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Первые данные литературы о  кардиомиопатии 
(КМП) такоцубо появились в  90‑х гг. прошлого 

века, но до настоящего времени многие вопросы патоге‑
неза, диагностики и лечения этого заболевания остаются 
открытыми. Установлено, что до 90 % случаев КМП тако‑
цубо встречается у женщин в постменопаузе. Пусковым 
фактором КМП такоцубо обычно служит эмоциональ‑

ный (примерно 27 % случаев) или  физический стресс 
(38 %) [1]. Развитие КМП такоцубо описано также 
у  пациентов с  субарахноидальным кровоизлиянием, 
ишемическим инсультом, феохромоцитомой, желудочно‑
кишечными и другими заболеваниями [2–8]. Основной 
гипотезой патогенеза КМП такоцубо является аномаль‑
ное повышение уровня катехоламинов, сопровождаю‑
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Резюме
Кардиомиопатия (КМП) такоцубо может возникать у пациента с эмоциональным или физическим стрессом либо быть след-
ствием тяжелой соматической патологии. Основной гипотезой патогенеза КМП такоцубо является системное и тканевое повы-
шение уровня катехоламинов. Развитие острой ишемии миокарда также сопровождается системным и тканевым повышением 
уровня катехоламинов и нарушением его обратного захвата в миокарде. Представлены два клинических наблюдения пожилых 
женщин без предшествующей истории тяжелых соматических заболеваний, при этом в анамнезе пациенток не удалось выявить 
внешних стрессовых факторов в дебюте болезни. Представленные в работе случаи демонстрируют развитие КМП такоцубо, 
являющейся возможным следствием инфаркта миокарда.
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Summary
Takotsubo cardiomyopathy (TCM) is a well-known complication of many conditions associated with emotional or physical stress. 
Abnormal catecholamine release has been hypothesized to be the main cause of TCM. Myocardial infarction (MI) is associated with 
release of large amounts of catecholamines. We present here two cases in which patients simultaneously suffered from acute MI and 
TCM. In these elderly women without prior history of severe somatic diseases we have not revealed any external stressing factor re-
sponsible for the initiation of the disease. Therefore, we have considered primary coronary event (acute MI) to be a triggering factor 
of TCM manifestation.
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щееся как непосредственным повреждающим действием 
на миокард, так и спазмом коронарных артерий.

В  клинической практике с  КМП такоцубо чаще стал‑
киваются врачи отделений реанимации и  интенсивной 
терапии, так как  среди всех больных, поступающих 
с подозрением на острый коронарный синдром, около 2 % 
составляют пациенты с  КМП такоцубо. Критерии диф‑
ференциальной диагностики острых форм ишемической 
болезни сердца и  КМП такоцубо многократно обсужда‑
лись, хотя вопрос возможности наличия выраженного ате‑
росклеротического поражения коронарного русла у паци‑
ентов с данной КМП остается спорным [9, 10].

Поскольку развитие острой ишемии миокарда само 
сопровождается системным и  тканевым повышением 
уровня катехоламинов, правомочным представляется 
вопрос, может  ли КМП такоцубо быть ассоциирована 
с инфарктом миокарда (ИМ) и являться его следствием?

Приводим два клинических наблюдения.

Первый клинический случай
Женщина 79  лет доставлена бригадой скорой меди‑

цинской помощи в ГКБ № 1 с острой загрудинной болью, 
слабостью, головокружением и потливостью. При посту‑
плении частота сердечных сокращений 88 уд / мин, арте‑
риальное давление (АД) 92 / 60 мм рт. ст. В  течение мно‑
гих лет наблюдается повышение АД до 180 / 100 мм рт. ст. 
Физическую нагрузку переносит хорошо. Ухудшение 
почувствовала 12.09.16 около 12.00, когда после ходьбы 

ощутила выраженную общую слабость, головокружение, 
потливость. От  вызова скорой помощи пациентка отка‑
залась. Около 14.00 у пациентки появились интенсивные 
боли за  грудиной, возникшие после планового осмотра 
в стоматологической поликлинике. В результате она была 
госпитализирована. Пациентка отрицала любой эмоцио‑
нальный и физический стресс.

На  электрокардиограмме (ЭКГ) при  поступлении 
синусовый ритм и  подъем сегмента ST в  отведениях 
V1–V6 (рис. 1).

По  данным эхокардиографии (ЭхоКГ), наблюдались 
апикальная акинезия левого желудочка (ЛЖ) и базальная 
гиперкинезия, фракция выброса (ФВ) ЛЖ была снижена 
до  38 % (рис. 2, А, Б). При  коронарографии (КГ) выяв‑
лены мышечный «мостик» в  среднем отделе передней 
межжелудочковой артерии (ПМЖА), суживающий про‑
свет артерии в  систолу на  30 %, устьевой стеноз первой 
диагональной ветви (ДВ1) до 90 % и 75 % стеноз прокси‑
мальной части ДВ1 (рис. 2, В). Было решено провести 
чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) (рис. 2, Г).

Уровень тропонина I при поступлении в крови соста‑
вил 0,760 мкг / л (референсные значения 0–0,023 мкг / л), 
через 12 ч  – 0,790 мкг / л. На  ЭКГ на  3‑й день регистри‑
ровались синусовый ритм и инверсия зубцов Т в I, II, III, 
aVF, V3–V6 (рис. 3).

При контроле динамической ЭхоКГ через 2 нед отме‑
чено увеличение ФВ ЛЖ до 55 %, зоны нарушения локаль‑
ной сократимости ЛЖ отсутствовали.
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Рис.  1. ЭКГ первой пациентки при поступлении.
Синусовый ритм, подъем сегмента ST в отведениях V1–V6. ЭКГ – электрокардиограмма.
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Второй клинический случай
Женщина 84  лет была переведена из  психиатри‑

ческой больницы в  ГКБ № 1 им. Н. И.  Пирогова 
с  жалобами на  слабость, ощущения в  грудной клет‑
ке описывала как  «крутит в  груди», «тревожно 
на  сердце». При  поступлении частота сердечных 
сокращений 86 уд / мин, АД 119 / 52 мм рт. ст. У паци‑
ентки в анамнезе имелись артериальная гипертензия 

более 20  лет и  сахарный диабет 2‑го типа. Кроме 
того, из  анамнеза было известно, что  она перенесла 
3 ишемических инсульта с полным восстановлением 
моторных функций.

При  поступлении на  ЭКГ регистрировались синусо‑
вый ритм и подъем ST (конкордантный подъем без реци‑
прокных изменений) в  отведениях II, III, aVF, V2–V6 
(рис. 4).
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Рис.  2. Эхокардиограммы и коронарограммы первой пациентки при поступлении.
Апикальное баллонирование ЛЖ (А – систола, Б – диастола); В – мышечный «мостик» в среднем отделе ПМЖА, стенозирующий про-
свет артерии в систолу до 30 %, 90 % стеноз устья ДВ1 и 75 % стеноз в проксимальной части ДВ1; Г – результат ЧКВ.

Здесь и на рис. 6: ПМЖА – передняя межжелудочковая артерия; ЛЖ – левый желудочек; ДВ – диагональная ветвь; ЧКВ – чрескожное 
коронарное вмешательство.
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25 мм/сек    10 мм/мВ   0,05−25 Гц     F50 14.09.2016    08:28:04 10 мм/мВ АТ-10 plus  2,54  Cv
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Рис.  3. ЭКГ первой пациентки на 3‑й день.
Синусовый ритм, инверсия зубца Т в отведениях I, II, III, aVF, V3–V6.
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Рис.  4. ЭКГ второй пациентки при поступлении.
Синусовый ритм, элевация сегмента ST в отведениях II, III, aVF, V2–V6.
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По  данным ЭхоКГ, отмечались апикальная акине‑
зия ЛЖ и  базальная гиперкинезия. ФВ ЛЖ составила 
50 % (рис. 5, A, Б). Уровень тропонина I при  посту‑
плении составлял 0,300 мкг / л (референсные значе‑
ния 0–0,023 мкг / л), уровень креатинфосфокиназы 
520 ед / л (норма <145 ед / л). Немедленно была прове‑
дена КГ, по результатам которой выявлено трехсосуди‑
стое поражение: 70–75 % стеноз в  проксимальном сег‑
менте ПМЖА, 70 % стеноз в  проксимальном сегменте 

огибающей коронарной артерии, 70 % стеноз в среднем 
сегменте правой коронарной артерии (ПКА), субто‑
тальный стеноз (98 %) в среднем сегменте задней боко‑
вой ветви (ЗБВ) и субтотальный стеноз (97 %) в прок‑
симальном сегменте задней межжелудочковой артерии 
(ЗМЖА) (рис. 5, В). Выполнено стентирование ЗБВ 
и ЗМЖА (рис. 5, Г).

Для  дальнейшего обсуждения данного случая необ‑
ходимо обратить внимание на  типичное расположение 

Рис.  5. Эхокардиограммы и коронарограммы второй пациентки при поступлении.
Апикальное баллонирование ЛЖ (А – систола, Б – диастола); В – 70 % стеноз в среднем сегменте ПКА, субтотальные ок-
клюзии среднего сегмента задней боковой ветви (98 %) и проксимального сегмента ЗМЖА (97 %); Г – результат ЧКВ.

ПКА – правая коронарная артерия; ЗМЖА – задняя межжелудочковая артерия.
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ПМЖА с достаточным заполнением постстенотических 
дистальных отделов (рис. 6).

Уровень тропонина I, определенный повторно через 
12 ч, составлял 0,350 мкг / л. На ЭКГ на 10‑й день отмеча‑
лись синусовый ритм и инверсия зубцов Т в отведениях I, 
II, III, aVF, aVL, V1–V6 (рис. 7).

При  контрольной ЭхоКГ на  10‑й день локальная 
сократимость восстановилась в  переднеперегородочной 
и  передней зонах средних сегментов, передней и  боко‑
вой зонах верхушечных сегментов, ФВ ЛЖ увеличилась 
до  54 %. В  обоих представленных случаях имелись осно‑
вания для  диагностики ИМ: повышенный уровень тро‑
понина, клинические данные и картина на ЭКГ, не позво‑
ляющие исключить ишемию миокарда, гемодинамически 
значимое поражение коронарной артерии, по  данным 
КГ. Однако в общей картине клинических, лабораторных 
и  инструментальных данных обследования обращали 
внимания множественные несоответствия. Прежде всего, 
несоответствие между уровнем повышения кардиоспе‑
цифичного тропонина и  объемом дисфункционально‑
го миокарда (области дискинезии на  ЭхоКГ, изменения 
ЭКГ). Во‑вторых, выраженность поражения коронарных 
артерий по данным КГ была «недостаточной» и не соот‑

Рис.  6. Коронарограммы второй пациентки.
70–75 % стеноз в проксимальном сегменте ПМЖА, 
70 % стеноз в проксимальном сегменте огибающей артерии.
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Рис.  7. ЭКГ второй пациентки на 10‑й день.
Синусовый ритм, инверсия зубца Т в отведениях I, II, III, aVF, aVL, V1–V6.
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ветствовала по локализации и «объему» поражению мио‑
карда [11]. Кроме того, в обоих случаях отмечалось обра‑
тимое апикальное баллонирование ЛЖ, которые имели 
типичную для  КМП такоцубо форму на  ЭхоКГ, с  выра‑
женным обратным развитием изменений ЭКГ и ЭхоКГ.

В  нескольких работах изучался вопрос дифферен‑
циальной диагностики ИМ и  КМП такоцубо с  точки 
зрения сопоставления данных ангиографии и  зон нару‑
шения сократимости миокарда. Так, L. C.  Napp и  соавт. 
описали два клинических случая, в  которых апикальное 
баллонирование ЛЖ наблюдалось при  наличии прокси‑
мального стеноза ПМЖА [12]. В одном из них наблюда‑
лось несоответствие анатомии ПМЖА области гипоки‑
незии – была диагностирована КМП такоцубо, а во вто‑
ром такого несоответствия не наблюдалось, за счет того, 
что ПМЖА огибала верхушечные сегменты с имитацией 
КМП такоцубо; заключительным диагнозом во  втором 
случае стал ИМ [12]. Авторы подчеркнули важность 
соотнесения зон нарушения сократимости с  зонами 
нарушения кровоснабжения миокарда для дифференци‑
альной диагностики ИМ и КМП такоцубо. В исследова‑
нии Т. Chao и соавт. эксперты в отсутствие клинической 
информации о  больных, («вслепую»), сравнивали вен‑
трикулограммы ЛЖ 43 пациентов с ИМ на фоне окклю‑
зии ПМЖА и 47 пациентов с установленным диагнозом 
КМП такоцубо. Было показано, что  окклюзия ПМЖА 
может сопровождаться в ряде случае нарушением сокра‑
тимости миокарда ЛЖ, аналогичным тому, которое 
наблюдается при КМП такоцубо [13].

В  обоих представленных нами случаях была право‑
мочна постановка диагноза КМП такоцубо, в частности, 
по  критериям, предложенным японскими экспертами 
[14] и  принятыми в  2016  г. Европейскими экспертами 
[15] (в  более ранних критериях постановки диагноза, 
поражение коронарных артерий было критерием исклю‑
чения). При  анализе данных литературы обращали вни‑
мания два аналогичных, представленным нами, клини‑
ческих наблюдения, описанные независимо в  Швеции 
и Германии [16, 17]. У пациенток 82 и 88 лет при наличии 

клинических данных и результатов ЭКГ, свидетельствую‑
щих об ишемии миокарда, при КГ обнаружены в первом 
случае инфаркт‑связанные изменения в  диагональной 
ветви незначительного диаметра, а во  втором  – в  оги‑
бающей коронарной артерии с  развитием типичных 
для КМП такоцубо изменений ЛЖ по данным вентрику‑
лографии и ЭхоКГ. Во всех 4 случаях представлены пожи‑
лые женщины (79  лет и  старше) без  предшествующей 
истории тяжелых соматических заболеваний, в анамнезе 
которых не удалось выявить внешних стрессовых факто‑
ров в дебюте болезни.

Известно, что  ишемическое повреждение миокарда 
сопровождается выраженным повышением норадрена‑
лина в  циркуляции и в  интерстициальном пространстве 
миокарда с нарушением обратного захвата норадренали‑
на в условиях ишемии [18, 19]. При этом, как обсуждалось 
выше, повышение уровня катехоламинов рассматривает‑
ся как  ведущий этиопатогенетический фактор развития 
КМП такоцубо. По  данным I. S.  Wittestein и  соавт. [20], 
уровень циркулирующих катехоламинов у  пациентов 
с КМП такоцубо выше, чем у пациентов с ИМ, при этом 
из  обследованных I. S.  Wittestein и  соавт. 19 пациентов 
с КМП такоцубо 17 были моложе 75 лет.

По‑видимому, увеличение уровня катехоламинов 
системно и в интерстиции миокарда у пожилых женщин, 
возникающее вследствие развития ишемии миокарда 
(даже малого очага ишемического повреждения), ока‑
зывается достаточным для  возникновения патогенетиче‑
ских процессов в  миокарде, приводящих к  характерным 
для КМП такоцубо изменениям.

В  настоящее время европейскими экспертами пред‑
ложено разделение КМП такоцубо на  первичную и  вто‑
ричную формы [15]. Исходя из  этого случаи сочетания 
острого ИМ с  признаками преходящего нарушения 
сократимости миокарда в  другом сосудистом бассейне, 
как в  приведенных клинических наблюдениях, можно 
рассматривать в  качестве вторичной формы синдрома 
такоцубо и отличать от идиопатической формы болезни 
такоцубо.
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