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В  обзорной статье представлены современные данные по  проблеме синдрома такоцубо; авторами затронуты основ-
ные вопросы эпидемиологии, клинической картины, общие патофизиологические механизмы развития заболевания. 
Рассмотрены вопросы диагностики, основные принципы терапии, а также возможные осложнения и исходы. Представлен 
диагностический алгоритм, а также обновленные международные диагностические критерии синдрома такоцубо InterTak 
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Синдром такоцубо (дословный перевод с японско-
го – ловушка для осьминога) до недавнего времени 

оставался недостаточно изученной и  редко диагности-
руемой нозологией [1–5]. В основе его развития лежит 
остро развившаяся преходящая дисфункция левого же-
лудочка (ЛЖ), как правило, с баллоноподобным расши-
рением верхушки и / или  среднего отдела ЛЖ [1,  4,  5]. 
Долгое время синдром такоцубо рассматривался, 
как  достаточно доброкачественное состояние, однако 
когда были получены сведения о высоком риске неблаго-
приятных осложнений и даже возможности летального 
исхода у пациентов с синдромом такоцубо, отношение 
к  заболеванию изменилось [1, 2]. В  2018  году был опу-
бликован «Международный экспертный документ Ев-
ропейского общества кардиологов», посвященный син-
дрому такоцубо, в котором представлены обновленные 
сведения об эпидемиологии, клинических характеристи-
ках, диагностических, патофизиологических критериях, 
а также рекомендации по ведению пациентов с данной 
нозологией и сведения о возможных исходах [1, 2].

Исторические сведения
Первые сведения о  синдроме такоцубо появились 

в начале 1990-х годов в Японии, когда были описаны кли-
нические случаи пациентов с типичным для острого ко-
ронарного синдрома (ОКС) ангинозным статусом, из-
менениями на  электрокардиограмме (ЭКГ), характер-
ными для  инфаркта миокарда с  подъемом сегмента ST 
на  ЭКГ (ИМпST), но без  обструктивного поражения 
коронарного русла по  данным ангиографии. При  этом 
отмечались изменения морфологии ЛЖ по данным эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) (чаще «баллоноподобные» рас-
ширения верхушки и / или  средних отделов ЛЖ), при-

чем данные изменения проходили, как правило, через не-
сколько недель [1].

Учитывая данные о более частом выявлении синдрома 
такоцубо в Японии, первоначально учеными было выска-
зано предположение о  более частой встречаемости дан-
ной патологии среди лиц азиатской расы. Однако данное 
предположение оказалось ошибочным; в дальнейшем за-
падными учеными все чаще описывались аналогичные 
случаи, что  позволило синдрому такоцубо получить об-
щемировое признание [1, 2]. Тем не  менее и до  настоя-
щего времени существует проблема отсутствия достаточ-
но большой, комплексной базы знаний о  самой патоло-
гии, а также четких рекомендаций по ведению пациентов 
с синдромом такоцубо.

Эпидемиология
Распространенность синдрома такоцубо в  настоящее 

время составляет 1–3 % от общего числа пациентов и 5–6 % 
среди женщин, которые госпитализируются с  подозрени-
ем на ИМ [6, 7]. Большая часть больных с синдромом та-
коцубо  – это женщины старше 50  лет (средний возраст 
67–70  лет), причем женщины старше 55  лет имеют риск 
развития заболевания в 5 раз больше, чем женщины моло-
же 55 лет, и в 10 раз больше, чем мужчины [1, 8–11]. Сто-
ит отметить, что с ростом осведомленности врачей о дан-
ной патологии, у мужчин в последние годы синдром тако-
цубо также стал диагностироваться чаще (причем у  лиц 
мужского пола провоцирующим фактором зачастую явля-
ются физические триггеры в виде различных заболеваний 
либо оперативных вмешательств) [1, 12]. В научной лите-
ратуре также были описаны случаи заболевания у детей, са-
мый младший из них – недоношенный новорожденный ре-
бенок, рожденный на 28-й неделе беременности [1, 13, 14].
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Клиническая картина

Клинические проявления синдрома такоцубо сходны 
с таковыми для любой формы ОКС – боль в груди, одыш-
ка, эпизоды синкопе, учащенное сердцебиение, ухуд-
шение параметров гемодинамики вплоть до  развития 
острой сердечной недостаточности (ОСН) различной 
степени тяжести и остановки сердца [1, 4].

Диагностические критерии
Учитывая сходство клинической картины и  данных 

дополнительных методов обследования синдрома тако-
цубо с ОКС, постановка правильного клинического ди-
агноза сопряжена с определенными сложностями. Золо-
тым стандартом диагностики заболевания в  настоящее 
время является коронароангиография (КАГ) с  вентри-
кулографией ЛЖ. Различными группами ученых предла-
гались диагностические критерии синдрома такоцубо: 
критерии Майо, Гетеборга, Джона Хопкинса, критерии 
Общества специалистов по  сердечной недостаточно-
сти, Европейского общества кардиологов [1, 4, 15–18]. 
В  экспертном документе по  синдрому такоцубо были 
представлены новые международные диагностические 
критерии заболевания InterTAK (табл.1 [1]). Наиболее 
существенные отличия новых критериев диагностики: 
выделение феохромоцитомы как  специфического триг-
гера синдрома такоцубо, возможность наличия сопут-
ствующей ишемической болезни сердца у  пациентов 
с  синдромом такоцубо (которая может быть у  10–29 % 
лиц), в связи с чем наличие обструктивного поражения 
коронарных артерий может служить причиной ошибоч-
ного выставления диагноза истинного ОКС и исключе-
ния возможности синдрома такоцубо [1, 7, 15, 18].

Патофизиологические механизмы развития
Точные механизмы, которые лежат в  основе разви-

тия синдрома такоцубо, не  установлены, однако уче-
ными были выдвинуты ряд теорий и  предрасполага-
ющих факторов к  развитию заболевания. Это прежде 
всего влияние катехоламинов, которые могут проду-
цироваться в  избыточном количестве у  определенных 
групп лиц и оказывать токсическое влияние на кардио-
миоциты [1, 16, 19–21]. Большое внимание учеными 
уделяется спазму коронарных артерий, наличию эндо-
телиальной дисфункции, оксидативному стрессу, а так-
же нарушениям микроциркуляторного русла как  фак-
торам, способствующим развитию синдрома такоцубо 
[22–26]. В итоге в настоящее время данные свидетель-
ствуют о роли внезапного, избыточного выделения ка-
техоламинов в  сочетании с  повышенной чувствитель-
ностью кардиомиоцитов, микроциркуляторного русла 
сердечной мышцы к  катехоламинам с  развитием дли-
тельной, но обратимой дисфункции ЛЖ [1].

На протяжении жизни все люди сталкиваются с теми 
или  иными выраженными эмоциональными или  физи-
ческими триггерами, однако лишь малая часть лиц под-
вержена риску развития синдрома такоцубо. Согласо-
ванный документ Европейского общества кардиологов 
представляет основные факторы риска, которые спо-
собствуют повышенной восприимчивости определен-
ных людей к развитию синдрома такоцубо [1]:
1.  Гормональные нарушения в  виде снижения уров-

ня эстрогенов (что является особенно характерным 
для женщин в постменопаузе).

2.  Генетические факторы, наследственность.
3.  Психические и  неврологические расстройства: тре-

вожно-депрессивные расстройства, а  также опреде-
ленные черты личности, которые были ассоциирова-
ны с повышенным сердечно-сосудистым риском (тип 
личности D, большая частота отрицательных эмо-
ций) [27–29].

Роль триггеров в развитии синдрома такоцубо
Предшествующее значимое стрессовое событие яв-

ляется характерной чертой синдрома такоцубо, при-
чем для  мужчин более характерно наличие физическо-
го фактора, тогда как для  женщин  – эмоционального 
[8, 30]. Помимо классического психоэмоционального 

Таблица 1. Международные диагностические критерии 
синдрома такоцубо* (InterTAK Diagnostic Criteria)

1.  Преходящие признаки дисфункции ЛЖ (гипокинезия, акине-
зия или дискинезия), проявляющиеся как апикальное баллони-
рование или нарушения движения стенок (среднежелудочко-
вые, базальные или фокальные). Возможно вовлечение правого 
желудочка. Возможны все типы нарушений движений стенок  
одновременно. Региональное нарушение движения стенок 
обычно выходит за пределы кровоснабжения одной коронар-
ной артерии, реже находится в пределах одной коронарной  
артерии (фокальный синдром такоцубо).

2.  Предшествующий эмоциональный, физический  
или комбинированный триггер (однако это не обязательно).

3.  Неврологические нарушения (субарахноидальное кровоизли-
яние, ишемический инсульт /транзиторная ишемическая атака 
или судороги) и феохромоцитома могут быть триггерами.

4.  Вновь развившиеся изменения ЭКГ (элевация сегмента ST,  
депрессия сегмента ST, инверсия зубца T и удлинение QTc); 
в редких случаях – отсутствие изменений наЭКГ.

5.  Уровни кардиоспецифических маркеров (тропонин  
и креатинкиназа) умеренно повышены; типично существенное 
повышение уровня мозгового натрийуретического пептида.

6.  Обструктивное поражение коронарного русла не исключает 
синдром такоцубо.

7.  Отсутствие признаков инфекционного миокардита  
(для исключения миокардита необходимо МРТ сердца).

8.  Заболевают преимущественно женщины в постменопаузе.

* – переведено из Ghadri JR et al. EurHeart J. (2018) [1].  
QTc – корригированный интервал QT.
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стресса (болезнь, смерть близкого человека, конфликт 
в  семье, потеря работы, судебное разбирательство, сти-
хийные бедствия и др.) или физического фактора, триг-
герами могут выступать стресс от  проведения медика-
ментозной процедуры, острая дыхательная недостаточ-
ность (обострение бронхиальной астмы, хронической 
обструктивной болезни легких, пневмоторакс), тирео-
токсикоз, панкреатит, холецистит, сепсис, наличие зло-
качественных опухолей и проводимая по этому поводу 
химиотерапия, лучевая терапия, беременность, состоя-
ние после операции кесарева сечения, прием симпато-
миметиков, длительный авиационный шум и др. (рис. 1) 
[1, 30–38].

Типы синдрома такоцубо
На  сегодняшний день выделены 4 основных типа 

синдрома такоцубо. Первый – это типичная апикальная 
форма, которая встречается наиболее часто, при ЭхоКГ 
наблюдается циркулярное баллонирование верхушеч-
ных сегментов ЛЖ и гиперкинез базальных сегментов. 
Реже встречаются менее типичные формы синдрома 
такоцубо  – среднежелудочковый (гипокинез средних 
сегментов ЛЖ, гиперкинез базальных и  апикальных 
сегментов), базальная (гипокинез базальных сегментов 
и  гиперкинез верхушечных сегментов ЛЖ), фокаль-
ная (локальное нарушение сократимости с признаками 
баллонирования) [1, 5]. Нетипичные формы синдрома 
такоцубо более характерны для лиц молодого возраста, 
с сопутствующими неврологическими расстройствами. 
Вовлечение в  патологический процесс правого желу-
дочка (ПЖ) может присутствовать у трети пациентов 
и  будет являться прогностически более неблагоприят-
ным критерием [1, 5, 39].

Диагностика синдрома такоцубо
Для большей части пациентов с синдромом такоцубо 

характерны вновь возникшие изменения на ЭКГ. Соглас-
но регистру InterTAK элевация сегмента ST была выяв-
лена у 44 % лиц с подтвержденным синдромом такоцубо, 
депрессия сегмента ST – у 8 %, инверсия зубца T – у 41 %, 
блокада левой ножки пучка Гиса – у 5 % пациентов [8]. 
В целом изменения на ЭКГ у пациентов с синдромом та-
коцубо аналогичны характерным для лиц с ОКС и напо-
минают «динамику» инфаркта миокарда [40, 41]. Ча-
ще всего у пациентов с синдромом такоцубо изменения 
на  ЭКГ по  локализации совпадают с  изменениями, ха-
рактерными для  больных ИМпST передней локализа-
ции [2]. При  этом инверсия зубца T при  синдроме та-
коцубо более выражена, чем у лиц с ОКС; она может со-
храняться длительное время (до  нескольких месяцев) 
после выздоровления [2, 41]. Удлинение интервала QT, 
зачастую наблюдаемое у  пациентов с  синдромом тако-

ЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ ТРИГГЕРЫ: ФИЗИЧЕСКИЕ ТРИГГЕРЫ:
– Депрессия
– Болезнь близкого человека
– Попытка самоубийства
– Развод
– Посттравматическое 
    стрессовое расстройство

– Страх перед выступлением
– Ограбление, кража со взломом
– Страх перед операцией, 
    госпитализацией
– Переезд в другой город

– Новая работа
– Потеря работы
– Увольнение, отставка

– Долги
– Потеря большой 
    суммы денег
– Банкротство

– Смерть близкого 
    человека, члена семьи
– Смерть домашнего 
    животного

– Спор, конфликт с семьей, 
близким человеком
– Конфликт с руководителем

– Наводнение
– Землетрясение
– Ураган, шторм
– Авиационный шум

– Автомобильная 
    авария без ранения
– Падение без перелома

Синдром «счастливого сердца»
– Выигрыш в лотерею
– Вечеринка 
    в честь дня рождения
– Рождение внука
– Свадьба
– Положительное собеседо-
   вание о приеме на работу

– ТИА, ОНМК 
(ишемический инсульт)

– Приступ эпилепсии
– Мигрень

– Синдром задней обратимой 
энцефалопатии (PRES)

– Сотрясение мозга
– Разрыв аневризмы 

сосуда головного мозга

– Обострение ХОБЛ
– Приступ бронхиальной 

астмы (астматический 
статус)

– Пневмония
– Бронхит

– ТЭЛА
– Ларингоспазм

– Желудочно-кишечное 
кровотечение
– Обострение 

болезни Крона
– Ущемление грыжи

– Феохроцитома
– Урогенитальный сепсис

– МКБ

– Роды
– Вагинальное кровотечение

– Рак, химиотерапия

– Грипп
– Сепсис

– Перитонит
– Раневая инфекция

– Перелом

– Оперативное лечение

– Анестезия, обезболивание
– Терапия катехоламинами

ТИА – транзиторная ишемическая атака; ОНМК – острое нарушение мозгового 
кровообращения; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; 
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии; МКБ – мочекаменная болезнь.

Рисунок  1. Основные  
триггеры синдрома такоцубо,  
адаптировано из Schlossbaueretal.7, 2016 [38]

Таблица 2. Шкала стратификации  
риска синдрома такоцубо InterTAK*

Женский пол 25 баллов

Эмоциональный стресс 24 балла

Физический стресс 13 баллов

Отсутствие депрессии ST  
на ЭКГ (кроме отведения AVR) 12 баллов

Психические нарушения 11 баллов

Неврологические нарушения 9 баллов

Удлинение QT 6 баллов

* – адаптировано из Ghadri JR et al. EurHeartJ. (2018) [2].
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цубо, является неблагоприятным прогностическим при-
знаком и  может служить субстратом для  развития жиз-
неугрожающих желудочковых нарушений ритма (в  т. ч. 
двунаправленной желудочковой тахикардии  – «torsade 
de pointes») [2]. В  то же время формирование рубцо-
вых изменений на ЭКГ (патологический зубец Q, слабая 
прогрессия зубца R в грудных отведениях) менее харак-
терно для ЭКГ лиц с синдромом такоцубо и чаще встре-
чается у пациентов с ИМ [2].

Комитетом экспертов Европейского общества 
кардиологов был предложен алгоритм диагностики 
(рис. 2), который предполагает использование шкалы 
стратификации риска InterTAK (табл. 2) в  случае нали-
чия жалоб на боли ангинозного характера и / или одыш-
ку у  лиц без  подъема сегмента ST по  ЭКГ (и  проведе-
ние КАГ в случае наличия элевации ST). Согласно полу-
ченным баллам, после использования диагностической 
шкалы определяется степень вероятности синдрома та-
коцубо. Прогностическими значимыми клиническими 
критериями являются: женский пол, наличие предше-

ствующего эмоционального или  физического тригге-
ра, отсутствие депрессии сегмента ST, наличие психи-
ческих или  неврологических расстройств, удлинение 
интервала QT. Наличие каждого из  данных критериев 
определяет сумму полученных баллов согласно шкале 
с максимальным количеством в 100 баллов [42]. Таким 
образом, пациенты с  итоговым значением в  30 баллов 
имеют прогнозируемую вероятность развития синдро-
ма такоцубо <1 %, лица с 50 баллами – 18 %, а пациенты, 
у которых более 70 баллов – более 90 %. В дальнейшем, 
в  зависимости от  результатов дополнительных мето-
дов обследования (выявление типичных для  синдрома 
такоцубо изменений локальной сократимости стенок 
ЛЖ по данным ЭхоКГ) состояния пациента проводит-
ся дальнейший диагностический поиск с применением 
КАГ, мультиспиральной компьютерной томографии ко-
ронарных артерий, исключается наличие инфекцион-
ного миокардита, а затем  зависимости от  полученных 
результатов обследования выставляется клинический 
диагноз [2].

* – применимо для пациентов, которые обращаются в отделение неотложной помощи с жалобами на боль в грудной клетке или одышку; ** – в шкалу стратификации риска InterTAK 
(табл. 2) не включались пациенты с синдромом такоцубо на фоне феохромоцитомы, для которых более характера атипичная клиника заболевания. ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
МРТ – магнитно-резонанснаятомография; МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография (коронарных артерий); ОКС – острый коронарный синдром; 
ПЖ – правый желудочек; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный белок; СТ – синдром такоцубо.

Боль в грудной клетке и/или одышка*

Элевация ST ЭКГ Отсутствие элевации ST

Да

Да

Да

Да Да

Да

Да

Шкала стратификации риска CT InterTAK**

Коронароангиография ≤70 баллов – низкая/
средняя вероятность СТ

>70 баллов – высокая 
вероятность СТ

Нет

Нет Нет

Нет

Нет
СТ ИБС

Острый инфекционный миокардит

Нет

ОКС

ОКС
МРТ сердцаСтойкие локальные нарушения

сократимости стенок ЛЖЭхо-КГ контроль

Подтверждение СТ

Поражение коронарных
артерий, которое объяс-

няет локальные нару-
шения сократимости

стенок ЛЖ
Исключить: обструкцию ВОЛЖ;
выраженную митральную регургитацию;
вовлечение ПЖ

Признаки острого инфекционного миокардита:
признаки и/или симптомы вирусных инфекций;

повышение СОЭ и/или СРБ
перикардиальный выпот

Эхо-КГ
Апикальное, срединное
базальное циркулярное

баллонирование
Визуализация дистального

потока ПНА

Пациент стабилен

МСКТ

Рисунок  2. Диагностический алгоритм синдрома такоцубо, адаптировано из Ghadri JR et al. EurHeartJ, 2018 [2]
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Маркеры некроза миокарда

Значимую роль в  дифференциальной диагностике 
играет повышение маркеров некроза миокарда (в  част-
ности, высокочувствительного тропонина) – они повы-
шаются у  пациентов с  синдромом такоцубо умеренно, 
менее выраженно по сравнению с лицами с ОКС [2, 8]. 
При этом у пациентов с синдромом такоцубо значитель-
но повышается уровень натрийуретического пептида, 
достигая максимума через 24–48 ч после появления пер-
вых симптомов заболевания с возвращением к нормаль-
ному уровню через несколько месяцев после индексного 
события [2, 43]. Если рассматривать другие биомаркеры 
у  пациентов с  синдромом такоцубо, то уровень интер-
лейкина-6 у них несколько меньше по сравнению с боль-
ными с ОКС, тогда как уровень интерлейкина-7 – более 
высокий [2, 44].

Инструментальные методы диагностики 
у пациентов с синдромом такоцубо

Эхокардиография является достаточно точным мето-
дом, с помощью которого можно выявить характерные 
для пациентов с синдромом такоцубо типы патологиче-
ских изменений: апикальная форма с циркулярным бал-
лонированием всей верхушки ЛЖ, гипо- (дис) кинезия 
средних отделов ЛЖ, передней стенки ЛЖ, межжелу-
дочковой перегородки (МЖП); базальная форма (чаще 
у  лиц с  феохромоцитомой, субарахноидальным крово-
течением, дилатация ПЖ, гипокинез свободной стенки 
и верхушки ПЖ) [2, 45–47].

Несмотря на  возможности клинической и  неинва-
зивной диагностики, окончательный диагноз должен 
быть определен по  результатам КАГ и  вентикулогра-
фии [2]. У пациентов, которым по тем или иным причи-
нам не могла быть проведена КАГ, возможно примене-
ние компьютерной томографии (ангиографии) сердца 
с  контрастированием. С  целью выявления поражения 
ПЖ возможно использование магнитно-резонансной 
томографии сердца – метод обладает б�льшей диагно-
стической ценностью по  сравнению с  ЭхоКГ при  дан-
ном типе синдрома такоцубо [2]. Определенную диа-
г но стическую ценность также имеют эмиссионная 
компьютерная томография, перфузионная сцинтигра-
фия (хотя полученные исследователями данные по ре-
зультатам сцинтиграфии носят противоречивый ха-
рактер) [23].

Осложнения, исходы
Несмотря на то, что синдром такоцубо считается до-

статочно доброкачественным заболеванием, частота 
развития ОСН различной степени тяжести, а также ле-
тального исхода у лиц с данной нозологией зачастую со-
поставимы с таковой у пациентов с ОКС [2, 8, 48, 49]. 

Патологические изменения при синдроме такоцубо об-
ратимы, тем не  менее электрическая нестабильность 
мио карда формирует определенный риск неблагоприят-
ных исходов, поэтому пациенты в  обязательном поряд-
ке должны находиться под  мониторным наблюдением 
с  проведением стратификации по  риску неблагоприят-
ных событий [1, 2, 8]. На сегодняшний день существуют 
следующие прогностически неблагоприятные факторы 
риска у  пациентов с  синдромом такоцубо: наличие фи-
зического триггера, острые неврологические или психи-
ческие заболевания, повышение уровня тропонина бо-
лее чем в 10 раз по сравнению с референсными значени-
ями, снижение фракции выброса (ФВ) ЛЖ менее 45 %, 
возраст старше 75 лет, развитие ОСН, тахикардия, гипо-
тония, вовлечение ПЖ [2, 50, 51]. Кроме того, по неко-
торым данным, мужчины имеют более высокий риск не-
благоприятного исхода [2, 8, 52].

Основные неблагоприятные события, согласно дан-
ным исследователей, при  синдроме такоцубо  – леталь-
ный исход, формирование ОСН различной степени тя-
жести, развитие жизнеугрожающих нарушений рит-
ма и проводимости (в том числе желудочковых аритмий 
типа torsade de pointes, частота развития которых у лиц 
с синдромом такоцубо достигает 8,6 %), формирование 
тромбоза ЛЖ, разрыв межжелудочковой перегородки 
и  свободной стенки ЛЖ [8, 53–55]. На  сегодняшний 
день смертность лиц с  синдромом такоцубо находится 
на уровне 5,6 % (частота основных сердечно-сосудистых 
событий 9,9 %) в год. Пациенты после перенесенного за-
болевания имеют риск повторного развития синдрома 
такоцубо примерно в 5 % случаях [2].

Тактика ведения пациентов 
с синдромом такоцубо

В  настоящее время нет рандомизированных клини-
ческих исследований пациентов с синдромом такоцубо, 
поэтому все рекомендации по  ведению больных с  дан-
ной патологией имеют класс доказательности С и осно-
ваны на клиническом опыте врачей и мнении экспертов 
[2]. На  догоспитальном этапе и  начальном стационар-
ном этапе ведения пациенты с подозрением на синдром 
такоцубо должны получить точно такой же объем меди-
цинской помощи, как и лица с ОКС, включая антиагре-
гантную и  антикоагулянтную терапию в  положенных 
дозировках, интенсивную терапию ОСН при  необхо-
димости, мониторный контроль параметров гемодина-
мики с обязательным проведением КАГ и вентикулогра-
фии с измерением давления в ЛЖ, а также ЭхоКГ с доп-
плером [2, 56].

Из  медикаментозной терапии будет оправдано на-
значение β-адреноблокаторов (при  отсутствии про-
тивопоказаний к их  назначению), иАПФ / сартанов 
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с  целью восстановления функции ЛЖ, диуретики 
и  нитраты при  наличии показаний (развитие ОСН) 
[2]. Отдельным вопросом в  настоящее время оста-
ется проблема назначения антикоагулянтной тера-
пии, учитывая высокую вероятность тромбообразова-
ния в полости ЛЖ, однако вопрос о таком назначении 
должен решаться в индивидуальном порядке. Что каса-
ется терапии после выписки из  стационара, то прием 
иАПФ / сартанов будет способствовать улучшению по-
казателей выживаемости пациентов с синдромом тако-
цубо в  течение года после индексного события, тогда 
как польза от назначения β-адреноблокаторов в насто-
ящее время не доказана. Статины и ацетилсалициловая 
кислота показаны при  наличии у  пациента атероскле-
роза коронарных артерий [2].

Пример клинического случая 
синдрома такоцубо у женщины 
после автомобильной аварии

Женщина, 63  года, была доставлена с  подозрением 
на ИМпST. Из анамнеза заболевания известно, что после 
перенесенной автомобильной аварии (без  телесных по-
вреждений) пациентка стала отмечать боли давящего ха-
рактера за грудиной, одышку. После записи ЭКГ был за-
подозрен ИМпST. Ишемического анамнеза ранее не бы-
ло, на протяжении четырех лет получала терапию в связи 
с  артериальной гипертензией. По  данным ЭКГ при по-
ступлении  – ритм синусовый с  частотой сердечных со-
кращений 95 в минуту. Выраженные нарушения процес-
сов реполяризации ЛЖ по типу «динамики» переднего 
ИМ. При поступлении в стационар проведена КАГ – па-
тологических изменений в коронарных артериях не выяв-
лено. Маркеры некроза миокарда с  умеренным повыше-
нием уровня  – высокочувствительный тропонин I 1,3–
0,840 нг / мл (норма до 0,02 нг / мл), уровень N-концевого 
предшественника мозгового натрийуретического пепти-
да (NT-proBNP) значимо повышен – 4 696 пг / мл. ЭхоКГ 
при поступлении показало снижение ФВ ЛЖ до 43 %, ги-
покинез верхушки, МЖП и передней стенки ЛЖ в сред-
них сегментах. Динамика ЭхоКГ через восемь дней выя-
вила повышение ФВ ЛЖ до 56 %, тем не менее сохранялся 
гипокинез МЖП и передней стенки ЛЖ. Через 14 дней 
ЭхоКГ показала полное восстановление сократительной 
способности ЛЖ с уровнем ФВ ЛЖ 66 %, зон гипокине-
за выявлено не было. На основании клинической картины, 
анамнеза заболевания, данных лабораторных и  инстру-
ментальных методов диагностики (ЭКГ, ЭхоКГ в динами-
ке, отсутствие обструктивного поражения коронарных 
артерий по данным КАГ, повышение уровня маркеров не-
кроза миокарда, NT-proBNP) с  использованием между-
народных диагностических критериев InterTak выставлен 
диагноз синдрома такоцубо.
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Заключение

Таким образом, синдром такоцубо на  сегодняшний 
день является заболеванием со  множеством неизучен-
ных механизмов, затрагивающим как  сердечно-сосуди-
стую систему, так и другие органы и системы, потенци-
ально способным вызывать неблагоприятные исходы. 
Комплексное, детальное изучение проблемы синдрома 
такоцубо является актуальным вопросом современной 

кардиологии и  будет способствовать совершенствова-
нию лечебно-диагностического процесса, оптимизации 
медикаментозной терапии, а  также снижению уровня 
неблагоприятных осложнений.

Конфликт интересов не заявлен.
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