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Клиническая картина стрессорной кардиомиопатии 
(синдром такотсубо) и проблема дифференциальной 
диагностики с острым инфарктом миокарда

Представленные данные свидетельствуют, что синдром такотсубо (СТ) характеризуется отсутствием обструкции коро-
нарных артерий, сократительной дисфункцией сердца, апикальным баллонированием, сердечной недостаточностью, 
у части пациентов – подъемом сегмента ST и удлинением интервала QTc. У каждого десятого пациента с СТ развиваются 
желудочковые аритмии. У большинства пациентов с СТ отмечается подъем уровня маркеров некроза (тропонин I, тропо-
нин Т, креатинфосфокиназа-МВ (КФК-МВ)), который существенно меньше, чем у больных с острым инфарктом миокарда 
(ОИМ) с подъемом сегмента ST. Уровень N-Terminal Pro-B-Type Natriuretic Peptide (NT-proBNP), напротив, существенно 
выше у больных с СТ, чем у пациентов с ОИМ. Дифференциальная диагностика СТ и ОИМ должна базироваться на ком-
плексном подходе, заключающемся в  использовании ангиографии коронарных сосудов, эхокардиографии, анализе ЭКГ, 
магнитно-резонансной томографии, однофотонной эмиссионной компьютерной томографии, определении уровня тро-
понинов, КФК-МВ, NT-proBNP.
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Введение
В 1990 г. группа японских кардиологов, используя ме­

тод эхокардиографии, смогла выявить заболевание, ко­
торое они назвали «синдромом такотсубо» (takotsubo 
syndrome) [1]. Заболевание было сходным с острым ин­
фарктом миокарда (ОИМ) и характеризовалось акинези­
ей и гипокинезией апикального отдела левого желудочка 
(ЛЖ) с  нормокинезией базального отдела. У  пациентов 
не  наблюдалось признаков атеросклероза эпикардиаль­
ных коронарных артерий. Сердце принимало форму со­
суда для  ловли осьминогов  – такотсубо. Авторы обна­
ружили, что  причиной заболевания может быть спазм 
коронарных сосудов. Действительно, инфузия нитрогли­
церина устраняла этот коронароспазм, что подтверждало 
ангиографическое исследование.

Своевременная и  точная дифференциальная диагно­
стика ОИМ и синдрома такотсубо (СТ) является одной 
из  приоритетных задач кардиологии, поскольку от  пра­
вильно поставленного диагноза зависит дальнейшая так­
тика лечения пациента. На  сегодняшний день это забо­
левание является общепризнанным и  проблемой диа­
гностики и  лечения СТ занимаются многие коллективы 
исследователей. Существует несколько синонимов, обо­
значающих «синдром такотсубо». Термин «стрессор­
ная кардиомиопатия» впервые предложили использовать 
D. Pavin с соавт. [2]. Иногда стрессорную кардиомиопа­
тию также называют «синдромом апикального баллони­

рования» (apical ballooning syndrome) [3]. Стрессорная 
кардиомиопатия является сравнительно редким заболе­
ванием, она отмечается у  0,6–2,5 % больных с  клиниче­
скими проявлениями острого коронарного синдрома, 
в  США ежегодно регистрируется около 6 000 случаев 
синдрома такотсубо [4]. Исходом стрессорной кардио­
миопатии может быть полное выздоровление или смерть 
пациента, обычно в результате кардиогенного шока. Вну­
тригоспитальная летальность пациентов с  СТ соответ­
ствует 3,5–12 % [5, 6].

Цель работы – охарактеризовать основные клини­
ческие проявления СТ и  изложить свою точку зрения 
на дифференциальную диагностику стрессорной кардио­
миопатии и ОИМ.

Этиология и патогенез синдрома такотсубо
Среди заболевших синдромом такотсубо 90 % со­

ставляют женщины 60–70  лет, число заболевших муж­
чин обычно составляет 10 % [7–9]. Летальность при  СТ 
в 3 раза выше у мужчин [8]. Синдромом такотсубо болеют 
в основном женщины, находящиеся в состоянии менопау­
зы, поэтому некоторые исследователи считают, что одним 
из  факторов, способствующих возникновению СТ, явля­
ется снижение уровня эстрогенов [3, 10]. Действительно, 
эстрогены повышают толерантность сердца к  действию 
ишемии / реперфузии [11, 12], поэтому вполне вероят­
но, что они могут повышать толерантность сердца к дей­
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ствию стресса. У  большинства пациентов с  СТ в  анамне­
зе наблюдается сильный эмоциональный или физический 
стресс [13]. Эмоциональный стресс обычно связывают 
с  негативными моментами или событиями в  жизни, но, 
по мнению Ghadri с соавт., не только негативные стрессо­
ры могут способствовать проявлению СТ, но и  положи­
тельные [14]. Сообщается о многих физических стрессо­
рах, способных провоцировать СТ, включая острые забо­
левания, неврологические нарушения [15] и  ятрогенные 
факторы. Ятрогенные факторы включают в себя хирурги­
ческие вмешательства, тесты c физической нагрузкой [16], 
стресс-эхокардиографию с  добутамином [17], электросу­
дорожную терапию [18], инъекции катехоламинов [19], 
введение препаратов, блокирующих обратный захват ка­
техоламинов [20], отмену опиатов [21–23]. Yerasi с  со­
авт. сообщают, что пациенты c физическим стрессом име­
ют худший прогноз по сравнению с больными, у которых 
имели место эмоциональные нарушения [5].

Если первопричиной СТ является стресс, то у  паци­
ентов со стрессорной кардиомиопатией должен быть по­
вышен уровень катехоламинов и кортизола. Действитель­
но, оказалось, что  уровень адреналина в  плазме крови 
пациентов с  СТ в  подостром периоде достоверно выше 
(p=0,0004) [24], чем при  последующем исследовании 
[24, 25]. Выполнение ментального стресс-теста приводи­
ло к  бÓльшему увеличению уровня норадреналина у  па­
циентов с  СТ, чем у  здоровых добровольцев [26]. Уро­
вень адреналина в крови пациентов с СТ при госпитали­
зации был выше, чем у пациентов с острым коронарным 
синдромом [27]. Факт увеличения уровня норадреналина 
и  адреналина в  плазме крови пациентов с  СТ подтверж­
дают и другие исследователи [28]. Показано, что  симпа­
тическая нервная активность усилена у  пациентов с  СТ 
по  сравнению с  больными хронической сердечной не­
достаточностью [29]. Одним из  доказательств участия 
стресса в патогенезе СТ могут быть случаи одновремен­
ного возникновения транзиторной амнезии и СТ, что ав­
торы исследования обьясняют одновременной чрезмер­
ной стимуляцией адренорецепторов (АР) в  кардиоми­
оцитах и  нейронов [30]. Кроме того, обнаружено, что 
у пациентов с СТ увеличивается уровень не только кате­
холаминов, но и  кортизола [31], что  подтверждает важ­
ную роль стресса в патогенезе СТ.

Таким образом, физический и  эмоциональный 
стресс является важным, но, по‑видимому, не  един­
ственным этиологическим фактором стрессорной 
кардиомиопатии. Триггером СТ может быть status 
epilepticus [32, 33] или судороги иного происхождения 
[34,35]. В  связи с  этим следует отметить, что  бикукул­
лин-индуцированный status epilepticus сопровождается 
увеличением уровня норадреналина в плазме крови со­
бак [36]. Показано, что уровень норадреналина в плаз­

ме крови увеличивался во время генерализации эпилеп­
тических судорог [37].

Возникновение СТ связывают с  избыточной актива­
цией симпато-адреналовой системы [4, 38, 39]. Кроме 
того, установлено, что по  мере увеличения концентра­
ции адреналина его положительный инотропный эффект 
сменяется отрицательным инотропным эффектом за счет 
активации β2‑адренорецепторов (β2‑АР), сопряженных 
с Gi-белками [40], поэтому отрицательный инотропный 
эффект исчезал после ингибирования Gi-белков пертус­
сис токсином. Агонист β-АР изопротеренол также оказы­
вал двухфазный эффект [41]. Отрицательная инотропная 
фаза исчезала после блокады β2‑АР и применения пертус­
сис токсина, но сохранялась после применения селектив­
ного антагониста β1‑АР CGP 20712A. Инъекция больших 
доз адреналина вызывает апикальное нарушение сокра­
тимости сердца, которое устранялось ингибитором Gi-
белков пертуссис токсином [42]. Показано, что агонист 
α2‑АР ксилазин при  введении иммобилизованным кры­
сам вызывает нарушение сократимости сердца, которое 
устраняет пертуссис токсин [43]. Установлено, что  изо­
протеренол (50 мг / кг внутрибрюшинно) вызывает по­
явление акинетических областей в ЛЖ крыс через 60 мин 
после инъекции [44]. Антагонист β2‑АР ICI-118551 
или пертуссис токсин устраняли акинезию, но вызывали 
гибель животных, которым вводился изопротеренол [44]. 
Другое исследование было выполнено на  крысах, кото­
рым вводили изопротеренол в дозе 100 мг / кг, что приво­
дило к гибели 40 % животных в течение 24 ч и появлению 
апикальной акинезии [45]. Установлено, что  норадрена­
лин вызывает апоптоз кардиомиоцитов за счет активации 
β-АР [46].

Важную роль гиперактивации симпато-адреналовой 
системы в  патогенезе СТ подтверждают результаты ис­
следований с использованием антагонистов АР. Так, в ис­
следовании, выполненном на  обезьянах, было показа­
но, что  неселективный β-адреноблокатор пропранолол 
предупреждает возникновение стресс-индуцированного 
повреждения сердца [47]. Пропранолол оказывал ана­
логичный эффект у  стрессированных свиней [48]. Несе­
лективный антагонист α- и  β-АР лабеталол предупреж­
дал нарушение сократимости сердца у  крыс, вызванное 
иммобилизацией крыс в течение 30 мин [49]. Так же дей­
ствовал метопролол [50].

Важную роль активации симпато-адреналовой систе­
мы в патогенезе СТ подтверждают исследования, выпол­
ненные с  использованием 125I-metaiodobenzylguanidine 
(125I–MIBG), который является аналогом норадренали­
на и  подобно норадреналину подвергается аптейку (за­
хвату) симпатическими нервными терминалями [51–53]. 
Химическая симпатэктомия с  помощью 6‑гидроксидо­
памина приводила к нарушению аптейка норадреналина 
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и MIBG в сердце [54]. Норадреналин и MIBG конкури­
руют друг с другом за систему аптейка в симпатических 
нервных терминалях, поэтому снижение аккумуляции 
MIBG в  сердце свидетельствует об  увеличении количе­
ства норадреналина в  синаптической щели, иначе го­
воря, чем  выше симпатическая активность, тем  меньше 
125I–MIBG накапливается в сердце.

Сообщают о снижении аккумуляции 125I–MIBG в апи­
кальной части сердца у  пациентов с  СТ [55]. Показа­
но, что аптейк 125I–MIBG снижается в гипокинетических 
сегментах сердца пациентов со  стрессорной кардиомио­
патией [56]. Дефекты аккумуляции 125I–MIBG в  ЛЖ па­
циентов с  СТ отмечают другие исследователи [25]. По­
казано, что  участки сниженной аккумуляции 125I–MIBG 
у пациентов с СТ совпадают с теми сегментами миокарда, 
в которых отмечается снижение сократимости [57].

Установлено, что  соотношение аптейка 125I–MIBG 
в сердце к средостению ниже в подострую фазу СТ, чем 
при  нормализации сократимости сердца через 4 меся­
ца после выписки из госпиталя или чем в группе контро­
ля (подострая фаза миокардита) [25]. Скорость вымыва­
ния (washout rate) 125I–MIBG из миокарда была повыше­
на у пациентов с СТ в подостром периоде по сравнению 
с группой контроля [25]. Аналогичные данные получили 
Burgdorf с соавт. [58].

Представленные данные убедительно показывают, 
что у пациентов с СТ активируется адренергическая си­
стема. Одним из  негативных эффектов, связанных с  ги­
перактивацией адренергической системы, является со­
кратительная дисфункция миокарда. Это могут быть 
нарушения сердечного ритма, которые вызывают катехо­
ламины [59]. У пациентов с СТ наблюдается оглушение 
миокарда (stunning), которое обычно затрагивает апи­
кальный отдел сердца при отсутствии коронаротромбо­
за [1]. Оглушение миокарда при  СТ выражается акине­
зией, гипокинезией или  дискинезией апикального отде­
ла ЛЖ и  гиперкинезией базальных сегментов [60–62]. 
Оглушение миокарда при  СТ обычно затрагивает апи­
кальный отдел сердца, поэтому синдром такотсубо ино­
гда называют «синдромом апикального баллонирова­
ния» [3]. Атипичное нарушение сократимости сердца, 
которое затрагивает другие отделы сердца, может наблю­
даться у  28–40 % пациентов с  СТ [63, 64]. Фракция вы­
броса (ФВ) ЛЖ при СТ сопоставима с ФВ ЛЖ у пациен­
тов с ОИМ и подъемом сегмента ST и в среднем состав­
ляет 33–38 % [65, 66]. Нарушается как  систолическая, 
так и  диастолическая функция сердца [67]. Кардиоген­
ный шок может возникнуть у 7–10 % пациентов со стрес­
сорной кардиомиопатией [68–70]. Смертность пациен­
тов с  СТ и  кардиогенным шоком может достигать 28 % 
[71]. У 45 % пациентов с СТ развивается легочная гипер­
тензия [72].

У пациентов с СТ могут быть патологические измене­
ния, являющиеся следствием гиперактивации адренерги­
ческой системы, например, воспаление и  отёк миокарда. 
Так, сообщают о  катехоламин-индуцированном миокар­
дите у пациентов с феохромоцитомой [73–76].

Эндомиокардиальная биопсия у  пациентов с  СТ по­
казала, что у  них имеется мононуклеарная инфильтра­
ция [77] и  некроз [77, 78]. Другие исследователи сооб­
щают об  увеличении уровня высокочувствительного 
C-реактивного белка у  пациентов с  СТ [79, 80]. Дан­
ные магнитно-резонансной томографии (МРТ) свиде­
тельствуют об  отеке миокарда при  стрессорной кардио­
миопатии [78, 81, 82]. Есть данные о  том, что  стрес­
сорная кардиомиопатия приводит к  фиброзу миокарда 
[82]. Отек миокарда носит стойкий характер, по данным 
Schwarz с  соавт. [82], в  участках с  нормальной сократи­
мостью отек исчезает через 4 месяца после заболевания. 
Показано, что у пациентов с СТ во время госпитализации 
по  сравнению с  показателями через год после выписки 
повышен уровень фактора некроза опухолей (ФНО-α) 
и С-реактивного белка в плазме крови [25]. Уровень ин­
терлейкина-6 (ИЛ-6) и  интерлейкина-10 увеличен у  па­
циентов с  СТ с  неблагоприятными событиями, вклю­
чая смерть [83]. Уровень ИЛ-6 и хемокинового (C–X–C 
motif) лиганда 1 (CXCL1) увеличен в  сыворотке крови 
больных со стрессорной кардиомиопатией по сравнению 
с контрольной группой [7].

Основные клинические 
проявления синдрома такотсубо

Одной из самых частых жалоб у 82 % пациентов с СТ 
[84] является возникновение после перенесенного стрес­
са болей в груди, интенсивность которых может быть раз­
личной  – от  слабых до  сильных; характер боли сдавли­
вающий, она часто иррадиирует в  левую руку, челюсть; 
такие боли характерны и для  острого коронарного син­
дрома (ОКС) [85]. Вторая по частоте встречаемости жа­
лоба – это одышка, она отмечается у 50 % пациентов с СТ 
[86]. Кроме того, у  39 % пациентов систолическое арте­
риальное давление ниже 90 мм рт. ст. [87].

При  анализе ЭКГ у  пациентов с  СТ наблюдаются 
подъем или  депрессия сегмента ST, которая может со­
провождаться увеличением и инверсией зубца T и удли­
нением интервала QTc, может присутствовать аномаль­
ная волна U после 24–48 ч от момента возникновения СТ 
[88]. Подъем сегмента ST может наблюдаться у 13–19 % 
пациентов со  стрессорной кардиомиопатией [89, 90]. 
Подъем сегмента ST является предиктором неблагопри­
ятных событий при  СТ [89]. Удлинение интервала QTc 
наблюдается у 28–54 % пациентов с СТ [91, 92]. Больных 
с  удлиненным интервалом QTc чаще интубируют, у  них 
чаще развиваются кардиогенный шок, аритмии и смерть 
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по  сравнению с  пациентами с  нормальным интервалом 
QTc [92]. Госпитальная летальность (25 %) была увеличе­
на у  пациентов, у  которых QTc не  восстанавливался по­
сле госпитализации, по сравнению с летальностью (9 %) 
пациентов, у которых происходило быстрое восстановле­
ние интервала QTc [93].

Согласно данным Jesel с соавт. [94] жизнеугрожающие 
аритмии (асистолия, желудочковая тахикардия и  фибрил­
ляция желудочков) наблюдаются у 11 % больных СТ. Госпи­
тальная летальность у пациентов с СТ и жизнеугрожающи­
ми аритмиями составляет 39 %, а у пациентов без аритмий – 
9 %, годовая летальность среди пациентов с  аритмиями 
составляет 48 %, а у больных без аритмий – 14 % [94]. Сле­
довательно, наличие жизнеугрожающих аритмий суще­
ственно ухудшает прогноз течения СТ. По другим данным, 
желудочковые аритмии и  атрио-вентрикулярный блок на­
блюдаются у 12 % пациентов с СТ [95].

При  коронарной ангиографии у  большинства паци­
ентов с СТ не удается обнаружить обструкцию коронар­
ных артерий. Однако некоторые авторы сообщают о сте­
нозе коронарных артерий, который у  пациентов с  СТ 
не  является гемодинамически значимым [96–99]. Ан­
гиография позволяет выявить спонтанный спазм коро­
нарной артерии у 1,4–10 % пациентов с СТ [25, 98], ин­
дуцированный спазм – в 4,5–71 % случаев СТ [3, 11, 13]. 
У японских пациентов чаще встречается спазм коронар­
ных сосудов, но это может быть связано с более широким 
использованием провокационных тестов в Японии [100]. 
Нарушения коронарного кровообращения носят неод­
нозначный характер. Сообщают как о  нарушении коро­
нарной микроциркуляции у  пациентов с  синдромом та­
котсубо [101, 102], так и о коронароспазме у отдельных 
пациентов. Так, в  2002  г. S.  Kurisu с  соавт. [61], выпол­
нив коронарную ангиографию, обнаружили спонтанный 
коронароспазм у трех из 30 пациентов с СТаа. Сцинти­
графические исследования свидетельствует, что  перфу­
зия в апикальном отделе сердца у пациентов со стрессор­
ной кардиомиопатией находится в норме или минималь­
но снижена [103].

При  проведении МРТ сердца, как и  при  эхокардио­
графии, обнаруживают аномалии движения стенок ЛЖ 
и  снижение ФВ ЛЖ [104–106]. МРТ позволило устано­
вить, что СТ сопровождается отеком миокарда [107].

У  пациентов с  СТ наблюдается повышение уровня 
маркеров некроза тропонина Т и тропонина I [108–110]. 
Показано, что уровень тропонина Т повышен у 85 % па­
циентов с  СТ [109]. У  пациентов с  подъемом сегмен­
та ST уровень тропонина I в 3 раза выше, чем у больных 
без  подъема сегмента ST [89]. Некоторые исследовате­
ли не  обнаружили увеличения уровня маркеров некро­
за миокарда у  пациентов с  СТ [66, 111]. Уровень мар­
керов некроза у пациентов с СТ ниже, чем у пациентов 

с  ОИМ. Так, пик уровня креатинфосфокиназы (КФК) 
был на 50 % ниже у пациентов с СТ по сравнению с боль­
ными ОИМ [88], по  данным других авторов, пик КФК 
у больных ОИМ в 6 раз выше, чем у больных со стрессор­
ной кардиомиопатией [112]. Пик тропонина Т у  боль­
ных стрессорной кардиомиопатией в  6 раз ниже, чем 
у больных ОИМ [108].

Известно, что  СТ чаще встречается у  коморбидных 
пациентов [113, 114]. У пациентов с СТ нередко наблю­
дают такие легочные заболевания, как  астма, хрониче­
ская обструктивная болезнь легких [113, 114]. Отмечают 
также, что у части пациентов наблюдают сердечно-легоч­
ные заболевания [113, 114]. Показано, что  тиреотокси­
коз может способствовать возникновению СТ [115–118]. 
Патогенное действие избытка тиреоидных гормонов, 
по  всей видимости, связано со  способностью трийодти­
ронина повышать плотность β1‑АР на  клеточных мем­
бранах [119, 120]. Достаточно часто у пациентов наблю­
даются и неврологические заболевания, например, такие 
как  геморрагический инсульт [113, 114]. Следует отме­
тить, что  геморрагический инсульт сопровождается по­
вышением уровня норадреналина и  адреналина в  плаз­
ме крови [121]. Сочетание ИБС и СТ наблюдается у 10–
14 % пациентов со  стрессорной кардиомиопатией [122, 
123]. У пациентов с СТ чаще наблюдается тревожное рас­
стройство по сравнению с пациентами с ОКС [124]. Де­
прессия наблюдается у 20 % пациентов с СТ, а беспокой­
ство отмечается у 31 % больных с СТ [125]. Кроме того, 
пациенты с СТ имеют более высокую частоту возникно­
вения новообразований, чем пациенты с ОИМ [126, 127].

Достаточно интересен тот факт, что у пациентов с СТ 
более низкая частота встречаемости сахарного диабета, 
чем у  пациентов с  ОИМ [128]. Влияние сахарного диа­
бета на смертность неоднозначно, V. Bill с соавт. обнару­
жили, что у  пациентов с  диабетом кумулятивная часто­
та случаев тромбоэмболических осложнений, опасных 
для жизни аритмий, смертности от всех причин, повтор­
ной госпитализации из‑за  сердечной недостаточности, 
инсульта и  рецидива СТ была значительно ниже, чем 
у  пациентов, не  страдающих сахарным диабетом [129], 
а Stiermaier T. с соавт. указывают на увеличение смертно­
сти пациентов с  СТ и  сахарным диабетом, в сравнении 
с пациентами без сахарного диабета [130].

Дифференциальная диагностика СТ от ОИМ
Таким образом, клиническая картина стрессорной 

кардиомиопатии сходна с  симптомами ОИМ. Пробле­
ма дифференциальной диагностики усугубляется тремя 
причинами. Во-первых, у пациентов с СТ в коронарных 
сосудах могут быть атеросклеротические бляшки [122, 
123]. Во-вторых, в  некоторых случаях ОИМ может про­
текать без  обструкции коронарных артерий [131–133]. 
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В-третьих, СТ часто может протекать атипично без апи­
кального баллонирования [63, 64]. Все это затрудняет 
диагностику СТ.

Для  исключения патологии коронарных артерий 
и дифференциальной диагностики СТ и ОИМ необходи­
мо использовать коронарную ангиографию. Данный ме­
тод исследования позволяет обнаружить значимую об­
струкцию коронарных артерий, что в большинстве случа­
ев исключает СТ.

При  СТ для  пациентов свойственна акинезия, гипо­
кинезия или дискинезия апикального и среднего сегмен­
тов ЛЖ и  гиперкинезия базальных сегментов, которая 
выявляется как при  эхокардиографии, так и при  вентри­
кулографии. Отличием ОИМ от  СТ является тот факт, 
что  аномалии движения стенок ЛЖ наблюдаются в  рам­
ках одной ветви коронарной артерии, тогда как при  СТ 
данное нарушение не связано с бассейном определенной 
коронарной артерии.

Клинические проявления СТ похожи на  симптомы 
ОИМ (табл.  1). У  пациентов с  СТ обычно диагностиру­
ют ОКС во  время поступления [134]. Инфаркт миокар­
да при отсутствии обструктивного заболевания коронар­
ной артерии наблюдается у 5–6 % всех пациентов с ОИМ 

[135]. Исследователи полагают, что основными причина­
ми ИМ могут быть спазм эпикардиальных артерий, ми­
крососудистая дисфункция, разрушение бляшек, неанги­
ографически обструктивная коронарная эмболия / тром­
боз и  спонтанная диссекция коронарной артерии [135, 
136]. Коронарный спазм был диагностирован у  46 % па­
циентов с ИМ при необструктивном коронарном атеро­
склерозе (НОКА), проходивших провокационное тести­
рование [137]. Некоторые исследователи предполагают, 
что  пациенты с  ИМ при  НОКА имеют коронарную ми­
крососудистую дисфункцию [136]. Самопроизвольное 
расслоение коронарной артерии является распростра­
ненной причиной ОИМ среди женщин моложе 50  лет 
[136]. Внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
и когерентная томография могут позволить идентифици­
ровать разрыв или эрозию бляшки, как причинные меха­
низмы ОИМ без обструкции коронарных артерий [136]. 
Наконец, СТ может быть атипичным без  апикального 
баллонирования [63, 64].

Важную роль в  дифференциальной диагностике 
СТ и  ОИМ играет мозговой натрийуретический пеп­
тид (BNP) и  NT-proBNP, уровень которых увеличива­
ется у  пациентов с  СТ [138–141]. Пик концентрации 

Таблица 1. Дифференциальный диагноз синдрома такотсубо,  
острого инфаркта миокарда и инфаркта миокарда при необструктивном коронарном атеросклерозе

Показатели СТ ОИМ ИМ при НОКА

Симптомы

Боли в груди, как при стенокардии,  
одышка, аритмии, сердечная недостаточ-

ность, кардиогенный шок, внезапная  
сердечная смерть, пациенты  
с СТ чаще (90%) женщины

Боли в груди, одышка, аритмии, 
сердечная недостаточность,  

кардиогенный шок, внезапная 
сердечная смерть

Боли в груди, одышка, аритмии,  
сердечная недостаточность,  

кардиогенный шок, внезапная  
сердечная смерть

ЭКГ
Подъем сегмента ST (12% случаев)  

или депрессия сегмента ST, удлинение QTc 
(50% случаев), инверсия зубца Т

Подъем сегмента ST (ИМпST) 
или депрессия сегмента ST 

(ИМбпST), инверсия зубца Т

Подъём сегмента ST  
или депрессия сегмента ST  

и/или инверсия зубца Т

Эхокардиография Гипокинезия или акинезия  
чаще апикальной локализации

Региональное нарушение  
сократимости сердца

Региональное нарушение  
сократимости сердца

Коронаро- 
ангиография

Отсутствие обструкции коронарных арте-
рий или данных о дестабилизации бляшки

Обструкция коронарной арте-
рии, разрыв бляшки и тромбоз

Отсутствие обструкции  
коронарных артерий 

МРТ
Отек миокарда и нарушение движений  

стенки сердца чаще апикальной  
локализации

Отек миокарда  
и региональное нарушение  

движений стенки сердца 

Отек миокарда  
и региональное  

нарушение движений  
стенки сердца 

Биомаркеры

Соотношение NT-proBNP/TnI 2235,2 
(1086,2–9480,8), NT-proBNP/КФК-MB  

соотношение 678,2 (239,9–1560,3).  
Подъём TnI – 2,1 пг/мл (0,7–4,0 пг/мл) 
и КФК-МВ – 9,5 пг/мл (3,2–21,3 пг/мл)

Соотношение NT-proBNP / TnI 
81,6 (47,9–383,3), соотношение 

NT-proBNP / КФК-MB 27,5 
(11,3–137,1). Подъем TnI – 
19 пг / мл (7,4–52,9 пг / мл);  

КФК-МВ – 73,3 пг / мл  
(26,8–151,7 пг / мл) 

Уровень TnI и КФК-МВ увеличен,  
как при ИМпST, данных  

по соотношению NT-proBNP  
к маркерам некроза  

миокарда нет

Сцинтиграфия

Аккумуляция 125I-MIBG снижается  
в гипокинетических сегментах серд-

ца в острую фазу СТ. Дефект перфузии 
при сцинтиграфии с 99mTc-МИБИ

Дефект перфузии  
при сцинтиграфии с 99mTc-МИБИ 

и нарушение аккумуляции 
125I-MIBG

Нет данных о дефекте перфузии 
при сцинтиграфии с 99mTc-МИБИ, 

201Tl, 99mTc-tetrofosmin

ИМ при НОКА – инфаркт миокарда при необструктивном коронарном атеросклерозе, ИБС – ишемическая болезнь сердца,  
КФК-МВ – креатинфосфокиназа МВ, МРТ – магнитно-резонансная томография, ИМбпST – инфаркт миокарда без подъема ST,  
ИМпST – инфаркт миокарда с подъемом ST, 99mTc-МИБИ – Technetium-99m 2‑methoxy-isobutyl-isonitrile или Technetium (99mTc) 
sestamibi, NT-proBNP – Natriuretic Peptide N-Terminal Pro-B-Typ, ТnI – тропонин I, 125I–MIBG – 125I-metaiodobenzylguanidine.
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NT-proBNP отмечается через 24 ч от момента начала за­
болевания [140]. Медиана концентрации NT-proBNP 
(4702 пг / мл) в 2 раза выше у пациентов с СТ, чем у боль­
ных ОИМ (2138 пг / мл), p=0,002 [139]. Соотношение 
NT-proBNP / тропонин I и  NT-proBNP / КФК-MB бы­
ло 2 235 и  678 у  пациентов с  СТ и  82 и  28 у  пациентов 
с ОИМ и подъемом сегмента ST (p<0.001). Сходные дан­
ные получили другие исследователи [142]. Уровень КФК-
МВ у пациентов с СТ был в 11 раз меньше, чем у больных 
ОИМ с подъемом сегмента ST [143].

Ввиду того, что картина ЭКГ у пациентов как с СТ, так 
и ОИМ очень разнообразна и порой совпадает, а также 
то, что имеются случаи протекания данных заболеваний 
нетипично, мы считаем, что использование соотношения 
NT-proBNP / тропонин I и  NT-proBNP / КФК-MB помо­
жет в  дифференциальной диагностике данных заболева­
ний (табл. 1).

Сцинтиграфия миокарда с использованием 125I–MIBG 
может оказаться полезной при  дифференциальной диа­
гностике ОИМ и  СТ она покажет сниженное поглоще­
ние 125I–MIBG и повышенное вымывание данного радио­
фармпрепарата из сердца в острую фазу СТ по сравнению 
с ОКС [24, 55–57, 127] (табл. 1). Вместе с тем некоторые 
авторы сообщают, что у  пациентов с  ОИМ может нару­
шаться аккумуляция 123I–MIBG в миокарде [143]. К сожа­
лению, исследования с  применением 123I–MIBG, выпол­
ненные в последние годы, были проведены в отдалённые 
сроки после перенесённого ОИМ и не  дают информа­
ции о  состоянии симпатической иннервации миокарда 
в  остром периоде ОИМ [144, 145]. Серьезным подспо­
рьем в  дифференциальной диагностике ОИМ и  СТ мо­
жет стать однофотонная эмиссионная компьютерная то­
мография (ОФЭКТ) с  радиофармацевтическим препа­
ратом 99mTc-МИБИ (99mTc-sestamibi), которая позволяет 
выявить дефект перфузии при  ОИМ [146]. Однако де­

фекты перфузии могут быть выявлены и при СТ [57, 103, 
147], но подобные дефекты перфузии обычно меньше де­
фектов накопления 123I–MIBG и меньше участков с анома­
лией сократимости миокарда [57] (табл. 1).

Заключение
Таким образом, синдром такотсубо характеризуется 

отсутствием обструкции коронарных артерий, сократи­
тельной дисфункцией, сердечной недостаточностью, у ча­
сти пациентов со  стрессорной кардиомиопатией отме­
чается подъем сегмента ST и  удлинение интервала QTc. 
У  большинства пациентов с  СТ эхокардиографически 
выявляется апикальное баллонирование сердца. У  каж­
дого десятого пациента с  СТ развиваются желудочко­
вые аритмии. У большинства пациентов с СТ отмечается 
подъем уровня маркеров некроза (тропонин I, тропонин 
Т, КФК-МВ), который существенно меньше, чем у  боль­
ных ОИМ с подъемом сегмента ST. Уровень NT-proBNP, 
напротив, существенно выше у больных с СТ, чем у паци­
ентов с ОИМ. Представленные данные свидетельствуют, 
что  дифференциальная диагностика СТ и  ОИМ долж­
на базироваться на комплексном подходе, заключающем­
ся в  использовании ангиографии коронарных сосудов, 
эхокардиографии, в анализе ЭКГ, ОФЭКТ, определении 
уровня тропонинов, КФК-МВ, NT-proBNP.
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