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Представлены данные о новой форме кардиомиопатии — кардиомиопатии «такотсубо», характеризующейся специфической 
обратимой дисфункцией левого желудочка в виде расширения средней части и верхушки сердца и одновременного сужения 
в базальных отделах. Основным пусковым фактором заболевания является выраженный эмоциональный стресс. Клиническая 
картина кардиомиопатии «такотсубо» характеризуется болями в грудной клетке, ишемическими изменениями на ЭКГ, умерен-
ным повышением уровня сердечных энзимов и напоминает симптомокомплекс острого коронарного синдрома. Рассмотрены 
теории патогенеза, изложены критерии и методы диагностики заболевания; освещены вопросы лечения и прогноза.
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The paper gives data on the new form of cardiomyopathy — Takotsubo cardiomyopathy that is characterized by specific reversible 
left ventricular dysfunction as ballooning of the middle part and apex of the heart and simultaneous narrowing in the basal segments. 
Significant emotional stress is the main trigger of the disease. The clinical presentation of Takotsubo cardiomyopathy is chest pain, 
ischemic ECG changes, moderately elevated levels of myocardial enzymes and mimics the symptom complex of acute coronary 
syndrome. The paper also considers the theories of the pathogenesis of the disease, outlines its criteria, diagnostic techniques, treat-
ment, and prognosis. 

Key words: Takotsubo cardiomyopathy, apical ballooning cardiomyopathy, pathogenesis, diagnosis, prognosis.

Кардиомиопатии относятся к наиболее тяжело 
протекающим заболеваниям сердца в детском 

возрасте, характеризуются структурной перестрой-
кой сердечной мышцы, нарушением систолической 
и диастолической функций миокарда, служат одной 
из основных причин развития хронической сердеч-
ной недостаточности, инвалидизации и смертности. 
Традиционно выделяют три основных варианта кар-
диомиопатии: дилатационный, гипертрофический 
и рестриктивный. Однако в последнее время описа-
ны новые варианты заболевания, одним из них явля-
ется кардиомиопатия «такотсубо» [1].

Кардиомиопатия «такотсубо»  — относительно 
редко встречаемая и трудно диагностируемая тран-
зиторная левожелудочковая дисфункция — впервые 
была описана японскими исследователями H. Satoh 
и соавт. в 1990 г. Название кардиомиопатии опре-
делил характер неравномерного сокращения лево-
го желудочка в систолу с изменением формы сердца 
в виде расширения средней части и верхушки сердца 
и одновременного сужения в базальных отделах. Та-

кая траектория движения сердца напомнила авторам 
глиняный горшок для ловли осьминогов, что обозна-
чается на японском языке термином «taco-tsubo» [2].

В мировой литературе применяется несколько си-
нонимов для описания кардиомиопатии такотсубо: 
преходящее шарообразное расширение верхушки 
левого желудочка [3, 4], ампульная кардиомиопатия 
[5], амфороподобная кардиомиопатия [6]. Учитывая, 
что важнейшим пусковым фактором возникновения 
этого заболевания является эмоциональный стресс, 
а также стремительное развитие изменений в сер-
дце в виде внезапной деформации левого желудочка, 
для определения данной патологии также исполь-
зуются термины: стресс-кардиомиопатия, синдром 
«разбитого» сердца, синдром «оглушенного» миокар-
да [7].

Эпидемиология. Первоначально c 1990 по 2000 г. 
синдром обнаруживался только в японской популя-
ции [2, 4, 5]. Наибольшее количество пациентов (88) 
наблюдали K. Tsushikashi и соавт. [8]. В последние 
10 лет случаи заболевания были выявлены среди па-
циентов европейской популяции [6, 9] и США [10—
12].

Истинная распространенность кардиомиопатии 
такотсубо остается неизвестной, поскольку патоло-
гия плохо диагностируется, а в ряде случаев протекает 
под другими масками. Наибольшая распространен-
ность отмечена в Японии. Среди госпитализирован-
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ных больных с болями в области сердца и острыми 
изменениями сегмента ST на ЭКГ заболевание диаг-
ностируется в 2 % случаев [4]. В США у 2–2,2 % па-
циентов с клинической картиной подъема сегмента 
ST и острым инфарктом миокарда или нестабильной 
стенокардией диагностируется кардиомиопатия «та-
котсубо» в соответствии с критериями заболевания 
[11, 12]. В исследованиях А. Facciorusso и соавт. [13] 
обнаружена более высокая частота заболевания, од-
нако авторы использовали новые критерии установ-
ления диагноза.

Заболевание может встречаться у пациентов лю-
бого возраста. Имеются лишь единичные описа-
ния кардиомиопатии такотсубо в детском возрасте: 
у 2-летней девочки [14], у ребенка после сильного 
эмоционального стресса [15], у девочек с невроти-
ческой анорексией, а также на фоне тяжелой гипо-
гликемической атаки [16], у девочек пубертатного 
периода [17]. Наиболее часто патология встречается 
у женщин пожилого возраста, что связывается с рез-
ким снижением уровня эстрогенов [18].

Патогенетические механизмы, лежащие в основе 
заболевания, остаются не изученными. Обсуждается 
несколько возможных этиологических факторов.

По современным представлениям, доминирую-
щим причинным фактором в возникновении кар-
диомиопатии «такотсубо» является эмоциональный 
и физический стресс, сопровождающийся острым 
выбросом катехоламинов в сочетании с повышением 
чувствительности к ним адренорецепторов и наруше-
нием симпатической иннервации верхушки сердца [6, 
19]. Дискутируется значение нарушения вегетативной 
функции на уровне ядер гипоталамуса на фоне общей 
стресс-реакции организма [18, 20—22]. Повышение 
концентрации катехоламинов в плазме наблюдает-
ся в 74,3 % случаев в острую фазу заболевания [4, 20, 
23—25]. Гиперкатехоламинемия может способство-
вать миокардиальному повреждению кардиомиоци-
тов, повышению уровня внутриклеточного кальция 
и свободных радикалов [24, 25].

Гиперкатехоламинемия способствует развитию 
многососудистого спазма венечных артерий с на-
рушением микроциркуляции, приводит к острой 
ишемии, что рассматривается в качестве основного 
патогенетического механизма возникновения кар-
диомиопатии такотсубо [19, 25]. При этом остается 
не совсем ясным, почему коронароспазм возникает 
именно в апикальной области левого желудочка [26]. 
Некоторые авторы пытаются объяснить данный фе-
номен с позиции особенностей иннервации сердца. 
Выдвигается гипотеза, что это связано с большим 
количеством симпатических нервных окончаний 
в базальных отделах миокарда по сравнению с вер-
хушкой, что может способствовать развитию балло-
ноподобной асинергии в апикальных отделах с ги-
персократимостью в базальных отделах [23]. Вместе 

с тем в работах других авторов теория многососуди-
стого спазма не нашла подтверждения. Так, внутри-
коронарное введение ацетилхолина сопровождалось 
коронароспазмом только у 1 из 13 пациентов [2, 9].

Обсуждается роль физического стресса, в частно-
сти переохлаждения [27], а также вредных привычек 
— злоупотребление алкоголем [20], наркомания (упо-
требление кокаина, опиатов) [28] в качестве тригге-
ров заболевания. Среди других причинных факторов 
рассматриваются особенности строения сердца (S-
образное строение межжелудочковой перегородки, 
малый диаметр выходного тракта левого желудоч-
ка) [29]. Имеются сообщения о развитии ампульной 
кардиомиопатии при некоторых острых состояниях: 
пневмотораксе, пароксизме желудочковой тахикар-
дии и фибрилляции [20, 26], а также при эпидураль-
ном абсцессе [30].

Патоморфология. Для кардиомиопатии «такот-
субо», по данным эндомиокардиальной (правожелу-
дочковой и левожелудочковой) биопсии сердца ха-
рактерны структурные повреждения кардиомиоцитов 
в виде вакуолизации, нарушения цитоскелета, дегра-
дации контрактильных белков, фокального и интер-
стициального фиброза. В некоторых случаях отме-
чают диссеминированный фиброз с инфильтрацией 
мононуклеарными клетками [4, 31—34]. Применение 
иммуногистохимических методов в острую фазу забо-
левания позволило установить уменьшение количест-
ва актина, нарушение структуры дистрофина и кон-
нексина-43, значительную активацию коллагена 1-го 
типа и, как следствие, фибротические изменения 
внеклеточного пространства миокарда [32].

Клиническая характеристика. Заболевание мани-
фестирует резкой приступообразной болью за гру-
диной, продолжающейся от 20–30 мин и более. 
В отличие от острого коронарного синдрома боль 
не купируется приемом нитратов [2, 3]. Болевой син-
дром сопровождается одышкой, сердцебиением, по-
вышенной потливостью. Возможно снижение арте-
риального давления, головокружение, значительно 
реже наблюдается гемодинамическая нестабильность 
с тяжелой гипотензией, тошнотой, обмороками, кар-
диогенным шоком [4].

В большом аналитическом обзоре, включающем 
286 пациентов в возрасте 10–89 лет с достоверно под-
твержденной кардиомиопатией «такотсубо», было 
показано, что наиболее частыми клиническими сим-
птомами были боли в груди и одышка. Боль в гру-
ди являлась кардинальным симптомом у 185 из 273 
пациентов (67,8 %, 95 % ДИ: 62,0–73,0 %, диапазон 
20–94,7 %), одышка — у 40 из 225 пациентов (17,8 %, 
95 % ДИ: 13,3–23,3 %, диапазон: 4,5–55,5 %). Более 
серьезные клинические проявления, такие как кар-
диогенный шок и фибрилляция желудочков, встре-
чаются в 4,2 % (95 % ДИ: 2,4–7,4 %) и 1,5 % (95 % ДИ: 
0,65–3,9 %) случаев соответственно [6].

Леонтьева И.В., Белозеров Ю.М. Кардиомиопатия такотсубо
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Кардиомиопатии часто предшествует эмоцио-
нальный или физический стресс. Эмоциональный 
стресс (неожиданная смерть родственника, непри-
ятное известие, конфликт) как триггерный фактор 
был выявлен у 68 из 254 пациентов (26,8 %, 95 % ДИ: 
21,7–32,5 %, диапазон 10–100 %), физический стресс 
— у 96 из 254 пациентов (37,8 %, 95 % ДИ: 32,1–43,9 %, 
диапазон 14–70 %) Тем не менее у 87 из 212 пациен-
тов (34,3 %, 95 % ДИ: 28,7–40,3 %, диапазон: 0–100 %) 
не было никакого предыдущего эмоционального 
или физического стрессового события [6].

Считают, что в 0,7–2,5 % случаев кардиомиопатия 
«такотсубо» является причиной неправильной поста-
новки диагноза инфаркта миокарда [3].

Диагностика. Электрокардиографические про-
явления обычно имитируют острый коронарный 
синдром. Характерен инфарктоподобный подъем 
сегмента ST, максимально выраженный в прекорди-
альных отведениях, диффузная инверсия зубца Т, об-
разование патологического зубца Q. В последующем 
выраженность инверсии зубца Т увеличивается (пре-
имущественно в отведениях V

2
 — V

6
) либо регистри-

руется в большем числе отведений [6, 35—38]. Восста-
новление ЭКГ происходит на 2—3-й неделе болезни 
[36—38]. Возможно удлинение интервала QT до 450–
500 мс в течение первых 48 ч [39]. Нередко выявляют 
нарушения ритма и проводимости: синусовую бради-
кардию, атриовентрикулярную блокаду, фибрилля-
цию предсердий, желудочковую тахикардию [23, 40]. 
Все отклонения нормализуются через 8–10 нед.

Наиболее специфичные изменения для кардиоми-
опатии «такотсубо» выявляются при эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ), контрастной вентрикулографии, про-
веденной на высоте болевого синдрома. Решающее 
значение в диагностике имеют данные ЭхоКГ. Так, 
на фоне острого ишемического синдрома при мани-
фестации заболевания выявляется акинез или диски-
нез верхушки и срединной части левого желудочка 
с гиперконтрактильностью основания и обструкцией 
выходного тракта левого желудочка [4, 30]. При этом 
форма левого желудочка напоминает приспособле-
ние для ловли осьминогов (taco-tsubo), отсюда про-
исходит название синдрома [2]. Левожелудочковая 
дисфункция самостоятельно исчезает в течение не-
скольких дней или (реже) недель без реваскуляри-
зации. Динамику ЭхоКГ-изменений иллюстрирует 
рисунок [27]. В острую стадию характерно снижение 
систолической функции (фракция выброса от 20 
до 40 %) с последующим повышением до нормальных 
параметров [27].

Вентрикулография и магнитно-резонансная то-
мография при кардиомиопатии «такотсубо» дают 
возможность уточнить характер сегментарной дис-
функции левого желудочка, обнаружить акинезию 
антеролатеральных, апикальных, диафрагмальных 
и септальных отделов левого желудочка с одновре-

менным повышением сократимости в его базальных 
отделах [32, 38]. Дисфункция правого желудочка ха-
рактеризуется гипокинезом или акинезом преимуще-
ственно апико-латерального сегмента [33, 34].

Ангиография является ценным методом диагно-
стики заболевания. Принципиальное отличие кардио-
миопатии «такотсубо» от острого коронарного синдро-
ма — отсутствие гемодинамически значимого стеноза 
венечных артерий [6, 9, 12, 15, 24, 28]. По результатам 
ангиографии, проведенной на высоте клинических 
проявлений, у лиц с верифицированным диагнозом 
кардиомиопатии такотсубо максимальная обструкция 
венечных артерий не превышала 50–65 % [34].

Сцинтиграфия миокарда с таллием-201 и йо-
дом-123 [29], позитронно-эмиссионная томография 
позволяют уточнить выраженность перфузионных 
нарушений [41]. Данные однофотонной эмиссион-
ной компьютерной томографии свидетельствуют 
об уменьшении миокардиальной перфузии при от-
сутствии обструктивных изменений венечных сосу-
дов и умеренном снижении сократимости в области 
верхушки [4, 25, 27], что подтверждает роль микросо-
судистого спазма в генезе заболевания. В острую фазу 
заболевания в миокарде регистрируют глубокие реги-
онарные нарушения перфузии, однако большая часть 
кардиомиоцитов в этих зонах сохраняет целостность 
мембраны и затем полностью восстанавливает свою 
функцию [23]. Причем практически полное восста-
новление перфузии наблюдают через 3–5 дней от на-
чала заболевания [25, 27, 41].

Для больных с кардиомиопатией «такотсубо», 
в отличие от больных с острым коронарным синдро-
мом, характерно минимальное повышение актив-

Рисунок. Левожелудочковая вентрикулограмма: диски-
нез верхушки (баллонообразный) в систолу (а) и нормаль-
ные показатели при выздоровлении (б) при такотсубо 
кардиомио патии. 
Данные S. Koulouris и соавт. [35].
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ности кардиоспецифических ферментов — уровня 
тропонинов I [9, 25, 31], МВ-фракции креатинфос-
фокиназы в крови [9, 23], не соответствующее объему 
пораженного миокарда.

На основании клинических данных в Mayo Clinic 
разработаны клинические критерии установления 
диагноза кардиомиопатии «такотсубо» [42]:

1. Транзиторный акинез или дискинез верхушки 
левого желудочка и среднего его сегмента с локаль-
ными нарушениями кинетики стенок.

2. Отсутствие обструкции коронарных артерий 
или острого отрыва бляшки.

3. Появление новых электрокардиографических 
аномалий (или подъем сегмента ST, или инверсия 
зубца Т).

4. Отсутствие острой тяжелой травмы мозга, 
внутричерепного кровотечения, феохромоцитомы, 
обструктивного поражения эпикардиальных коро-
нарных артерий, миокардита, гипертрофической кар-
диомиопатии.

Прогноз. Восстановление функции левого желу-
дочка наблюдается на 2—4-й неделе от начала появле-
ния симптоматики заболевания. В ряде наблюдений 
у лиц старшего возраста возможно развитие умеренно 
выраженной сердечной недостаточности [6]. Редкими 
осложнениями являются кардиогенный шок, разрыв 
миокарда [6, 43], тромбообразование, желудочковая 
аритмия [44]. Описано несколько случаев осложне-

ния течения заболевания отеком легких в результате 
тяжелой левожелудочковой недостаточности, выра-
женной обструкции выносящего тракта левого желу-
дочка с тяжелой митральной регургитацией [30, 45]. 
Возможно возникновение перикардита и пристеноч-
ного апикального тромбообразования [45]. В литера-
туре приводится только единичный случай внезапной 
смерти [2].

Несмотря на выраженные клинические симпто-
мы, кажущийся высокий риск развития аритмий, 
смертность в условиях стационара составляет около 
1,7 %, а полное клиническое выздоровление наблю-
дают в 95,9 % случаев. Как правило, рецидивы забо-
левания бывают достаточно редко [44]. Так, только 
у 2 (2,7 %) из 72 пациентов в серии наблюдений, опи-
санной K. Tsushikashi и соавт. (2001), повторный эмо-
циональный стресс сопровождался появлением кли-
нической картины ампульной кардиомиопатии [22].

Лечение. Специальных методов лечения карди-
омиопатии такотсубо в настоящее время не раз-
работано. Схема лечения стандартна для систоли-
ческой дисфункции левого желудочка и включает 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
β-адреноблокаторы, ацетилсалициловую кислоту, ди-
уретики и антагонисты кальция при необходимости. 
Большинство авторов при возникновении симптомов 
заболевания проводят лечение миокардиальной ише-
мии [21, 44].
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