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РЕЗЮМЕ

Кардиомиопатия такоцубо (КТ) стала встречаться в  клинической практике все чаще, причем при самой разной патологии, что, по-
видимому, связано с  улучшением диагностики данного заболевания. И  вместе с  тем до  сих пор этот диагноз устанавливается не  всегда, 
в первую очередь в связи с недостаточной осведомленностью врачей о данном заболевании. КТ имеет множество синонимов: разбитого 
сердца, стресс-индуцированная кардиомиопатия, синдром верхушечного баллонирования. КТ представляет собой форму острой, 
как правило, обратимой сердечной недостаточности, провоцируемой у  большинства пациентов различными стрессорными факторами, 
протекающей с  транзиторной дисфункцией преимущественно левого желудочка, клинически и  эхокардиографически напоминающей 
острый коронарный синдром. В последнее время КТ довольно часто стала выявляться у спортсменов во время проведения нагрузочного 
тестирования (велоэргометрия, тредмил). Учитывая имеющийся большой объем информации по проблеме КТ и множество нерешенных 
вопросов, возникла необходимость проанализировать данные литературы и  поделиться собственным опытом диагностики КТ. В  статье 
освещаются аспекты этиологии, патогенеза, эпидемиологии, диагностики и  лечения стресс-индуцированной КТ, возникающей в  ответ 
на  физический стресс и  характеризующейся транзиторной дисфункцией левого желудочка. Клинический пример является собственным 
наблюдением авторов.
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ABSTRACT

Takotsubo cardiomyopathy (TTC) has become more common in clinical practice, and with a wide variety of pathologies, which is apparently as-
sociated with an improvement in the diagnosis of this disease. At the same time, this diagnosis is still not always established, primarily due to the lack of 
doctors’ awareness about this disease. TTC has many synonyms: broken heart syndrome, stress-induced cardiomyopathy, apical ballooning syndrome. 
TTC is a form of acute and, as a rule, reversible heart failure, provoked in most patients by various stress factors, occurring with transient dysfunction 
primarily of the left ventricle, clinically and echocardiographically resembling acute coronary syndrome. Recently, TTC has become more common 
in athletes, during stress testing (bicycle ergometry, treadmill test). Taking into account the large amount of information about TTC and the many 
unresolved issues, it’s necessary to analyze the literature and share our own experience in TTC diagnosis. The article highlights aspects of the etiology, 
pathogenesis, epidemiology, diagnostics and treatment of stress-induced TTC, which occurs in response to physical or mental stress and characterized 
by transient left ventricular dysfunction. The clinical example is the authors’ own observation.
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Кардиомиопатии (КМП) — гетерогенная группа за-
болеваний миокарда, ассоциированных с механической 
и/или электрической дисфункцией, обычно сопрово-
ждающихся гипертрофией миокарда или дилатацией 
камер сердца и  развивающихся вследствие различ-
ных причин, но чаще имеющих генетическую природу. 
Патологический процесс может ограничиваться пора-
жением сердца — первичные кардиомиопатии (генети-
ческие, смешанные и  приобретенные)  — или являться 
частью генерализованного, системного заболевания 
(вторичные кардиомиопатии), которые часто приво-
дят к  развитию сердечной недостаточности и  леталь-
ным исходам [1]. Одним из  вариантов приобретенной 
кардиомиопатии является стресс-индуцированная 
кардиомиопатия такоцубо (КТ) [2], которая характе-
ризуется транзиторной дисфункцией левого желудочка 
(ЛЖ) в  ответ на  физический или психический стресс. 
Развитие данного состояния сопровождается клини-
ческими и  электрокардиографическими признаками, 
напоминающими острый коронарный синдром (ОКС), 
без признаков ишемической болезни сердца с  относи-
тельно благоприятным прогнозом [3].

Терминология
Термин «takotsubo» в переводе с японского означает 

«керамический горшок с круглым основанием и узким 
горлышком для ловли осьминогов в море». Именно та-
кой формы гипокинезию верхушки с  гиперкинезией 

базальных отделов ЛЖ наблюдают при КТ во  время 
выполнения эхокардиографии (ЭхоКГ). Впервые КТ 
была описана в 1990 году как транзиторное шарообраз-
ное (баллоноподобное) расширение верхушки сердца 
(apical ballooning) с одновременной гиперкинезией ба-
зальных сегментов ЛЖ, сопровождающееся апикаль-
ной желудочковой дисфункцией [4]. Наибольшей вы-
боркой пациентов с КТ являются 88 взрослых японцев 
(средний возраст 67 ± 13  лет), описанных Tsushikashi 
и  соавт. в  2001  году [5]. Первое описание КТ среди 
представителей европейской популяции (13  паци-
ентов) было сделано Desmet и  соавт. в  2003  году [6]. 
В  современной медицинской литературе КТ имеет 
множество синонимов: «транзиторное катехоламинер-
гическое оглушение», «преходящее шарообразное (бал-
лонное) расширение верхушки ЛЖ», «ампульная (ам-
фороподобная) кардиомиопатия», «синдром разбитого 
сердца» [7]. В то же время большинство исследователей 
наиболее корректным названием для данного состоя-
ния считают «синдром транзиторной дисфункции ле-
вого желудочка» («transient left  ventricular dysfunction 
syndrome») [8].

1. Этиопатогенез
Наиболее значимым фактором возникновения КТ 

принято считать эмоциональный и физический стресс, 
сопровождающийся острым выбросом катехоламинов, 
повышением чувствительности адренорецепторов (АР), 
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нарушением симпатической иннервации сердца и веге-
тативной дисфункцией.

Причина возникновения заболевания и  патогенез 
точно не известны. По мнению ряда авторов, КТ пред-
ставляет собой абортивный (прерванный) вариант 
острого инфаркта миокарда (ОИМ) [9] или являет-
ся редкой обратимой формой нейрогенной КМП [10]. 
Существует мнение, что КТ относится к  метаболиче-
ским КМП [11], а  нарушения энергетического обмена 
могут лежать в основе на фоне острого стресса миокар-
диального оглушения [12]. Так, McGavock и соавт. опи-
сали случаи развития КТ у  пациентов с  жировой ин-
фильтрацией и стеатозом сердца [13].

2. Эпидемиология
Истинная распространенность КТ до  настоящего 

времени неизвестна. Имеющиеся данные, свидетель-
ствуют о  том, что у  0,7–2,5 % пациентов с  острым ко-
ронарным синдромом его причиной может быть КТ 
[14, 15,16,17]. В систематическом обзоре Gianni и соавт. 
было показано, что из 286 пациентов с КТ в возрасте 10–
89 лет, данные которых были проанализированы, только 
2,7 % были младше 50 лет со значительным преоблада-
нием женщин (88,8 %) [17].

Преобладание женщин среди пациентов с  КТ было 
продемонстрировано в исследовании Eshtehardi и соавт. 
Авторы проанализировали результаты 13715  коронар-
ных ангиографий и 2459 пациентов с ОКС и обнаружили 
признаки КТ у 1,7 % пациентов с ОКС и 0,3 % пациентов, 
которым выполняли ангиографию коронарных сосу-
дов. Средний возраст пациентов с КТ составлял 65 лет, 
и  среди них женщин было значительно больше (85 %). 
Авторы также отметили благоприятный прогноз и низ-
кую вероятность развития рецидивов в  этой выборке 
[18]. Схожие результаты описаны von Korn и соавт., ко-
торые провели ретроспективный анализ 26 593 коронар-
ных ангиографий и оценили распространенность разви-
тия КТ при выполнении этой процедуры как достаточно 
низкую (0,08 % случаев). Средний возраст пациентов 
с КТ составил 68,4 года, и среди них женщин было зна-
чительно больше (90,5 %) [19].

3. Причины и условия возникновения
Психический и  физический стресс являются глав-

ными пусковыми факторами КТ [20]. Описано раз-
витие КТ во  время нагрузочных тестирований, пере-
охлаждения, поражения молнией, после полового 
акта и приема анаболических стероидов [21]. Сильные 
психологические переживания, связанные со  смертью 
родственников, финансовыми проблемами, стихийны-
ми бедствиями, проблемами со здоровьем, могут стать 
предшественниками развитию «синдрома разбитого 
сердца» [22, 23].

К другим стрессорным обстоятельствам можно отне-
сти и наличие целого ряда остро возникших патологиче-
ских состояний, включая неврологические заболевания, 

хирургические процедуры, пневмоторакс, сепсис, гемо-
диализ, тиреотоксический криз, астматический статус, 
искусственную вентиляцию легких, эпилептический 
статус, различные виды комы, острую алкогольную 
и наркотическую интоксикацию [24].

КТ может наблюдаться при черепно-мозговой трав-
ме, менингите и  эпидуральных абсцессах, энцефалите, 
инфаркте мозга, ишемическом, геморрагическом и кар-
диоэмболическом инсульте [25]. По данным Wakabayashi 
и  соавт., больных с  эпилепсией, а  также с  ишемиче-
ским или геморрагическим инсультами можно отнести 
к группе риска развития КТ [26]. Также были описаны 
случаи развития КТ при метастатическом поражении 
головного мозга, амиотрофическом боковом склерозе, 
наследственной моторной и сенсорной невропатии, ми-
астении гравис и лейкодистрофии [27].

КТ была описана и у пациентов с эндокринологиче-
ской патологией, в том числе с болезнью Аддисона (ги-
покортицизме), дефиците адренокортикотропного гор-
мона, феохромоцитоме, тиреотоксикозе, гипертиреозе, 
аутоиммунном полиэндокринном синдроме [28]. Это 
состояние было описано у  пациентов с  бронхиальной 
астмой и иммунодефицитом [29].

КТ описана и при целом ряде кардиологических па-
тологий, в  том числе остром перикардите, синдроме 
Дресслера, саркоидозе сердца, гипертрофической КМП, 
при дефекте межжелудочковой перегородки, синдроме 
удлиненного интервала QT, атриовентрикулярной бло-
каде, а также после радиочастотной абляции атриовен-
трикулярного узла и  имплантации электрокардиости-
мулятора [30].

КТ может быть индуцирована и приемом некоторых 
лекарственных субстанций, например адреналина, до-
бутамина [31], амфетамина, дизопирамида, антидепрес-
сантов, некоторых антибиотиков (левофлоксацина).

4. Диагностика
Неспецифичность клинических симптомов и  малая 

осведомленность врачей о  данной патологии опреде-
ляют основные трудности диагностики КТ. Пациенты 
могут быть взволнованными, у  них может отмечаться 
гипергидроз, различные нарушения ритма. Наиболее 
часто КТ манифестирует клинической картиной ОКС, 
в первую очередь острой загрудинной боли.

Более половины пациентов предъявляют жалобы 
на  боли в  левой половине грудной клетки и  одышку 
в  течение нескольких дней. В  некоторых ситуациях 
единственными симптомами могут быть выраженная 
одышка, остановка сердца, сердцебиение. При об-
струкции выходного тракта ЛЖ заболевание может де-
бютировать симптомами расстройства мозгового кро-
вообращения (тошнотой, рвотой, головокружением, 
потерей сознания, обмороком, эпилептиформным 
припадком), а при острой левожелудочковой недоста-
точности вследствие дисфункции ЛЖ — кардиогенным 
шоком.
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Для диагностики КТ используются модифицирован-
ные критерии клиники Мейо, включающие все четыре 
признака:

1) транзиторный гипокинез, дискинез или аки-
нез средних сегментов ЛЖ с  вовлечением верхушки 
или без, баллоноподобное расширение полости ЛЖ, 
не соответствующие зоне кровоснабжения одной из ко-
ронарных артерий;

2) отсутствие обструкции коронарной артерии 
или ангиографического свидетельства отрыва атеро-
склеротической бляшки;

3) появление изменений электрокардиограммы (ЭКГ) 
(любая элевация сегмента ST и/или инверсия зубца T) 
или незначительное повышение уровня тропонина;

4) отсутствие феохромоцитомы или миокардита [32].
На ЭКГ регистрируется подъем сегмента ST. В  95 % 

случаев он происходит в  грудных отведениях (макси-
мально в  V2–V3, с  меньшей по  сравнению с  ОИМ ам-
плитудой), инверсия и  увеличение амплитуды зубца Т 
(97 % случаев). Также могут определяться патологиче-
ский зубец Q (27 % случаев), удлинение интервала QT 
и патологический зубец U. Более чем у 60 % пациентов 
с  КТ подъем сегмента ST отсутствует, а  из  нарушений 
ритма регистрируются синусовая брадикардия, фибрил-
ляция предсердий, желудочковая тахикардия [33].

Через непродолжительное время показатели ЭКГ мо-
гут возвращаться к исходным значениям, однако у неко-
торых пациентов отрицательные зубцы Т сохраняются 
в течение нескольких месяцев.

Некоторые исследователи считают метод ЭКГ до-
статочным для постановки диагноза КТ, поскольку 
в отличие от ОИМ для этого состояния характерна кон-
кордантность изменений зубцов Т и сегмента ST. В но-
вых критериях дифференциальной ЭКГ-диагностики 
переднего ОИМ и КТ используются нижние отведения: 
отсутствие в них депрессии сегмента ST, особенно если 
элевация сегмента ST в отведении II больше, чем в отве-
дении III, свидетельствует в пользу КТ [34]. Нормальная 
или неопределенная ЭКГ отмечается у  15 % пациентов 
с КТ [35].

ЭхоКГ выявляет типичные для КТ изменения: гипо-
кинез или акинез средних и апикальных сегментов ЛЖ, 
локализованные топически вне распределения какой-
либо одной из коронарной артерий. Отмечается сниже-
ние фракции выброса в острой стадии до 20–49 % с по-
следующим повышением до 59–76 % — в среднем к 18-му 
дню заболевания [36].

По данным ЭхоКГ выделяют следующие вариан-
ты КТ:

1) классический (classic type) с  баллонированием 
в  области верхушки и  базальной гиперкинезией, об-
струкцией выходного тракта ЛЖ, акинезией передней 
стенки и межжелудочковой перегородки;

2) обратный (reverse type) с гиперкинезией верхушки 
сердца и акинезией базальных отделов ЛЖ (этот вари-
ант редко описывается в литературе);

3) средний (mid-ventricular type) с баллонообразным 
расширением и акинезом средних и гиперкинезией ба-
зальных и апикальных сегментов;

4) местный (local type) с ограничением в локальной 
области сегмента, обычно передней стенки [37].

Одной из важнейших особенностей КТ является от-
сутствие гемодинамически значимых стенозов коронар-
ных артерий. Лишь около 10 % пациентов с  КТ имеют 
незначительные изменения сосудов, и  максимальная 
обструкция коронарных артерий не превышает 50–65 %. 
В то время как среди пациентов с ОИМ распространен-
ность нормальных коронарных артерий составляет все-
го 1–12 % [38]. При перфузионной томосцинтиграфии 
миокарда отмечаются необычное «опоясывающее» уси-
ление перфузии и грушевидная, баллонообразная фор-
ма полости ЛЖ, в  ряде случаев с  обратной динамикой 
после приема нитроглицерина [39]. Вентрикулография 
и магнитно-резонансная томография при КТ позволяют 
обнаружить зоны акинезии и  гипокинезии определен-
ных сегментов и  оценить выраженность сегментарной 
дисфункции желудочков [40].

Уровни кардиоспецифичных ферментов (креатин-
фосфокиназа (КФК), тропонины I и T) могут быть уве-
личены у 90 % пациентов с КТ, но в большинстве случаев 
(74–86 %) это повышение незначительно. Повышение 
кардиомаркеров не соответствует объему поврежденно-
го миокарда и не сопоставимо с ОИМ с подъемом сег-
мента ST. Предполагается, что при уровне тропонина T 
больше чем 6 нанограммов/мл и тропонина I больше чем 
15  нанограммов/мл, диагноз КТ маловероятен, а  более 
вероятна ИБС, независимо от  других полученных дан-
ных. Кроме того, при КТ обнаружена прямая корреля-
ция между снижением фракции выброса и уровнем тро-
понина T, но не с другими сердечными маркерами, и эта 
корреляция более достоверна, чем при ОКС [41].

Почти у  75 % пациентов в  острой стадии КТ суще-
ственно повышается концентрация циркулирующих 
в  плазме катехоламинов (норадреналина, адреналина 
и допамина) — их концентрация существенно выше, чем 
при ОИМ или остановке сердца, и до 34 раз выше нор-
мальных значений [42]. Поскольку период полураспада 
адреналина составляет приблизительно три минуты, 
измерение катехоламинов имеет смысл лишь в ранний 
период манифестации КТ. В то же время ряд исследова-
телей не смогли обнаружить повышение уровней кате-
холаминов и кортизола в плазме крови пациентов с КТ, 
что позволило им поставить под сомнение практиче-
скую целесообразность их определения. По их данным, 
КТ характеризуется достоверно более высоким увели-
чением мозгового натрийуретического пептида (BNP) 
[43], содержание которого может превышать нормаль-
ные значения в 10 раз.

Уровень BNP как маркера увеличенного конечно-
го диастолического давления в  ЛЖ станнированного 
миокарда часто повышен у  пациентов с  остановкой 
сердца. Высокий уровень BNP плазмы крови считается 
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известным маркером плохого прогноза [44]. По  дан-
ным Doust и  соавт., увеличение уровня BNP на  каж-
дые 100 пг/мл увеличивает относительный риск смерти 
при сердечной недостаточности на 35 % [45].

Особый интерес представляют данные, касающие-
ся роли дисфункции эндотелия как в остром, так и от-
даленном периодах заболевания. Отечественными ис-
следователями обнаружено, что в большинстве случаев 
в  остром и  отдаленном периодах КТ наблюдается ано-
мальная сосудистая реактивность как в покое, так и при 
стрессе. Для оценки риска возникновения синдрома 
такоцубо в  клинической практике они рекомендуют 
определять в  плазме маркеры дисфункции эндотелия 
уровень эндотелина-1 и количество циркулирующих эн-
дотелиальных клеток [46].

При эндомиокардиальной биопсии и  электронной 
микроскопии у  пациентов, перенесших КТ, можно об-
наружить структурное повреждение кардиомиоцитов 
с  вакуолизацией, нарушением цитоскелета клеток, де-
градацией контрактильных белков. В некоторых случа-
ях обнаруживаются диссеминированный фиброз с  ин-
фильтрацией мононуклеарными клетками, фокальный 
интерстициальный фиброз. Использование иммуноги-
стохимических методов в  острую стадию КТ поможет 
выявить уменьшение количества актина, нарушение 
структуры дистрофина и коннексина-43, значительную 
активацию коллагена 1-го типа и фибротические изме-
нения внеклеточного пространства [47].

5. Течение и прогноз
Осложнения встречаются приблизительно у  20 % 

пациентов с  КТ. К  ним относят сердечную (левожелу-
дочковую) недостаточность, перикардит, кардиоэм-
болический инсульт, а  также такие нарушения ритма 
и проводимости, как синусовая брадикардия или тахи-
кардия, синоатриальная блокада, атриовентрикуляр-
ная блокада, фибрилляция предсердий, желудочковая 
тахикардия или фибрилляция желудочков, удлинение 
интервала QT и  пируэтная желудочковая тахикардия. 
Желудочковые тахикардии и  фибрилляция желудоч-
ков осложняют течение КТ в 9 % случаев [48]. Наиболее 
грозными осложнениями являются пристеночное тром-
бообразование, встречающееся, по некоторым данным, 
в разные периоды болезни в 8 % случаев, кардиогенный 
шок, остановка сердца, отек легких, истончение и  раз-
рыв миокарда, внезапная смерть [49].

Поскольку клиническая картина КТ напоминает 
ОКС, необходимо проводить дифференциальный диа-
гноз со  многими заболеваниями, сопровождающимися 
кардиалгиями, такими как стенокардия, ОИМ, рассла-
ивающаяся аневризма грудного отдела аорты, тампо-
нада сердца, кардиогенный шок, кардиомиопатия, мио-
кардит, перикардит, тромбоэмболия легочной артерии, 
кардиогенный отек легких, а также пневмоторакс, спазм 
пищевода, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 
синдром Бурхаве при разрыве пищевода [50].

Несмотря на яркую клиническую и инструменталь-
ную симптоматику КТ, прогноз при этом заболевании 
благоприятный. У  95 % пациентов наблюдается полное 
восстановление преходящей дисфункции ЛЖ в течение 
4–8  недель, при этом у  трети больных оно происходит 
уже в стационаре, к концу первой недели. Среднее время 
восстановления составляет приблизительно 2–3  неде-
ли, а  риск рецидивирования оценивается в  2–10 %. 
Смертность при развитии КТ находится в  диапазоне 
от 1 до 3,2 % [51].

Клинический пример (собственное наблюдение 
авторов)
Пациент С., рост 187 см, вес 83 кг, 26 лет, футболист, 

мастер спорта России, проходящий плановое углублен-
ное медицинское обследование.

Жалоб не предъявляет.
ЭКГ: ритм синусовый  — 70  ударов в  минуту. 

Не специфическая внутрижелудочковая блокада.
ЭхоКГ: в  левом желудочке дополнительная хорда, 

пролапс задней створки митрального клапана I степени. 
Толщина миокарда в  пределах нормы, зон нарушения 
локальной и глобальной сократимости не выявлено.

В анализах крови обращает на себя внимание повы-
шение КФК до 423 МЕ/л.

Велоэргометрия (непрерывно возрастающий тест): 
максимальная нагрузка — 251 ВТ, максимальная ЧСС — 
161 уд/мин, максимальное АД — 200/98 мм рт. ст.

Время восстановления до ЧСС 120 уд/мин — 90 се-
кунд.

На ЧСС 118 уд/мин отмечается горизонтальная косо-
нисходящая депрессия сегмента ST и отрицательный зу-
бец Т в отведениях II, III, avF, V4–V6 (рис. 1). Нарушений 
ритма и проводимости во время пробы и на восстанов-
лении нет. Реакция АД на  нагрузку нормотоническая, 
восстановление нормальное, толерантность к  нагрузке 
высокая.

Больному рекомендовано дополнительное исследо-
вание, которое проведено через шесть дней.

Выполнена МСКТ-коронарография коронарных 
артерий, по  результатам которой «гемодинамических 
стенозов со стороны коронарных артерий не выявлено, 
передняя межжелудочковая артерия контрастируется 
на  всем протяжении, в  дистальных сегментах извита; 
в  дистальном сегменте определяется интрамурально 
расположенный участок протяженностью около 3  см 
(мышечный мостик); на  всем протяжении ПМЖВ ате-
росклеротических бляшек не выявлено» (рис. 2.).

Спортсмен отстранен от тренировочного и соревно-
вательного режима на  два месяца, назначено лечение, 
включающее 4 грамма фосфокреатина в сутки внутри-
венно в течение 14 дней и 400 миллиграммов этилметил-
гидроксипиридина сукцината в сутки в течение 60 дней.

После окончания указанного курса терапии спорт-
смен под контролем врача команды приступил 
к  тренировкам на  фоне приема 400  миллиграммов 
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этилметилгидроксипиридина сукцината в сутки и двух 
таблеток панангина форте два раза в сутки еще на про-
тяжении еще двух месяцев.

Через шесть месяцев спортсмен прошел повторное 
углубленное медицинское обследование. ЭКГ и ЭхоКГ — 
без динамики, КФК — 275 МЕ/л.

Велоэргометрия (ступенчатый непрерывно-воз-
растающий тест): максимальная нагрузка  — 251  ВТ, 
максимальная ЧСС  — 161  уд/мин, максимальное 
АД — 180/90 мм рт. ст. Время восстановления до ЧСС 
120 уд/мин — 90 секунд. Нарушения ритма и проводи-
мости во время пробы и на восстановлении нет. На фоне 

 
Рис. 1. Велоэргометрия, пациент С., плановое углубленное медицинское обследование
Fig. 1. Cycle ergometry, patient S., routine in-depth medical assessment

Рис. 2. МСКТ-коронарография коронарных артерий, пациент С.
Fig. 2. MSCT coronography of the coronary arteries, patient S.
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Рис. 3. Велоэргометрия, пациент С., через шесть месяцев
Fig. 3. Cycle ergometry, patient S., after six months
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ЧСС 163  — косовосходящая депрессия с  формирова-
нием отрицательного зубца Т в  отведениях  II, III, avF, 
V5–V6. На восстановление — положительная динамика. 
Восстановление ЧСС: на 1-й мин — 156 уд/мин, на 3-й 
мин  — 110  уд/мин, на  5-й мин  — 103  уд/мин. ПАНО 
на пульсе — 157 уд/мин. О2 на ПАНО — 32,7 мл/кг/мин. 
Пиковое МПК 48,4 мл/мин/кг — 12 км/ч. Реакция на АД 
на  нагрузку: нормотоническая. Восстановление: нор-
мальное МАС = 12 км/ч, Аэп = 152 уд/мин. Толерантность 
к нагрузке: высокая, тест: отрицательный (рис. 3).

Таким образом, учитывая молодой возраст пациен-
та, отсутствие факторов риска и  атеросклеротического 
поражения коронарных артерий (интрамурально рас-
положенный мышечный мостик протяженностью 3  см 
в  ПМЖВ, отсутствие атеросклеротических бляшек), 
специфическую форму ЛЖ при МСКТ, отсутствие де-
фектов контрастирования и участков жировой инфиль-
трации левого и  правого желудочков, незначительно 
повышенный уровень КФК, косовосходящую депрессию 
сегмента ST и инверсию зубца Т, диагноз ишемической 
болезни сердца был исключен. Состояние расценено 
как стресс-индуцированная кардиомиопатия (синдром 
такоцубо).

6. Лечение
Специальных методов лечения КТ нет. Ряд специ-

алистов рекомендует использование ингибиторов АПФ 
или блокаторов рецептора ангиотензина, по  крайней 
мере, до восстановления сократительной функции ЛЖ. 
С  момента манифестации заболевания и  в  долгосроч-
ной перспективе может быть целесообразным прием 
β-адреноблокаторов [52]. Роль таких лекарственных 
средств, как статины, аспирин, блокаторы кальциевых 
каналов, клопидогрел, сомнительна [53]. Пациентам 
с  постоянной дисфункцией ЛЖ показано примене-
ние диуретиков. Поскольку симпатоадреналовая ак-
тивация является основной в  патогенезе КТ, для ле-
чения и  профилактики рецидивов предпочтительной 
является длительная терапия β-адреноблокаторами 
с  β-адренергической активностью (например, карведи-
лол). Тромболизис при КТ не  показан, однако, учиты-
вая риск тромбообразования у  5–7 % пациентов с  КТ, 
в определенных ситуациях антикоагулянты могут быть 
назначены.

Фармакотерапия КТ предполагает достижение оп-
тимальной эффективной, порой максимально возмож-
ной дозы препарата при минимальной вероятности 
развития побочных эффектов. Лечение любыми лекар-
ственными средствами, включая кардиоцитопротекто-
ры (неотон, мексикор), начинается с минимальных доз 

и  осторожным их титрованием в  течение достаточно 
долгого времени. Длительное динамическое наблюдение 
может предполагать как замену используемого препара-
та, так и его дозы.

Другой терапевтической проблемой является карди-
огенный шок, не типичный для КТ, но все-таки ослож-
няющий ее течение в 4,2 % случаев. Повышение уровня 
катехоламинов является ведущим в  патофизиологии 
шока при КТ, но адреналин, добутамин, допамин, мил-
ринон и норадреналин, увеличивающие цAMФ в клет-
ках миокарда, при КТ приводят к ухудшению состояния. 
Рекомендованы схемы лечения кардиогенного шока, вы-
званного КТ, β-адреноблокаторами и неадренергически-
ми инотропами (левозимендан) [54].

7. Практические рекомендации для спортивных 
врачей
1. Для своевременной диагностики прогрессирова-

ния заболевания, профилактики и лечения осложнений, 
а  также риска внезапной сердечной смерти пациенты 
с КТ нуждаются в длительном врачебном наблюдении.

2. У клинически стабильных пациентов проведение 
эхокардиографии показано каждые 6 месяцев, а внепла-
новое исследование  — при прогрессировании заболе-
вания.

3. Клинически стабильным пациентам один раз в год 
показано проведение холтеровского мониторирования 
ЭКГ в течение 48 часов.

4. Пробы с  физической нагрузкой рекомендуется 
проводить каждые 6 месяцев.

8. Заключение
Кардиомиопатия такоцубо относится к редким син-

дромам. Тем не менее можно предположить, что встре-
чается данный синдром значительно чаще, чем описы-
вается, что связано со  сложностью его диагностики. 
Чаще всего болезнь развивается после эмоционального 
или физического стресса и сопровождается приступом 
загрудинной боли, подъемом или депрессией сегмента 
ST на ЭКГ, а также нарушениями сократимости миокарда 
по данным ЭхоКГ. Основным признаком для дифферен-
циальной диагностики кардиомиопатии такоцубо явля-
ется отсутствие значимых стенозов коронарных артерий 
при полной обратимости всех нарушений сократимости 
миокарда по данным ЭхоКГ и ЭКГ. Дальнейшие исследо-
вания роли различных факторов в развитии и течении 
кардиомиопатии такоцубо необходимы для разработки 
новых методов лечения синдрома, а  также для профи-
лактики повторных эпизодов нарушения сократимости 
миокарда.
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