферат. Цель исследования — анализ последних публикаций, посвященных распространенности, 
особенностям течения, диагностики и лечения синдрома такоцубо. Материал и методы. Осуществлен 
обзор публикаций научной и медицинской литературы, посвященных синдрому такоцубо. Результаты и 
их обсуждение. Распространенность синдрома такоцубо среди пациентов с острым коронарным синдро-
мом составляет 1,7—2,2%. Действие катехоламинов играет ключевую роль среди патофизиологических 
звеньев развития этого синдрома. Выделяют несколько анатомических вариантов первичного и вторичного 
синдрома такоцубо. Диагностическими критериями синдрома такоцубо являются: преходящее нарушение 
локальной сократимости миокарда левого или правого желудочка, которому часто, но не всегда, предше-
ствует стрессорный фактор (эмоциональный или физический); нарушение локальной сократимости обычно 
соответствует участкам миокарда, кровоснабжаемым более одной эпикардиальной коронарной артерией, 
и часто приводит к циркулярной дисфункции сегментов левого желудочка; отсутствие атеросклеротиче-
ского поражения определенной коронарной артерии; впервые развившиеся и обратимые патологические 
изменения на электрокардиограмме (повышение или снижение сегмента ST от изоэлектрической линии, 
блокада левой ножки пучка Гиса; изменения зубца Т и удлинение интервала Q—Tc; клинически значимое 
увеличение концентрации натрийуретических пептидов в течение острой фазы заболевания; положительный  
результат теста на тропонин (несоответствие между повышением уровня тропонина в крови и объемом 
миокарда с признаками дисфункции); восстановление систолической функции желудочка по данным 
визуализирующих исследований (в течение 3—6  мес). Основными осложнениями являются: острая 
сердечная недостаточность, аритмии. Частота рецидива в течение 5  лет может достигать 5—22%. 
Оценка прогноза должна быть индивидуальной в зависимости от вероятности рецидива, характера 
провоцирующего фактора и сопутствующих заболеваний. При синдроме такоцубо необходима неот-
ложная госпитализация больного в отделение интенсивной кардиологии. Рандомизированные иссле-
дования влияния различных лекарственных средств при синдроме такоцубо отсутствуют, терапия в 
большинстве случаев поддерживающая. Выводы. Врачи должны учитывать вероятность наличия у 
пациентов кардиомиопатии такоцубо в случае характерной динамики клинических проявлений и данных 
инструментальных исследований. Это позволит минимизировать гипердиагностику ишемической болезни  
сердца. 
Ключевые слова: синдром такоцубо, острый коронарный синдром, коронароангиография, инфаркт мио-
карда.
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ров [и др.] // Вестник современной клинической медицины. — 2017. — Т. 10, вып. 6. — С.49—60. DOI: 10.20969/
VSKM.2017.10(6).49-60.
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В ведение. Впервые синдром такоцубо (СТ) 
был описан в 1990  г. японскими исследо-

вателями как связанное со стрессом заболевание, 
при котором определяется характерная форма 
изменения конфигурации левого желудочка (ЛЖ) 
сердца [1]. Такая конфигурация сердца напоминает 
глиняный горшок, используемый в Японии для ловли 
осьминогов, что и дало название заболеванию. Было 
предложено большое количество терминов для опи-
сания данного синдрома («стресс-индуцированная 
кардиомиопатия», «нейрогенный станнированный 
миокард», «транзиторное баллонирование верхушки 
левого желудочка», «ампульная кардиомиопатия», 
«синдром разбитого сердца» и др.), который в на-
стоящее время обозначают как «кардиомиопатия 
такоцубо», или «синдром такоцубо». Термин «синд- 
ром такоцубо» может применяться в качестве уни-
фицированного для обозначения такого клиниче-
ского синдрома [2].

Распространенность. В Японии, где и была 
описана эта болезнь, СТ выявляется у 1,7—2,2% 
пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС). 
В Европе встречаемость заболевания достигает 
1,7% случаев больных с ОКС и составляет примерно 

0,3% от всех выполненных неотложных коронарных 
ангиографий (КАГ). Истинная распространенность 
заболевания в Российской Федерации неизвестна, 
вероятно, оно недостаточно диагностируется [1, 2].

Патогенез. Предполагается несколько пато-
генетических механизмов развития СТ. Действие 
катехоламинов играет ключевую роль среди патофи-
зиологических звеньев СТ, а провоцирующим фак-
тором часто становится внезапный неожиданный 
стресс; причем признаки активации симпатического 
отдела вегетативной нервной системы отмечаются 
при первом обследовании больного, а вторичные 
провоцирующие факторы, обусловленные сопут-
ствующими заболеваниями, также могут приводить 
к чрезмерной симпатической активации. Следует 
учитывать два начальных физиологических изме-
нения. Во-первых, состояние когнитивных центров 
головного мозга и гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой оси (ГГНО), а также количество адре-
налина и норадреналина, которые выделяются в 
результате ответной реакции на действие данного 
стрессового фактора (т.е. насколько действие стрес-
сорных факторов «достигнет» ГГНО). Во-вторых, 
ответная реакция сердечно-сосудистой системы 
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Abstract. Aim. Analysis of the latest publications on the prevalence, the features of the course, diagnosis and treatment of 
takotsubo syndrome has been performed. Material and methods. Review of scientific and medical publications devoted 
to takotsubo syndrome has been carried out. Results and discussion. The prevalence of takotsubo syndrome among 
patients with acute coronary syndrome is 1,7—2,2%. Catecholamines play a key role among the pathophysiological 
links of this syndrome. There are several distinct anatomical types of the primary and secondary takotsubo syndrome. 
Diagnostic criteria of the tacotsubo syndrome are: transient violation of local contractility of the left or right ventricle 
of the myocardium, which is often, but not always, preceded by a stressor factor (emotional or physical); the violation 
of local contractility usually corresponds to the areas of the myocardium, which is supplied by more than 1 epicardial 
coronary artery, and it often leads to circular dysfunction of the left ventricular segments; the absence of atherosclerotic 
lesions of the coronary arteries; First developed and reversible pathological changes on the ECG (increase or decrease 
of the ST segment from the isoelectric line, left bundle branch blockade, changes in T wave and prolongation of Q—Tc 
interval, clinically significant increase in concentration of natriuretic peptides during the acute phase of the disease; 
positive troponin (discrepancy between increased levels of troponin in the blood and myocardial dysfunction with 
symptoms), ventricular systolic function restoration according to the imaging (for 3—6 months). The main complications 
are: acute heart failure and arrhythmias. The frequency of relapse within 5 years can reach 5—22%. The estimation of 
the prognosis should be individual depending on the probability of relapse, the nature of the provoking factor and on 
the comorbidities. Takotsubo syndrome requires urgent hospitalization in intensive cardiology department. Randomized 
studies of the effect of various drugs in takotsubo syndrome are lacking. The treatment is supportive in the majority of 
cases. Conclusion. Doctors should consider the likelihood of takotsubo cardiomyopathy in patients with typical dynamics 
of clinical manifestations and data of instrumental studies. It will minimize the overdiagnosis of coronary heart disease.
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[включая миокард, коронарные артерии (КА) и пери-
ферические сосуды], а также симпатического отдела 
вегетативной нервной системы на внезапное повы-
шение ее активности и увеличение концентрации 
катехоламинов в крови [3—5].

Возможно, свою роль играет наличие загибаю-
щейся левой передней нисходящей артерии (ЛПНА). 
ЛПНА питает переднюю стенку ЛЖ у большинства 
пациентов, если она заворачивается вокруг вер-
хушки сердца, она может отвечать также за кро-
воснабжение верхушки и нижней стенки сердца. 
Следующий предполагаемый механизм — транзи-
торный (переходный) вазоспазм. Предполагается, 
что множественные одновременные спазмы КА 
способны вызывать снижение кровотока, которое 
может привести к нарушениям сократимости мио- 
карда. Также предполагается, что развивается дис-
функция мелких ветвей КА, которые невозможно 
визуализировать посредством КАГ. Эти изменения 
могут проявляться микрососудистым вазоспазмом 
и микроангиопатией. 

Возможно, в развитии СТ имеют значение многие 
факторы: вазоспазм, недостаточность микроцирку-
ляции и патологический катехоламиновый ответ. В 
большинстве случаев синдром развивается после 
эмоционального стресса или после предшествую-
щего физического стресса (астматического статуса 
или внезапного заболевания). Примерно у одной 
трети пациентов стрессовый фактор отсутствует. СТ 
имеет несколько большую частоту в зимнее время. 
Это может быть обусловлено двумя возможными 
патофизиологическими причинами: спазмом мелких 
ветвей КА, преобладающим в холодную погоду, и ви-
русными инфекциями, которые чаще наблюдаются 
в зимний сезон.

Ранее считалось, что в 70—80% случаев этот 
синдром возникает после воздействия экстремаль-
ного или пролонгированного психоэмоционального 
стресса, а также после физического стресса: мас-
сивная травма, хирургическая операция, острая 
сильная боль, тяжелые соматические заболевания. 
На сегодняшний день согласно исследованиям ука-
занные признаки СТ отмечаются не у всех больных. 
Кроме того, оказалось не вполне справедливым и 
первоначальное предположение о том, что такая 
форма СТ наблюдается исключительно у женщин 
пожилого возраста. Заболевание обычно встреча-
ется среди женщин после менопаузы, но около 10% 
пациентов — мужчины, кроме того, описаны случаи 
заболевания у лиц моложе 50 лет и даже у детей.

Широкий спектр клинических проявлений этой 
остро развивающейся СТ позволяет предположить 
неоднородность и многофакторность патофизиоло-
гических звеньев и факторов риска заболевания. Ни 
один из предполагаемых механизмов СТ (высокая 
концентрация катехоламинов в крови и повыше-
ние тонуса симпатической вегетативной нервной 
системы, спазм эпикардиальных КА или наличие 
«мышечных мостиков», действие генетических 
или психологических факторов, применение анти-
депрессантов, влияние гормональных факторов, 
нарушение функции эндотелия или сосудов микро-
циркуляторного русла, а также оглушение миокарда) 

не позволяет полностью объяснить развитие всех 
случаев заболевания [6, 7].

Анатомические варианты. Выделяют не-
сколько анатомических вариантов первичного и 
вторичного СТ. Чаще всего выявляют так называе-
мый классический вариант СТ, который проявляется 
гипокинезией верхушки ЛЖ и круговой гипокинезией 
средних отделов ЛЖ, а также повышенной сокра-
тимостью его базальных отделов. В конце систолы 
ЛЖ приобретает типичную форму «такоцубо» с 
узким «горлышком» и шаровидной нижней частью, 
что создает картину, напоминающую раздувание 
верхушки. Такой типичный анатомический вариант 
с развитием дисфункции верхушки отмечается (в 
зависимости от описанной серии случаев) примерно 
у 50—80% больных с СТ.

Два других варианта также встречаются доста-
точно часто: 1) инвертированный, или базальный, 
вариант СТ характеризуется круговой гипокинезией 
базальных отделов ЛЖ и повышенной сократимо-
стью (такой вариант также обозначают как вариант 
изменения формы сердца в виде мускатного ореха 
или артишока); 2) вариант с поражением средних 
сегментов ЛЖ, при котором отмечаются круговая 
гипокинезия средних сегментов ЛЖ и повышенная 
сократимость верхушки (при таком анатомическом 
варианте форму ЛЖ сравнивают с греческой вазой 
или изображением туза пик; впрочем, базальный 
вариант СТ также напоминает туза пик). Гипокинезия 
носит круговой характер из-за отсутствия выявления 
нарушений проходимости определенной КА, которая 
могла бы обусловить поражение миокарда. К более 
редким вариантам относят варианты СТ с развитием 
дисфункции верхушки обоих желудочков, дисфунк-
ции ЛЖ с сохранением сократимости истинного 
верхушечного сегмента ЛЖ (возможно, такая фор-
ма представляет собой СТ с поражением средних 
сегментов ЛЖ) и СТ с изолированным поражением 
правого желудочка (ПЖ) [8, 9].

Функция пораженных сегментов ЛЖ может вос-
станавливаться с разной скоростью, что может быть 
одним из объяснений выявления различных анато-
мических вариантов заболевания [10]. 

Классификация. Подразделяют СТ на первич-
ный и вторичный. При первичном СТ острое разви-
тие клинических проявлений заболевания сердца 
становится основной причиной обращения за меди-
цинской помощью. У таких больных могут выявлять-
ся или не выявляться провоцирующие стрессовые 
факторы (часто эмоциональной природы). Наличие 
сопутствующих заболеваний в таких случаях может 
предрасполагать к развитию СТ, тактика лечения 
больных в таких случаях будет определяться раз-
витием определенных осложнений. 

У многих больных СТ развивается уже после 
госпитализации, обусловленной другими заболева-
ниями. У таких больных внезапная активация симпа-
тического отдела вегетативной нервной системы или 
повышение концентрации катехоламинов в крови 
способствует развитию острого СТ, который в таких 
случаях становится осложнением основного заболе-
вания или его лечения. В подобных случаях следует 
устанавливать диагноз вторичного СТ. Лечение таких 
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больных должно включать не только вмешательства, 
обусловленные СТ и вызванным им осложнениями 
заболевания сердца, но и лечение заболеваний, 
которые стали провоцирующим фактором разви-
тия СТ. Особое значение имеют ятрогенные при-
чины развития СТ при применении катехоламинов 
[например, при выполнении нагрузочной пробы с 
добутамином и оценкой ее результатов с помощью 
эхокардиографии (ЭхоКГ)] [11]. 

Клинические признаки. Типичные симптомы 
СТ — это боль за грудиной и затрудненное дыхание, 
что совершенно идентично симптомам инфаркта  
миокарда (ИМ). Загрудинные боли при этом синдро-
ме более длительные, чем при ИМ. Боль за грудиной 
встречается в 70—90% случаев СТ. Менее частыми 
симптомами является одышка (в 20% случаев). 
У пациентов с СТ возможно внезапное развитие 
острой сердечной недостаточности (ОСН), тяжелых 
желудочковых аритмий, вплоть до разрыва стенки 
желудочка. Также отмечаются неспецифические 
симптомы, такие как синкопе, слабость, кашель [12]. 
Больные могут описывать свои ощущения, как волна 
давления, распространяющаяся от грудной клетки 
к шее и голове, что соответствует острому повыше-
нию концентрации катехоламинов в крови и уровня 
артериального давления (АД): такие клинические 
проявления часто сопровождаются потливостью и 
повышенной тревожностью [13].

Диагностика СТ в большинстве случаев осно-
вывается на клинической картине, электрокардио- 
графии (ЭКГ), данных ЭхоКГ и результатах КАГ. 
Клиническая картина (загрудинные боли, диспноэ) 
затрудняет диагностику. Но сбор анамнеза позволяет 
заподозрить синдром разбитого сердца — это отсут-
ствие в анамнезе заболеваний сердца до стрессовой 
ситуации, которая послужила толчком. Такие боль-
ные должны быть незамедлительно обследованы с 
помощью клинических методов, у них быстро должна 
быть зарегистрирована ЭКГ в 12 общепринятых от-
ведениях в состоянии покоя. 

В случае стабильного состояния больного можно 
выполнить КАГ, особенно если у больного отсут-
ствуют боли в грудной клетке, а с помощью мето-
дов визуализации (например, ЭхоКГ) выявляются 
типичные признаки СТ.

Если предполагаемый диагноз СТ установлен в 
ренгтгенооперационной, раннее применение мето-
дов визуализации сердца и оценка концентрации 
биомаркеров в крови могут помочь исключить ИМ 
и выполнить дальнейшую стратификацию риска. 
Следует отметить возможность пограничных слу-
чаев, при которых трудно дифференцировать СТ от 
других заболеваний, что может быть обусловлено 
широким спектром клинических и анатомических 
характеристик, наличием или отсутствием стрес-
сорного провоцирующего фактора, а также возмож-
ным выявлением признаков ишемической болезни 
сердца (ИБС) или продромальной фазы вирусного 
заболевания. В таких случаях может быть полезным 
выполнение магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца с оценкой позднего усиления сигнала 
гадолинием (ПУСГ). Кроме того, МРТ может считать-
ся дополнительным к ЭхоКГ методом для выявления 

осложнений и стратификации риска, а также имеет 
более высокую чувствительность для диагностики 
тромбов в области верхушки ЛЖ.

Концентрация кардиоспецифичного тропонина 
в крови, измеренная с помощью стандартных ре-
активов (невысокочувствительных), оказывается 
повышена более чем у 90% больных с СТ. Однако 
уровни тропонина или МВ-креатинфосфокиназы 
(МВ-КФК) в крови непропорционально невысоки 
относительно нарушения локальной сократимости 
(НЛС) и выраженности дисфункции сердца. Счи-
тается, что при уровне тропонина T больше чем 
6 нг/мл и тропонина I больше чем 15 нг/мл более 
вероятна ИБС, независимо от других полученных 
данных. Была обнаружена прямая корреляционная 
связь между снижением фракции выброса (ФВ) и 
содержанием тропонина T.

Кроме того, СТ характеризуется достоверно 
более высоким увеличением мозгового натрий- 
уретического пептида (МНУП или его N-концевого 
предшественника — N-МНУП). У большинства па-
циентов с СТ отмечается повышение содержания в 
плазме крови BNP, в десять и более раз превышаю-
щее нормативные значения, что является маркером 
увеличенного конечного диастолического давления 
и диастолической дисфункции и предиктором небла-
гоприятного прогноза. Этот показатель имеет более 
сильную прямую связь со степенью НЛС. МНУП и 
N-МНУП могут быть более ценными биомаркера-
ми по сравнению с тропонином, и рекомендуется 
оценивать их концентрацию во всех случаях пред-
полагаемого СТ при доступности соответствующих 
реактивов. Уровень N-МНУП в крови относится к 
ценным маркерам нарушенной функции миокарда 
и его восстановления [14, 15].

Концентрация катехоламинов в крови (адрена-
лина, норадреналина и дофамина), нейропептида Y 
и серотонина при СТ обычно повышена [16].

В момент госпитализации уровень катехолами-
нов в крови больных с СТ в 2—3 раза выше, чем у 
больных ИМ и ОСН, которая соответствует III клас-
су по классификации Киллипа. Характеристики 
циркулирующих микрорибонуклеиновых кислот  —  
микроРНК (небольших некодирующих последо-
вательностей РНК) отличаются у больных с СТ и 
острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента 
ST (ОИМпST), и это может служить подтверждени-
ем различных механизмов развития заболевания и 
основанием для разработки в будущем биомаркеров 
в целях диагностики СТ. В ряде исследований при 
оценке уровней норадреналина, адреналина и до-
памина в плазме крови при СТ было обнаружено, 
что почти у 75% пациентов в острой стадии их со-
держание было существенно выше, чем при ИМ [17].

Патологические изменения на ЭКГ в острой 
фазе заболевания регистрируются более чем у 
95% больных с СТ. В период острой фазы СТ (в 
течение первых 12  ч) выявляют подъем или сни-
жение сегмента ST от изоэлектрической линии, 
впервые развившуюся блокаду левой ножки пучка 
Гиса (БЛНПГ) и в некоторых случаях формирование 
зубца Q. Также происходит формирование инверти-
рованных зубцов Т и увеличение продолжительности 
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интервала Q—T во многих отведениях в течение 
24—48 ч после развития клинических проявлений 
заболевания. В случае отсроченного обращения за 
медицинской помощью могут отмечаться инверсия 
зубцов Т и удлинение интервала Q—Tc в отсутствие 
повышение сегмента ST от изоэлектрической линии. 
Удлинение интервала Q—Tc часто бывает выражен-
ным (более 500 мс), что предрасполагает к развитию 
двунаправленной веретенообразной желудочковой 
тахикардии (torsades de  pointes) и фибрилляции 
желудочков. У небольшого числа больных с СТ в 
момент обращения за медицинской помощью ЭКГ 
может быть нормальной [18]. 

ЭКГ-изменения часто ошибочно трактуются как 
проявление переднего инфаркта миокарда: элева-
ция ST-сегмента, инверсия T-зубца или удлинение 
QТ-интервала. Изменения на ЭКГ преходящие и в 
большинстве случаев исчезают в течение первых 
двух недель. Отсутствие реципрокных изменений на 
ЭКГ, отсутствие зубца Q, зубца T, отношение подъ-
ема сегмента ST в отведениях V4—6 к подъему в 
V1—3 более 1 мм могут быть высокоспецифичными 
для СТ. 

У большинства больных с СТ должна выполнять-
ся экстренная КАГ для исключения ИМ. Особен-
ностью СТ является отсутствие гемодинамически 
значимых стенозов коронарных артерий, которые 
могли бы объяснить указанные нарушения сократи-
мости миокарда. Лишь около 10% пациентов с СТ 
имеют незначительные изменения состояния КА, и 
максимальная их обструкция не превышает 75%, в 
то время как среди пациентов с ОИМ распространен-
ность нормальных коронарных артерий составляет 
всего 1—12%. [19]. 

Ввиду предрасположенности лиц пожилого воз-
раста к развитию СТ возможна сопутствующая ИБС 
(10%). В таких случаях важно учитывать, достаточна 
ли выраженность ИБС для того, чтобы вызвать дис-
функцию ЛЖ такого характера и тяжести. Несмотря 
на отсутствие данных о причинно-следственных 
связях между сопутствующей ИБС и развитием 
СТ, ИБС относят к факторам риска более тяжелой 
сердечной недостаточности (СН) в период острой 
фазы СТ. После исключения таких причин окклю-
зии КА, как разрыв атеросклеротической бляшки, 
образование тромба и диссекция КА, в отсутствие 
противопоказаний необходимо выполнить вентри-
кулографию, поскольку данные вентрикулографии 
часто позволяют установить признаки СТ. Такая 
тактика представляется обоснованной, так как НЛС 
может исчезнуть в течение нескольких часов, и в 
случае отсроченной визуализации такие важные 
диагностические признаки можно не выявить [20, 21].

Трансторакальная ЭхоКГ применяется для под-
тверждения предполагаемого диагноза СТ, она по-
могает оценить морфологию и функцию ЛЖ, устано-
вить анатомический вариант СТ, выявить возможные 
осложнения (митральную регургитацию, вовлечение 
ПЖ, образование тромба и разрыв сердца), на-
блюдать за восстановлением функции сердца. Ос-
новной ЭхоКГ-характеристикой СТ в период острой 
фазы заболевания считается большая площадь 
миокарда с признаками дисфункции, которая пре-

вышает область сердца, кровоснабжаемую одной 
определенной КА. Кроме того, обычно отмечается 
симметричное распределение регионального НЛС, 
в которое вовлечены средние сегменты передней, 
нижней и боковой стенки (циркулярное поражение). 
Отмечается также снижение ФВ в острой стадии до 
20—49% с последующим повышением до 59—76% в 
среднем к 18-му дню от начала заболевания. Вторым 
важным критерием является вовлечение верхушки 
правого желудочка. Данный критерий выявляется 
примерно у 1/4 обследованных пациентов. ЭхоКГ-
обследование при острой стадии заболевания обыч-
но выявляет острую апикальную аневризму ЛЖ, 
которая является преходящей и исчезает во время 
наблюдения. При наличии дискинетических наруше-
ний в апикальной области ЛЖ в его базальной части 
обычно наблюдаются явления гиперкинеза. В трети 
случаев отмечается вовлечение и ПЖ. Пациенты с 
дисфункцией ПЖ имеют более низкую ФВ по сравне-
нию с пациентами с нормальной правожелудочковой 
функцией (40% против 48%), у них чаще появляется 
выпот в плевральных полостях.

Верхушка сердца имеет самую высокую концен-
трацию β-адренорецепторов. Полагают, что высокие 
дозы адреналина производят отрицательный ино-
тропный эффект, обусловленный сменой внутри-
клеточных сигналов после β2-адренорецепторов. 
Внутриклеточные сигналы через Gs-протеин, ока-
зывающий положительный инотропный эффект, 
заменяется сигнализацией через Gi-протеин с от-
рицательным инотропным эффектом. 

Базальный гиперкинез нередко ведет к под-
клапанной обструкции выходного тракта ЛЖ. В 
систематическом обзоре сообщалось о наличии 
транзиторной обструкции у 16% пациентов. В не-
которых случаях было зарегистрировано перед-
несистолическое движение передней створки мит- 
рального клапана. Таким образом, ЭхоКГ-картина 
может напоминать таковую при гипертрофической 
обструктивной кардиомиопатии (но без развития 
тяжелой левожелудочковой гипертрофии). У части 
пациентов с СТ в острой стадии в зонах гипо-, а- 
или дискинеза могут образоваться пристеночные 
тромбы [22—24].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) по-
зволяет точно оценить региональную функцию как 
ЛЖ, так и ПЖ, а также установить наличие типичной 
локализации НЛС. Примерно в 30% случаев при СТ 
вовлекается ПЖ, и МРТ сердца позволяет получить 
более полное изображение ПЖ по сравнению с 
ЭхоКГ. В период острой фазы заболевания при СТ 
по усилению интенсивности сигнала, полученного 
с помощью Т2-взвешенного МРТ-изображения, 
можно выявить отек миокарда ЛЖ с диффузным 
или трансмуральным его распределением, кото-
рое по локализации совпадает с участками НЛС. 
Такие характеристики помогают отличить СТ от 
миокардита и ИМ. По возможности следует учи-
тывать необходимость выполнения МРТ сердца у 
всех больных с предполагаемым СТ в острой фазе 
заболевания (т.е. в течение первых 7  дней). При 
ограниченной доступности МРТ такое исследование 
следует использовать в качестве резервного метода 



54	 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2017   Том 10, вып. 6ОБЗОРЫ

в пограничных или неопределенных случаях. Кроме 
того, полезно выполнять МРТ для подтверждения 
восстановление функции ЛЖ в ходе наблюдения за 
больными, а также для исключения ИМ или других 
заболеваний, которые могут напоминать остро раз-
вившийся СТ [24—26].

Роль радиоизотопных методов визуализа-
ции в установлении диагноза СТ точно не опре-
делена. В случаях невозможности выполнения 
МРТ проведение сцинтиграфии миокарда для 
оценки перфузии может быть полезным для ис-
ключения ИМ в неопределенных случаях. В сег-
ментах с нарушенной сократительной функцией 
возможно выявление нормальной или немного 
сниженной перфузии, но в отсутствие соответ-
ствия со степенью систолической дисфункции. 
123I-метайодобензилгуанидин (МИБГ) используют 
для оценки активности в терминальном отделе 
симпатического нерва, а также в целях диагнос- 
тики феохромоцитомы надпочечника или экто-
пической феохромоцитомы. В период острой 
фазы отмечается сниженное накопление МИБГ 
в сегментах миокарда с нарушенной функцией, 
которое совпадает с региональным распределе-
нием нейрональной активности. Патологические 
изменения могут сохраняться в течение несколь-
ких месяцев, а выполнение сцинтиграфии с МИБГ 
может играть роль в случаях, когда диагноз не был 
установлен своевременно или больной обратился 
за медицинской помощью в отдаленные сроки 
после развития острого эпизода заболевания. 
Оптимальным считается сочетание визуализации 
с помощью МИБГ с перфузионной сцинтиграфией 
миокарда для исключения ИМ [27].

Результаты позитронно-эмиссионной то-
мографии (ПЭТ) с использованием [18F]2-фтор-
деоксиглюкозы свидетельствовали о патологиче-
ском метаболизме глюкозы в случае нормальной 
перфузии миокарда у больных с СТ. Однако такой 
метод в настоящее время применяют только при 
выполнении научных исследований [28].

Диагностические критерии. На сегодняшний 
день предложены диагностические критерии, перво-
начально разработанные исследователями из Mayo 
Clinic, в дальнейшем уточненные и представленные 
как диагностические критерии синдрома такоцубо, 
разработанные Ассоциацией специалистов по сер-
дечной недостаточности в 2016 г.:

1. Преходящее НЛС миокарда ЛЖ или ПЖ, кото-
рому часто, но не всегда предшествует стрессорный 
фактор (эмоциональный или физический).

2. НЛС обычно соответствуют участкам миокар-
да, кровоснабжаемые более одной эпикардиальной 
КА, и часто приводит к циркулярной дисфункции 
сегментов ЛЖ (имеется сообщение об остро раз-
вившейся обратимой дисфункции миокарда, кро-
воснабжаемого одной КА).

3. Отсутствие атеросклеротического поражения 
определенной КА, включая разрыв атеросклероти-
ческой бляшки, образование тромба, а также дис-
секцию КА или другие патологические изменения 
сердца, которыми можно объяснить характер от-
мечаемой временной дисфункции ЛЖ (например, 

гипертрофическая кардиомиопатия, вирусный 
миокардит).

4. Впервые развившиеся и обратимые пато-
логические изменения на ЭКГ (повышение или 
снижение сегмента ST от изоэлектрической линии, 
блокада левой ножки пучка Гиса после СТ может 
быть стойкой, но в таких случаях необходимо ис-
ключать другие кардиомиопатии; изменения зубца 
Т и удлинение интервала Q—Tc могут проходить 
через много недель и месяцев после восстановления 
функции ЛЖ, инверсии зубцов Т и/или увеличение 
продолжительности интервала Q—Tc) в течение 
острой фазы заболевания (3 мес).

5. Клинически значимое увеличение концент- 
рации натрийуретических пептидов (МНУП или 
N-МНУП) в течение острой фазы заболевания.

6. Положительный результат теста на тропо-
нин, но при умеренном повышении концентрации 
тропонина в крови при использовании стандартных 
реактивов (т.е. несоответствие между повышением 
уровня тропонина в крови и объемом миокарда с 
признаками дисфункции). Описаны случаи развития 
СТ без повышения концентрации тропонина в крови, 
но такие случаи нетипичны).

7. Восстановление систолической функции желу-
дочка по данным визуализирующих исследований 
в течение 3—6 мес (описаны случаи развития не-
большого ИМ в области верхушки ЛЖ; сообщалось 
также о случаях развития сопутствующего субэндо-
кардиального ИМ с вовлечением небольшой части 
миокарда, в которой имелись признаки острого 
развития дисфункции, но наличием таких инфарктов 
нельзя было объяснить развитие острого нарушения 
локальной сократимости миокарда) [8].

Осложнения и факторы риска осложнений СТ 
представляет собой более тяжелое острое заболе-
вание сердца с развитием осложнений примерно у 
52%. СН, обусловленная систолической дисфункци-
ей ЛЖ, относится к наиболее частым осложнениям 
острой фазы СТ, которая отмечается в 12—45% 
случаев [29]. К независимым прогностическим фак-
торам развития острой сердечной недостаточности 
относятся более пожилой возраст, низкая фракция 
выброса ЛЖ в момент обращения за медицинской 
помощью, более высокая концентрация тропонина 
в крови в момент госпитализации, а также более 
высокая максимальная концентрация тропонина, 
физическая природа стрессорного фактора, пред-
шествующего развитию клинических проявлений 
заболевания [30]. 

В период острой фазы СТ может развиться дина-
мическое повышение градиента внутрижелудочко-
вого давления, которое обусловлено систолическим 
движением передней створки митрального клапана 
вперед, вследствие оглушения миокарда верху-
шечных сегментов и повышенной сократимости 
базальных отделов миокарда ЛЖ. Гемодинамиче-
ски значимая обструкция выводного тракта левого 
желудочка (ОВТЛЖ) с градиентом давления от 20 
до 140 мм рт.ст. отмечается у 10—25% больных и 
часто сопровождается митральной регургитацией 
(МР). Повышение градиента внутрижелудочкового 
давления в средней части ЛЖ или ОВТЛЖ более 
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25 мм рт.ст. считается гемодинамически значимым, а 
градиент 40 мм рт.ст. и более — фактором высокого 
риска развития неблагоприятного исхода. 

Остро развивающаяся митральная регургитация 
представляет собой другое потенциально тяжелое 
осложнение и развивается у 14—25% больных. У 
больных с гемодинамически значимой МР ниже 
ФВ ЛЖ, выше давление в легочной артерии, а в 
момент обращения за медицинской помощью чаще 
отмечается ОСН или кардиогенный шок (КШ). Два 
независимых механизма могут обусловливать раз-
витие острой МР: систолическое движение передней 
створки митрального клапана вперед в сочетании с 
ОВТЛЖ и связь подклапанного аппарата митрального 
клапана с верхушкой ЛЖ. В большинстве случаев вы-
раженность МР уменьшается по мере восстановле-
ния функции ЛЖ до нормальной, несмотря на то, что 
продолжительность периода восстановления у таких 
больных может быть меньше, чем у больных без МР.

Кардиогенный шок в основном вследствие дис-
функции ЛЖ развивается у 4—20% больных с СТ 
и может усугубляться вовлечением правого желу-
дочка, ОВТЛЖ или острой МР. Смертность при КШ 
высокая и достигает 17—30% [29, 31]. 

Аритмии часто развиваются у больных с СТ. 
Впервые развившаяся фибрилляция предсердий 
отмечается у 5—15% больных с СТ. Развитие арит-
мии приводит к дальнейшему снижению минутного 
объема сердца (МОС) и часто сопровождается 
развитием СН. В период острой фазы желудочко-
вые аритмии развиваются у 4—9% больных с СТ, 
обусловливая остановку кровообращения в 4—6% 
случаев. В редких случаях желудочковые аритмии 
регистрируются через несколько недель после 
первых проявлений СТ, когда функция ЛЖ уже 
нормализовалась. Описаны также случаи развития 
брадикардии, обусловленной атриовентрикулярной 
блокадой, а также асистолии [32—33]. Образование 
тромбов в области акинезии верхушки ЛЖ отмеча-
ется у 2—8% больных с СТ и иногда приводят к раз-
витию инсульта или артериальных эмболий. 

У некоторых больных с СТ в фазе восстановле-
ния может развиться острый перикардит с возобнов-
лением болей в грудной клетке, а также повторным 
подъемом сегмента ST от изоэлектрической линии 
и определением небольшого выпота в полости пе-
рикарда [34] примерно у 43% больных. 

Тампонада сердца, при которой требуется пери-
кардиоцентез, отмечается редко (в 0,05% случаев) 
[35].

Тяжелые механические осложнения, включая 
разрыв свободной стенки или перфорацию меж-
желудочковой перегородки (МЖП), развиваются 
редко (менее чем у 1% больных); такие осложнения 
развиваются через 2—8 дней после возникновения 
клинических проявлений, часто в случаях стойкого 
подъема сегмента ST от изоэлектрической линии. 
Высокий градиент в выносящем тракте может пред-
располагать к разрыву свободной стенки ЛЖ. Описан 
один случай разрыва ПЖ. Перфорация МЖП и при-
обретенный дефект МЖП могут осложнять течение 
СТ; при таких осложнениях может быть эффективно 
хирургическое лечение.

Клиническое течение обычно более тяжелое при 
вовлечении обоих желудочков. Имеются сообщения 
о вовлечении ПЖ (в 18—34% случаев), которое оце-
нивалось с помощью ЭхоКГ или МРТ и было связано 
с более пожилым возрастом больных, более низкой 
ФВ ЛЖ, с более высокой частотой развития СН и 
плеврального выпота, а также более длительным 
пребыванием в стационаре. В редких случаях гра-
диент давления и тромбы в области верхушки могут 
выявляться в ПЖ.

По данным крупных исследований и регистров 
больных с СТ, летальность достигала 2—5%; причем 
смерть в основном была обусловлена развитием 
рефрактерного КШ или фибрилляцией желудочков 
[29]. 

Частота рецидива СТ в течение 5 лет может до-
стигать 5—22% с развитием второго эпизода СТ от 
3 мес до 10 лет после первого, возможно развитие 
рецидива СТ с другими анатомическими вариантами 
(табл.  1). Оценка прогноза должна быть индиви-
дуальной в зависимости от вероятности рецидива, 
характера провоцирующего фактора и сопутствую-
щих заболеваний [36]. В случае развития рецидива 
следует учитывать обоснованность длительного 
клинического наблюдения.

Т а б л и ц а  1
Частота развития осложнений у больных  

с синдромом такоцубо во время пребывания  
в стационаре и в отдаленные сроки наблюдения 

Осложнение/неблагоприятный исход Частота  
развития, %

Остро развившиеся осложнения
Вовлечение правого желудочка 18—34
Острая сердечная недостаточность 12—45
Обструкция выносящего тракта левого 
желудочка

10—25

Митральная регургитация 14—25
Кардиогенный шок 6—20

Аритмии
Фибрилляция предсердий 5—15
Желудочковые аритмии 4—9
Брадикардия, асистолия 2—5
Образование тромбов 2—8
Тампонада сердца Менее 1
Разрыв стенки сердца Менее 1
Смерть 1—4,5
Рецидив 5—22
Смерть в течение 5 лет 3—17

Критерии стратификации риска осложнений при 
СТ представлены в табл. 2 [8].

Больных с СТ относят к группе высокого риска 
при наличии хотя бы одного основного или двух до-
полнительных факторов риска с оценкой их клини-
ческой значимости в зависимости от выраженности.

Лечение. Одним из главных принципов при лече-
нии заболевания с высокой частотой восстановле-
ния функции является основной этический принцип 
медицины: primum non nocere (не навреди). При СТ 
необходима неотложная госпитализация больного в 
отделение интенсивной кардиологии. В современ-
ной литературе нет четких стандартов для лечения 
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этого синдрома [37, 38]. Рандомизированные иссле-
дования влияния различных лекарственных средств 
при СТ отсутствуют. Терапия СТ в большинстве 
случаев поддерживающая [39—41]. 

У пациентов с артериальной гипотензией ис-
пользуется поддержка инотропными препаратами 
или внутриаортальная контрпульсация. У пациентов 
с гипотонией и умеренной/тяжелой обструкцией 
выходного тракта ЛЖ сердца нельзя использовать 
инотропные средства, так как они могут ухудшить 
обструкцию. При умеренной и тяжелой обструкции 
уместно применение β-адреноблокаторов (БАБ), 
несмотря на гипотонию. БАБ в таком случае могут 
улучшить гемодинамику, уменьшая степень обструк-
ции. В случае отсутствия значимого застоя легких 
нужно попробовать корригировать гипотонию путем 
инфузии кристаллоидных растворов. Независимо 
от наличия градиента в выходном тракте ЛЖ, при 
отсутствии эффекта от медикаментозной терапии 
уместно приступить к интрааортальной контрпуль-
сации [42]. 

Из-за обструкции больному противопоказана 
терапия ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента (АПФ), диуретиками или инотропными 
средствами. Если ЭхоКГ не дает убедительных 
данных, говорящих об обструкции выходного тракта 
ЛЖ, можно с осторожностью попробовать лечение 
инотропными средствами, такими как добутамин и 
допамин. Так как заболевание, по всей вероятности, 

вызвано повышенным уровнем катехоламинов, 
предстоит еще доказать пользу применения допа-
мина и добутамина.

Обоснованным считается назначение ингибитора 
АПФ или блокатора рецепторов ангиотензина II до 
выписки из стационара. Применение такой тактики 
может быть особенно важным, поскольку оконча-
тельный диагноз не всегда бывает ясен к моменту 
выписки больного, а использование таких препара-
тов будет тем более оправданным, если нарушение 
функции ЛЖ окажется необратимым.

После начального приема ингибиторов АПФ и 
блокаторов рецепторов ангиотензина II (БРА) воз-
можно увеличение выраженности динамической об-
струкции ВТЛЖ. Следовательно, при утяжелении СН 
или развитии артериальной гипотензии на фоне на-
чатой терапии ингибиторами АПФ всегда необходи-
ма ЭхоКГ для оценки возможного увеличения внут- 
рижелудочкового градиента давления. Применение 
ингибиторов АПФ или БРА может быть прекращено 
в случае полного восстановления систолической 
функции желудочков. 

Использовать БАБ у пациентов с СТ нужно ре-
же, чем при ИБС, чаще применяются β2-агонисты. 
Редкое использование пациентами с СТ БАБ не по-
зволяет обосновать их применение в профилактиче-
ских целях для снижения летальности [5]. Роль пре-
паратов, обладающих способностью блокировать 
α1- и β-адренорецепторы (таких как лабеталол или 

Т а б л и ц а  2
Критерии стратификации риска

Фактор риска Более высокий риск Менее высокий риск
Основные

Определенный возраст 75 лет и старше См. дополнительные ФР
Уровень САД, мм рт.ст. Менее 110 мм рт.ст. 110 мм рт.ст. и более
Клинические проявления отека легких Да Нет
Необъяснимое развития обморока, ЖТ или ФЖ Да Нет
Определенная ФВ ЛЖ <35% См. дополнительные ФР
Обструкция выводного тракта ЛЖ 40 мм рт.ст. и более Нет или < 40 мм рт.ст.
Митральная регургитация Да Нет
Тромб в области верхушки Да Нет
Дефект МЖП или прерванный разрыв стенки ЛЖ Да Нет

Дополнительные факторы риска
Определенный возраст 70—75 лет Менее 70 лет

Определенные изменения на ЭКГ
Интервал Q—Tc 500 мс и более Менее 500 мс
Патологический зубец Q Да Нет
Стойкий подъем сегмента ST Да Нет
Определенная ФВ ЛЖ 35—45% Более 45%
Стрессорный фактор физической природы Да Нет

Определенная концентрация натрийуретических пептидов
МНУП 600 пкг/мл и более Менее 600 пкг/мл
N-МНУП 2000 пкг/мл и более Менее 2000 пкг/мл
Обструктивная ИБС Да Нет
Вовлечение обоих желудочков Да Нет

Примечание. САД  — систолическое артериальное давление; ФР  — фактор риска; ЖТ  — желудочковая тахикардия; 
ФЖ — фибрилляция желудочков; ФВ — фракция выброса; ЛЖ — левый желудочек; МЖП — межжелудочковая перегородка; 
МНУП — мозговой натрийуретический пептид; N-МНУП — N-концевой предшественник мозгового натрийуретического пептида; 
ИБС — коронарная болезнь сердца.



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2017   Том 10, вып. 6	   57ОБЗОРЫ

карведилол), неизвестна. В то же время результаты 
экспериментальных исследований позволяют пред-
положить, что риск СТ может быть уменьшен за счет 
одновременной блокады α- и β-адренорецепторов. 
Существует мнение о том, что применение препара-
тов, блокирующих α- и β-адренорецепторы, позволя-
ет не только ускорить восстановление функции ЛЖ 
при СТ, но и предотвратить ее повторное развитие 
[43]. Нитраты используются для устранения спазма 
коронарных артерий. 

Больным с ЭхоКГ-признаками внутрижелудочко-
вого тромбоза необходима терапия антикоагулянта-
ми в течение не менее 3 мес. Продолжительность 
приема антикоагулянтов можно изменить в зависи-
мости от степени восстановления функции ЛЖ и раз-
решения тромба. У больных без признаков тромбоза, 
но с тяжелой дисфункцией ЛЖ уместна терапия 
антикоагулянтами до исчезновения акинеза/диски-
неза стенки левого желудочка, но не более 3 мес, так 
как определяющее значение имеет профилактика 
заболевания у послеоперационных пациентов. При 
наличии застойной сердечной недостаточности на 
острой стадии заболевания и если ЭхоКГ не выявит 
признаки обструкции выходного тракта ЛЖ, уместно 
использовать диуретики.

Если при КАГ установлено наличие стабильных 
атеросклеротических бляшек менее 50% просвета 
сосуда, уместна также терапия аспирином. Оче-
видно, что в каждом конкретном случае подходы к 
лечению больного с СТ будут во многом зависеть от 
наличия определенных осложнений заболевания и 
их тяжести. Четких критериев длительности терапии 
нет. Необходимо продолжить терапию до полного 
восстановления сердечной функции. После того 
как ЭхоКГ-исследование в динамике покажет вос-
становление функции миокарда, терапию сердечной 
недостаточности можно будет прекратить. Так как 
примерно в 10% случаев СТ может рецидивиро-
вать, уместно, чтобы терапия БАБ или комбинация 
альфа- и БАБ осталась постоянной при отсутствии 
противопоказаний [8]. 

Прогноз. Факторы, определяющие прогноз при 
СТ, до конца не установлены. Предполагается, что 
одной из причин неблагоприятного исхода могут 
быть сопутствующие заболевания. Вследствие 
сходства СТ с ОКС и ИМ необходимо оценить ха-
рактер факторов риска и летальности для обоих 
заболеваний. Выраженность факторов сердечно-со-
судистого риска у больных с СТ существенно ниже, 
чем у пациентов с ИБС [5]. 

В определении прогноза большое значение 
имеет первичный или вторичный характер СТ. Пер-
вичный СТ имеет более положительный прогноз 
и меньший уровень госпитальной летальности. 
Вторичная форма СТ связана с предшествующим 
развитием таких тяжелых и неотложных состоя-
ний, как инсульт, сепсис, множественная травма, 
обширные хирургические вмешательства, и сопро-
вождается высоким риском осложнений, рециди-
вами, повторной госпитализацией и повышенной 
летальностью. Риск неблагоприятного исхода при 
вторичном СТ в 3,4 раза выше, чем при первичных 
случаях [44].

При благоприятном исходе начального приступа 
функция ЛЖ восстанавливается в течение 2 мес. 
Симптомы этого заболевания легко контролиро-
вать, а сама болезнь обычно проходит в течение 
нескольких недель. Несмотря на грозные исходные 
клинические проявления у некоторых больных, боль-
шинство пациентов переживают начальный приступ 
с очень низким уровнем больничной летальности и 
осложнений. После перенесенной острой стадии 
заболевания пациентов ожидает благоприятный 
исход с хорошим долгосрочным прогнозом. Даже 
при тяжелой систолической дисфункции в начале 
заболевания, сократительная способность миокарда 
начинает восстанавливаться уже в первые сутки и 
нормализуется в течение нескольких месяцев [8, 20]. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
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Реферат. Цель — изучить современные данные по проблеме сочетания хронической обструктивной бо-
лезни легких (ХОБЛ) и туберкулеза. Материал и методы. Приведен обзор отечественной и иностранной 
литературы о распространенности бронхообструктивного синдрома при туберкулезе и сочетания ХОБЛ с 
туберкулезом. Результаты и их обсуждение. Существуют три клинических варианта сочетания ХОБЛ и 
туберкулеза легких: туберкулез развивается у пациентов с ХОБЛ; одновременное развитие обоих заболе-
ваний; развитие ХОБЛ (вторичного хронического обструктивного бронхита) как следствие перенесенного 
туберкулеза легких. Сочетание ХОБЛ и туберкулеза — одно из частых коморбидных состояний в медицине, 
поскольку оба заболевания имеют однотипные факторы риска: курение, профессиональные, экологические 
вредности. В частности, длительное курение повышает риск развития туберкулеза в 15 раз по сравнению 
с некурящими. ХОБЛ выявляется у 23—35,5% пациентов с впервые выявленным туберкулезом, у каждого 
пятого диагностируется крайне тяжелая стадия заболевания по критериям GOLD. При сочетании ХОБЛ и 
туберкулеза наблюдается синдром взаимного отягощения: туберкулез характеризуется более выраженной 
клинической симптоматикой, чаще формируются полости распада с массивным бактериовыделением, 
чаще развивается хроническая дыхательная, сердечная недостаточность, отмечается неблагоприятный 
исход туберкулеза и более тяжелое течение ХОБЛ. Выводы. Отмечено, что не изучены многие детали 
патогенеза формирования обструктивных нарушений при сочетании этих заболеваний, не разработаны 
критерии диагностики и особенности фенотипов ХОБЛ у пациентов с туберкулезом, нет стандартов лечения 
больных с сочетанной патологией, имеются единичные работы, показывающие преимущество тиотропия 
бромида и пролонгированных бета-2-агонистов в сочетании c ингаляционными глюкокортикостероидами. В 
ряде исследований показано, что применение ингаляционных глюкокортикостероидов у пациентов с ХОБЛ 
в 2,04 раза, а периодическое добавление системных глюкокортикостероидов в 4,31 раза увеличивает риск 
развития туберкулеза. В условиях напряженной ситуации по туберкулезу и увеличения распространения 
ХОБЛ эта проблема приобретает важное научно-практическое значение.
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