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Случай рецидивирующего синдрома такоцубо 
на фоне коронарного атеросклероза

Синдром такоцубо (СТ) характеризуется обратимым нарушением сократимости левого желудочка. В настоящее время уста-
новлено, что триггерами развития заболевания могут выступать различные факторы – как психоэмоциональные, так и клини-
ческие. Следует отметить, что атеросклероз коронарных артерий по современным представлениям может сопутствовать СТ 
и не являться критерием его исключения, как считалось ранее. В статье представлено описание клинического случая рецидива 
СТ у пациентки 83 лет через 5 лет после первого эпизода, сочетавшегося с прогрессированием коронарного атеросклероза.
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Введение
Синдром такоцубо (СТ) был впервые описан в 1990 г. 

Sato H. с соавт. [1], а с 2005 г., после публикации Wittstein I. 
с соавт. [2] результатов собственных исследований стал об‑
щеизвестным в международной практике. Несмотря на то, 
что СТ в настоящее время диагностируется все чаще, дан‑
ный диагноз по‑прежнему не всегда верифицируется своев‑
ременно. Согласно современным представлениям, СТ ха‑
рактеризуется транзиторным нарушением сократимости 
левого желудочка (ЛЖ) и протекает под маской острого ко‑
ронарного синдрома (ОКС), имея схожую клиническую 
картину, электрокардиографические (ЭКГ) изменения, 
повышение уровня биомаркеров некроза миокарда, а  так‑
же сопоставимую внутрибольничную летальность с  ин‑
фарктом миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) [3]. 
Триггерами развития СТ могут быть как стрессорные эмо‑
циональные факторы, так и физические факторы – различ‑
ные клинические ситуации, например, оперативные вме‑
шательства, наркоз, обострения хронических заболеваний 
и др. [3].

Первоначально выявление коронарного атеросклероза 
при  СТ являлось критерием исключения данной кардиоми‑
опатии [4–6]. Однако согласно последнему диагностическо‑
му алгоритму InterTAK Diagnostic Criteria, наличие обструк‑
тивного атеросклеротического поражения коронарных арте‑
рий не является критерием исключения заболевания СТ [7]. 
По данным зарубежных авторов [8–10], сопутствующая ише‑
мическая болезнь сердца (ИБС) встречается в 10–29 % случа‑
ев СТ.

Рецидив СТ происходит приблизительно у 5 % пациентов 
и чаще развивается в период от 3 месяцев до 3,8 лет после пер‑
вого эпизода [11].

Описание клинического случая
Женщина 78  лет с  длительным анамнезом гипертониче‑

ской болезни, глютеновой энтеропатией, хроническим вирус‑
ным гепатитом В (неактивная фаза) поступила 29.12.2015 г. 
в  экстренном порядке в  СПб ГБУЗ «Городская многопро‑
фильная больница № 2» с  диагнозом «острый коронарный 
синдром без  подъема сегмента ST». При  поступлении па‑
циентка жаловалась на  затяжные давяще‑сжимающие боли 
за  грудиной с  иррадиацией в  межлопаточное пространство, 
наблюдалось умеренное повышение уровня тропонина.

По  данным коронарографии (КГ), атеросклеротическо‑
го поражения коронарного русла не выявлено. При вентри‑
кулографии ЛЖ верифицирована акинезия всех верхушеч‑
ных и срединных сегментов ЛЖ с гиперкинезией базальных 
(рис. 1, 2). Учитывая имеющиеся данные состояние было рас‑
ценено как  кардиомиопатия такоцубо. При  повторных эхо‑
кардиографических (ЭхоКГ) исследованиях отмечалась от‑
четливая положительная динамика в  виде улучшения гло‑
бальной сократимости ЛЖ, с  полным ее восстановлением 
к 11.01.2016 г. В удовлетворительном состоянии 13.01.2016 г. 
пациентка была выписана с рекомендациями по дальнейше‑
му наблюдению и  постоянной медикаментозной терапии: 
бисопролол 5 мг 1 раз в  сутки; ацетилсалициловая кислота 
75 мг 1 раз в сутки неопределенно долго; периндоприл 2,5 мг 
1 раз в сутки; аторвастатин 20 мг 1 раз в день.

09.01.2020  г. на  фоне повышения артериального давле‑
ния до 170 / 100 мм.рт. ст (без явных стрессовых событий на‑
кануне) пациентка отметила появление затяжных давящих 
болей за грудиной, вызвала бригаду скорой медицинской по‑
мощи и с диагнозом «острый коронарный синдром без подъ‑
ема сегмента ST» была в  экстренном порядке госпитализи‑
рована в СПб ГБУЗ «Городская многопрофильная больница 
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№ 2». При поступлении были жалобы на ощущение тяжести 
за грудиной. При физикальном обследовании общее состоя‑
ние средней тяжести, в сознании, кожные покровы бледные 
сухие. Индекс массы тела (ИМТ) 16,9 кг / м2. Верхушечный 
толчок в  пятом межреберье кнутри от  левой среднеключич‑
ной линии, правая граница относительной сердечной ту‑
пости по  правому краю грудины, верхняя в  3 межреберье, 
пульс –78 уд. / мин, ритмичный, удовлетворительного напол‑
нения, тоны сердца приглушены, артериальное давление  – 
120 / 75 мм рт. ст. (врачами «скорой помощи» была дана та‑
блетка капотена в  дозе 25 мг, клопидогрел 300 мг). Частота 
дыхания – 14 в минуту, дыхание везикулярное, хрипы не вы‑
слушивались. Язык влажный, чистый. Живот мягкий, безбо‑
лезненный при пальпации во всех отделах. Печень не увеличе‑

Таблица 1. Данные лабораторных исследований

Показатель 09.01.2020 14.01.2020

Лейкоциты, ×109 9,0 –

Эритроциты, ×1012 4,24 –

Тромбоциты, ×109 214 –

Гемоглобин, г / л 128 –

АЛТ, ЕД / л 7 –

АСТ, ЕД / л 22 –

Глюкоза, ммоль / л 9,8 5,5

Креатинин, мкмоль / л 74 82

Калий, ммоль / л 4,3 4,5

Натрий, ммоль / л 138 138

Холестерин, ммоль / л 6,2

А – правая 
коронарная 
артерия

Б – левая
коронарная

артерия

Рисунок  1. Коронарограммы от 29.12.2015 г.

А – фаза 
диастолы 
ЛЖ

Б – фаза 
систолы 

ЛЖ

Рисунок  2. Вентрикулография от 29.12.2015 г.
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на, селезенка не  пальпируется. Симптом Пастернацкого от‑
рицательный с обеих сторон.

Принимая во  внимание клиническую картину, данные 
ЭКГ, результаты лабораторных анализов (табл. 1, 2) было при‑
нято решение о выполнении экстренной КГ. По результатам 

КГ от 09.01.2020 г. выявлен протяженный стеноз (75 % по пло‑
щади) в  средней трети правой коронарной артерии (ПКА). 
Левая коронарная артерия (ЛКА) – без атеросклеротическо‑
го поражения (рис. 3). По данным вентрикулографии ЛЖ, от‑
мечается акинезия всех верхушечных и срединных сегментов 
ЛЖ с гиперкинезией базальных. Фракция выброса (ФВ) ЛЖ 
47 % (рис. 4). Учитывая имеющиеся клинические данные, ха‑
рактер нарушения сократимости ЛЖ и  несоответствие ло‑

кализации стеноза в ПКА области нарушения сократимости 
миокарда ЛЖ, состояние пациентки было расценено как ре‑
цидив синдрома такоцубо от 09.01.2020 г. Ввиду отсутствия 
критического поражения коронарного русла было принято 
решение воздержаться от экстренной реваскуляризации ПКА.

Таблица 2. Динамика уровня 
высокочувствительного тропонина I

Показатель 09.01. 
2020

10.01. 
2020

11.01. 
2020

12.01. 
2020

13.01. 
2020

Тропонин I  
высокочувстви-
тельный, пг / мл 
(норма 0–26,0)

569,7 1419,3 256,8 156,8 25,7

А – правая 
коронарная 
артерия. 
Показан стеноз 
в средней 
трети артерии

Б – левая 
коронарная 

артерия

Рисунок  3. Рис. 3. Коронарограммы от 09.01.2020 г.

А – фаза 
диастолы 
ЛЖ

Б – фаза 
систолы 

ЛЖ

Рисунок  4. Вентрикулография от 09.01.2020 г.
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Значимых отклонений от нормы в клиническом и биохи‑

мическом анализе крови, за  исключением гиперхолестери‑
немии, отмечено не  было. Обращает на  себя внимание по‑
вышение уровня тропонина I в день поступления, с макси‑
мальным пиком на  2‑е сутки и  нормализацией показателя 
к  5‑м суткам. Уровень pro‑BNP в  течение госпитализации 
не определялся.

При  ЭхоКГ от  09.01.2020  г. имели место аналогичные 
с вентрикулографией нарушения сократимости ЛЖ – акине‑
зия всех верхушечных сегментов с баллонированием верхуш‑
ки ЛЖ. Оценка глобальной продольной деформации ЛЖ 
(ГПД ЛЖ) показала снижение данного показателя:  – 11 %. 
Признаков обструкции выходного тракта ЛЖ, тяжелой кла‑
панной патологии выявлено не было (рис. 5).

А – фаза 
диастолы 
ЛЖ

Б – фаза 
систолы 
ЛЖ

В – глобальная продольная деформация ЛЖ

Рисунок  5. Эхокардиография от 09.01.2020 г. А – фаза 
систолы 
ЛЖ

Б – фаза 
диастолы 
ЛЖ

В – глобальная продольная деформация ЛЖ

Рисунок  6. Результаты эхокардиографии от 21.02.2020 г.
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В течение госпитализации ухудшения состояния пациент‑

ки не отмечалось, рецидивирования ангинозных болей, нару‑
шений гемодинамики не  было. Во  время госпитализации па‑
циентка получала бисопролол 2,5 мг 1 раз в  сутки, ацетил‑
салициловую кислоту 75 мг 1 раз в сутки, эналаприл 2,5 мг 1 
раз в сутки, аторвастатин 20 мг 1 раз в день. При контрольном 
ЭхоКГ исследовании от 18.01.2020 г. – восстановление сокра‑
тительной способности ЛЖ, ФВ ЛЖ 55 %. Также отмечено 
улучшение показателя ГПД: – 15 %.

Окончательный диагноз
Основной: синдром такоцубо, рецидив от  09.01.2020  г. 

(дебют 29.12.2015 г.).
Сопутствующий: ИБС: атеросклероз коронарных арте‑

рий (стеноз средней трети ПКА 75 %). Гипертоническая бо‑
лезнь III стадии, риск сердечно‑сосудистых осложнений очень 
высокий. Хронический вирусный гепатит В (неактивная фаза). 
Глютеновая энтеропатия.

Осложнения: хроническая сердечная недостаточность II 
функциональный класс.

Пациентка была выписана в стабильном состоянии с реко‑
мендованной терапией: бисопролол 2,5 мг 1 раз в сутки; аце‑
тилсалициловая кислота 75 мг 1 раз в  сутки неопределенно 
долго; эналаприл 2,5 мг 1 раз в сутки; аторвастатин 20 мг 1 раз 
в день до достижения целевых уровней липидов. При появле‑
нии ангинозных болей рекомендовано выполнение нагрузоч‑
ных проб для оценки гемодинамической значимости стеноза 
в  ПКА с  последующим решением вопроса о  целесообразно‑
сти реваскуляризации миокарда.

При  контрольном визите пациентки 21.02.2020  г. выпол‑
нена ЭхоКГ: зон локальных нарушений сократимости нет, кла‑
панный аппарат без патологических изменений, тромбов в по‑
лости ЛЖ не обнаружено. ФВ ЛЖ составила 65 % (Simpson). 
ГПД ЛЖ –17,2 % (рис. 6).

Обсуждение
Таким образом, у нашей пациентки через 5 лет после пер‑

вого эпизода развился рецидив СТ, имеющий характерные 
для этого заболевания черты: ангинозно‑подобный синдром 
с умеренным повышением уровня тропонинов и типичными 
нарушениями сократимости по  данным вентрикулографии 
и  ЭхоКГ у  пациентки старческого возраста при  неизменен‑
ных КА, кровоснабжающих зоны станнированного миокар‑
да. Для  подтверждения диагноза рекомендуется выполнение 
магнитно‑резонансной томографии сердца [7], но отсутствие 
таких возможностей в нашей городской больнице и типичная 
картина заболевания, в  том числе  – при  вентрикулографии, 
с быстрой положительной динамикой нарушений сократимо‑
сти уже в стационаре, с ее полным восстановлением после вы‑
писки позволили нам не проводить данное исследование. Учи‑
тывая тот факт, что  дебют настоящего рецидива СТ возник 
на фоне повышения АД, требовалось проведение дифферен‑

циального диагноза с  феохромоцитомой. Однако умеренно 
повышенные цифры АД с  нормализацией последнего после 
приема 25 мг капотена и отсутствие других проявлений феох‑
ромоцитомы исключали этот диагноз.

Интересно, что  выполненная повторно КГ выявила про‑
грессирование коронарного атеросклероза  – формирова‑
ние стеноза в  ПКА, который, однако, не  соответствовал зо‑
не выявленных нарушений сократимости. Следует отметить, 
что  статины больная не  получала. Восстановление сократи‑
мости ЛЖ было продемонстрировано нами не только при ру‑
тинной ЭхоКГ в динамике, но и при оценке тканевой дефор‑
мации ЛЖ, что  редко проводится при  данном заболевании. 
Оказалось, что ГПД ЛЖ нормализовалась через 1 месяц по‑
сле острого эпизода.

Как  известно, частота рецидива СТ составляет в  сред‑
нем от 1,8 до 5 % случаев в год [8, 11]. В исследовании Fabio 
Fernandes с соавт. [12] проведен анализ факторов, влияющих 
на риск развития рецидив СТ и установлено, что женский пол, 
время от первого эпизода СТ (риск рецидива наиболее высок 
в первые месяцы и значительно снижается после 4 лет от пер‑
вого эпизода), низкий ИМТ и  среднежелудочковая обструк‑
ция могут выступать как потенциальные предикторы повтор‑
ных эпизодов СТ. У нашей пациентки присутствовали такие 
факторы, как женский пол и низкий ИМТ.

Согласно данным недавнего многоцентрового регистра 
GEIST (German Italian Stress Cardiomyopathy), включивше‑
го 749 пациентов, рецидив СТ был подтвержден у  30 паци‑
ентов (4 %) при среднем времени наблюдения 830 дней. Сер‑
дечно‑сосудистые факторы риска, в частности такой как арте‑
риальная гипертензия достоверно чаще имел место в группе 
пациентов с рецидивом СТ, что имело место и у нашей боль‑
ной [13]. По результатам указанного регистра, у 14 пациентов 
с рецидивом СТ (46 %) триггером являлся новый стрессовый 
фактор по сравнению с первым эпизодом: у 9 пациентов – эмо‑
циональный фактор, у 5 – физический. Также было документи‑
ровано, что у 6 % пациентов наблюдалось более 2 рецидивов 
заболевания [14].

В  настоящее время остается неясным вопрос об  опти‑
мальной медикаментозной терапии, предупреждающей ре‑
цидивы СТ. Работа Kato  K. с  соавт. продемонстрировала, 
что длительный прием β‑адреноблокаторов не снижает риск 
рецидива данной кардиомиопатии. Так, согласно этому иссле‑
дованию 59,6 % пациентов с рецидивом СТ были на постоян‑
ной терапии β‑адреноблокаторами, при этом 84,6 % принима‑
ли β‑1‑селективные препараты [15].

Сочетание коронарного атеросклероза и  СТ по  совре‑
менным представлениям является не столь редким явлением 
у пациентов с СТ [8–10]. Данный факт понятен, так как СТ 
как правило, возникает у больных пожилого и старческого воз‑
раста, и чаще – у женщин [16]. Так, в ряде работ, изучавших па‑
тогенез СТ, указывается, что  утрата протективной функции 
эстрогенов у  женщин в  постменопаузальном периоде ассо‑
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циирована с  эндотелиальной дисфункцией и  предрасполага‑
ет к развитию СТ [3]. Как известно, в развитии атеросклеро‑
за эндотелиальная дисфункция также играет ключевую роль 
[17]. Но  следует помнить, что  нарушения сократимости ми‑
окарда, возникающие при СТ, в большинстве случаев не соот‑
ветствуют бассейну кровоснабжения КА, в которой имеются 
гемодинамически значимые стенозы. Однако в работе Eitel I. 
с савт. было показано, что при типичной форме СТ (акинезия 
верхушечных и срединных сегментов с гиперкинезий базаль‑
ных), сочетавшегося с наличием гемодинамически значимой 
атеросклеротической бляшки в  передней межжелудочковой 
артерии по  данным внутрисосудистого ультразвука и  опти‑
ческой когерентной томографии в последней не было найде‑
но признаков разрыва бляшки, интракоронарного тромбоза 

или  диссекции [18]. Кроме того, имеются отдельные описа‑
ния клинических наблюдений, при  которых СТ был спрово‑
цирован ОКС, несомненно являющимся стрессорным фак‑
тором [19, 20]. В  этих случаях появившиеся новые зоны на‑
рушений локальной сократимости не  соответствовали зоне 
кровоснабжения инфаркт‑связанной артерии.

Таким образом, СТ может иметь рецидивирующее тече‑
ние, а также нередко развивается на фоне атеросклероза КА, 
но в этом случае следует проводить тщательный дифференци‑
альный диагноз с ИМ.

Конфликт интересов не заявлен.
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