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Кардиомиопатия Такоцубо (КТЦ), также известная как стрессовая кардиомиопатия, «синдром 
разбитого сердца», необратимая баллонная кардиомиопатия – относительно новая нозологическая 
форма, особенностью которой является сходство с острым коронарным синдромом (ОКС). Впер-
вые описанная в Японии в 1990 году, КТЦ в классическом варианте характеризуется преходящим 
акинезом верхушечных сегментов левого желудочка сердца, развивающимся на высоте типичных 
клинических, электрокардиографических и лабораторных признаков ОКС. В качестве пускового 
механизма КТЦ большинством исследователей рассматривается эмоциональный или физический 
стресс. Отличительной чертой КТЦ является полная обратимость клинико-лабораторных и ин-
струментальных признаков ОКС при отсутствии стенотического поражения коронарного русла 
по результатам коронароангиографии. Идентичность картины КТЦ и ОКС является причиной 
диагностических ошибок в дебюте, что в ряде случаев приводит к гипердиагностике инфаркта 
миокарда и ограничивает оказание необходимой помощи пациентам с другими заболеваниями. 

К настоящему времени имеются единичные наблюдения развития данной патологии у пациен-
тов с терминальной почечной недостаточностью. В статье представлен краткий обзор современ-
ной литературы и впервые описан случай развития КТЦ в процессе проведения программного 
гемодиализа (ГД). Авторы полагают, что стресс в ходе проведения ГД спровоцировал развитие 
КТЦ, что позволило квалифицировать представленное наблюдение как перипроцедуральное ос-
ложнение. 

Tako-Tsubo Cardiomyopathy (TCM), also known as stress-induced cardiomyopathy, “broken heart 
syndrome” or transient left ventricular apical ballooning syndrom is a recently described cardiac condition. 
TCM is an independent disease entity mimicking the clinical and instrumental presentation of  acute 
coronary syndrome (ACS) in the absence of  any evidence of  obstructive atherosclerotic coronary artery 
lesion. Originally described in Japan, this syndrome is characterized by typical clinical and laboratory 
features of  ACS in accordance with transient hypokinesis of  the left ventricular apex. TCM occurs more 
often in postmenopausal elderly women and is associated with emotional or physical stress. In most 
cases TCM is benign and completely reversible condition. However close resemblance of  clinical and 
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instrumental manifistations of  TCM to those of  ACS is the cause of  misdiagnosis at the early stage of  
the disease. 

The article presents a brief  review of  up to date data. TCM is a rare condition in patients with the 
end-stage renal disease. A case of  TCM associated with maintenance hemodialysis is reported to our 
knowledge reported in the first time. We believe that stress during maintenance hemodialysis led to the 
TCM occurrence and therefore qualify this as a periprocedural complication.

Key words: Tako-Tsubo Cardiomyopathy, Acute Coronary Syndrome, Maintenance Hemodialysis, Periprocedural Stress

Кардиомиопатия Такоцубо (КТЦ) представляет 
собой стремительно развивающуюся систолическую 
дисфункцию левого желудочка (ЛЖ), сопровожда-
ющуюся клинико-инструментальными признаками 
острого коронарного синдрома (ОКС). Впервые дан-
ная патология была описана в 1990 году в Японии 
H. Sato и соавт. [37] и, не имея этнической предрас-
положенности, распространена по всему миру. 

Свое название КТЦ получила благодаря харак-
терному контуру сердца на левых вентрикулограм-
мах. Контур напоминает такоцубо – приспосо-
бление японских рыбаков для ловли осьминогов, 
имеющее форму сосуда с узким горлышком и ши-
роким круглым дном. Существует множество си-
нонимов для КТЦ – стрессовая кардиомиопатия, 
синдром «разбитого сердца», обратимая баллонная 
апикальная кардиомиопатия и т.д

Патофизиологические механизмы, приводящие 
к развитию КТЦ, являются предметом дискуссии. 
Будучи малоизученной и относительно «молодой», 
эта нозологическая форма привлекает внимание са-
мого широкого круга медицинских специалистов, 
являясь в своем роде стереотипным ответом орга-
низма на стрессовые ситуации как медицинского, 
так и социально-бытового характера. Описаны слу-
чаи КТЦ в хирургической практике [18, 23]), в экс-
тренной неврологии [4, 41], в акушерской практике 
(до и после проведения операции кесарева сечения 
[29, 43]), единичные КТЦ у детей [20]). Ряд публи-
каций выявил эпизоды развития КТЦ вследствие 
передозировки некоторых лекарственных средств 
(ингаляционных бронходилятаторов [35], стимуля-
торов эрекции [36] и др.). Широкий спектр быто-
вых ситуаций – от страха перед походом к дантисту 
[5] и стресса во время агрессивных компьютерных 
игр [17] до криминальных эпизодов [38, 39], при-
вел к клинической картине КТЦ. Интересно одно 
из последних сообщений канадских кардиологов 
– описание первого случая развития КТЦ на ярком 
позитивном событии [3]. Однако большинство ис-
следователей сходятся во мнении, что КТЦ чаще 
всего развивается у женщин в постменопаузе на вы-
соте эмоционального или физического стресса [34].  

С клинико-диагностической точки зрения наи-
более важным практическим аспектом считается 
мимикрирование КТЦ под ОКС [33]. Признаками 
и ОКС, и КТЦ являются типичный ангинозный 
приступ, элевация сегмента ST на ЭКГ с последую-
щей инверсией зубца Т, повышение концентрации 

маркеров некроза миокарда. Эхокардиографическая 
(Эхо-КГ) картина классической КТЦ в большинстве 
случаев представляет собой циркулярный акинез 
верхушки и средних сегменов ЛЖ с гиперкинезом 
его базальных сегментов, что, как правило, соответ-
ствует картине обширного острого инфаркта мио-
карда ЛЖ передней локализации. Кроме того, опи-
саны более редкие варианты КТЦ, имеющие Эхо-КГ 
особенности: реверсивная (инвертированная) КТЦ, 
сопровождающаяся циркулярным акинезом базаль-
ных (или средних) сегментов ЛЖ и гиперкинезом 
верхушки [27], бивентрикулярная – с вовлечени-
ем в зону «баллонирования» апикального сегмента 
правого желудочка (ПЖ) [9, 13], единичный случай 
изолированной КТЦ ПЖ [21]. Опорными пунктами 
дифференциального диагноза КТЦ и ОКС считают 
отсутствие признаков стенотического поражения 
коронарного русла при проведении коронароанги-
ографии (КАГ) у пациентов с КТЦ и обратимость 
клинико-инструментальной картины КТЦ [1, 24]. 
В 2006 г. Американская Ассоциация Сердца (AHA) 
включила данную нозологию в группу приобретен-
ных кардиомиопатий [28], в Российской Федерации 
КТЦ рассматривается как самостоятельная нозоло-
гическая форма и имеет шифр в МКБ 10 [1].

В настоящее время диагноз КТЦ строится на мо-
дифицированных критериях клиники Mayo, вклю-
чающих в себя: 1) преходящую шарообразную ди-
лятацию верхушки ЛЖ с гиперкинезом базальных 
сегментов 2) инфарктоподобные изменения ЭКГ 
3) интактное коронарное русло по данным КАГ – 
«большие критерии», а также: 1) стресс как пусковой 
фактор 2) повышение уровня кардиоспецифиче-
ских маркеров 3) ангинозная боль в груди – «малые» 
критерии [7, 22, 33]. 

Несмотря на полную обратимость клинических, 
инструментальных и лабораторных проявлений 
(в 96% случаев происходит полное выздоровление 
[14]), КТЦ опасна многими осложнениями, харак-
терными для течения истинного ОКС. Описаны 
случаи тромбоза полости ЛЖ и тромбоэмболиче-
ских эпизодов [11, 17], развития острой митральной 
недостаточности и легочной гипертензии [6, 8], оте-
ка легких [43], динамической обструкции выходного 
тракта ЛЖ [10, 25], кардиогенного шока [12], а также 
наружных разрывов сердца [2, 24] у больных с вери-
фицированным диагнозом КТЦ. Приблизительно 
в 1-2% случаев эти осложнения могут привести к ле-
тальному исходу [41]. 
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Согласно одному из последних международных 
исследований, результаты которого опубликованы 
в феврале 2015 года, у пациентов с КТЦ частота 
встречаемости хронических заболеваний почек со-
ставляет порядка 7 % [31]. В течение последних лет 
в мировой медицинской периодике появились не-
многочисленные сообщения о развитии КТЦ у па-
циентов с терминальной хронической почечной 
недостаточностью (ТХПН) [15, 19, 29, 41]. Первое 
описание КТЦ у пациентки, находящейся на про-
граммном гемодиализе, относится к 2006 г. [15]; 
с точки зрения авторов статьи, пусковым стрессом 
послужил отказ от курения в 84 летнем возрасте  
(за 2 недели до развития картины КТЦ). Существуют 
единичные наблюдения развития КТЦ без карди-
альной симптоматики у пациентов на программном 
гемодиализе: в первом случае своеобразной клини-
ческой «маской» был эпизод судорог у пациента на 
фоне психофизического спокойствия, в другом – на 
фоне тяжелой болезни дочери развился выражен-
ный астенический синдром, что и послужило пово-
дом для обращения; диагноз КТЦ был установлен 
практически случайно при снятии ЭКГ, авторы не 
обнаружили какой-либо связи с гемодиализом [29]. 
Кроме того, описано 3 эпизода КТЦ у пациентов на 
перитонеальном диализе (2 из них – при развитии 
перитонита) [19, 30]. 

Клиническое наблюдение

Пациентка К., 67 лет, доставлена в отделение 
кардиореанимации ГКБ №52 бригадой «03» с жало-
бами на давящие загрудинные боли.

В анамнезе: многие годы страдает артериальной 
гипертензией, регулярно принимает гипотензивные 
препараты. Последние 1,5 года получает лечение 

программным гемодиализом в связи с ТХПН в ис-
ходе поликистоза почек (в ЦЭТ «ФесФарм»). На-
стоящее ухудшение наступило в ночь с 06.12.13 на 
07.12.13 во время проведения очередного сеанса 
гемодиализа: через 2 часа после начала процедуры 
появилась давящая, нарастающая по интенсивности 
загрудинная боль. На высоте ангинозного приступа 
отмечался подъем АД до 250/120 мм рт. ст. Сеанс 
гемодиализа был закончен рано утром 07.12.13. Не-
смотря на повторное назначение гипотензивных 
средств и нитратов, болевой синдром рецидивиро-
вал, и пациентка была госпитализирована с напра-
вительным диагнозом: «острый инфаркт миокарда».

При объективном обследовании: состояние тя-
желое, кожные покровы теплые, бледные, легкий 
акроцианоз, периферических отеков нет. ЧДД 
16 в мин. В легких – жесткое дыхание, без признаков 
застоя. При аускультации сердца – «мелодия» глухая, 
мягкий систолический шум над аортой, акцент II 
тона там же. По левому краю грудины при задержке 
дыхания выслушивается непостоянный шум трения 
перикарда. ЧСС=PS=78 уд в мин, ритм правильный. 
АД 140/90 мм рт. ст.

ЭКГ от 07.12.13 г. (рис. 1.1): ритм синусовый, 
ЧСС 90 уд. в мин. Подъем сегмента ST в отведениях 
I, II, V1-V6, депрессия ST в AVR.

Эхо-КГ от 07.12.13 г. (рис. 2.1): снижение систо-
лической функции миокарда ЛЖ (фракция выброса 
ЛЖ, ФВЛЖ – 48%) с нарушением локальной со-
кратимости: акинез апикальных и средних сегментов 
всех стенок ЛЖ (циркулярно), акинез апикального 
сегмента свободной стенки ПЖ, гиперкинез интакт-
ного миокарда ЛЖ и ПЖ (базальных сегментов). 
Умеренная гипертрофия миокарда ЛЖ с S-образной 
деформацией МЖП (без признаков обструкции 
выходного тракта ЛЖ), незначительное расшире-

Рис. 1.1. ЭКГ от 07.12.13 г. Рис. 1.3. ЭКГ от 12.12.13 г.Рис. 1.2. ЭКГ от 08.12.13 г.
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ние полости левого предсердия. Митральная регурги-
тация 2 ст. Трикуспидальная регургитация 2 ст. При-
знаки выраженной легочной гипертензии – СДЛА 
60 мм рт. ст. Перикард умеренно уплотнен, утолщен, 
жидкости в полости перикарда нет. 

Показатели тропонина от 07.12.13 г. – 2,0 нг/мл 
(N=0,23 нг/мл). 

С учетом характерных жалоб, типичных изме-
нений ЭКГ, Эхо-КГ и десятикратного увеличения 
концентрации тропонина диагностирован ОКС 
подъемом сегмента ST. Пациентка была направлена 
на экстренную КАГ, результаты которой, в данном 
клиническом контексте, оказались неожиданными. 
По данным КАГ стенотического поражения коро-
нарных артерий не выявлено (рис. 3.1, 3.2).

Пациентке были назначены анальгетики, нитра-
ты и β-блокаторы в стандартных дозировках. На 
фоне проводимой терапии болевой синдром ку-
пирован, показатели гемодинамики стабилизиро-
вались. Дальнейшая динамика инструментальных 
методов исследований представлена ниже.

ЭКГ от 08.12.13 г. (рис. 1.2): ритм синусовый, 
ЧСС 65 уд. в мин. Сохраняется подъем сегмента ST 
в I, II стандартных отведениях. Амплитуда подъ-
ема ST в грудных отведениях существенно умень-
шилась, сформировался глубокий отрицательный 
зубец Т.

Эхо-КГ от 08.12.13 г.: ФВЛЖ 45%, зоны на-
рушения локальной сократимости те же, включая 
апикальный сегмент свободной стенки ПЖ, умень-
шился гиперкинез интактного миокарда обоих же-
лудочков, несколько снизилась СДЛА – 50 мм рт. ст. 
Появилось небольшое количество жидкости в пра-
вом плевральном синусе (порядка 300 мл).

ЭКГ от 12.12.13 г. (рис. 1.3): ритм синусовый, 
ЧСС 90 в мин. ST изоэлектричен, зубец Т в грудных 
отведениях положителен.

Эхо-КГ от 10.12.13 г. (рис. 2.2): выраженная по-
ложительная динамика – ФВЛЖ 60%, локальных 
нарушений сократимости нет, СДЛА – 32 мм рт. ст. 
Митральная регургитация 1 ст. Следы жидкости 
в правом плевральном синусе. 

Таким образом, 
в течение 5-ти су-
ток наблюдения 
отмечался полный 
регресс клинико-
инструменталь -
ных признаков 
ОКС с подъемом 
сегмента ST. 

О т с у т с т в и е 
стенотического 
поражения коро-
нарного русла по 
данным КАГ, ха-
рактерная динами-
ка ЭКГ (быстрая 
эволюция призна-
ков трансмураль-
ного инфаркта 
миокарда без фор-
мирования рубцо-

Рис. 2.1. ЭХОКГ от 07.12.13 г.

Рис. 2.2. ЭХОКГ от 10.12.13 г.

Рис. 3.1. КАГ от 08.12.13 г.  
Левая коронарная артерия:  

неровности контуров артерии,  
гемодинамически значимого стенотического 

поражения не выявлено.

Рис. 3.2. КАГ от 08.12.13 г.  
Правая коронарная артерия:  

неровности контуров артерии, 
 стенотического поражения  

не выявлено.
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вого поля) и Эхо-КГ (обратимость картины бивен-
трикулярного поражения, осложненного умеренной 
митральной недостаточностью и высокой легочной 
гипертензией) позволили обоснованно отказаться 
от первоначально установленного диагноза острого 
инфаркта миокарда в пользу КТЦ.

Обсуждение

Приведенный клинический случай впервые де-
монстрирует возможность развития КТЦ в ходе про-
цедуры ГД. Следует подчеркнуть, что к настоящему 
времени множество стрессовых ситуаций медицин-
ского и социального характера были расценены ис-
следователями как триггерные механизмы в генезе 
КТЦ. Однако до сих пор не было публикаций о раз-
витии симптомной КТЦ непосредственно во время 
проведения процедуры ГД. С нашей точки зрения, 
типичная клинико-инструментальная картина КТЦ, 
остро развившаяся в ходе ГД, позволяет квалифици-
ровать представленное наблюдение как перипроце-
дуральное осложнение. Личный опыт авторов сви-
детельствует, что аналогичная «инфарктоподобная» 
симптоматика не является исключительно редкой. 
Данные ситуации, как правило, заканчиваются по-
становкой диагноза ОКС, что в ряде случаев ограни-
чивает оказание необходимой помощи пациентам 
с ТХПН в полном объеме.

Таким образом, перипроцедуральный стресс 
в ходе проведения ГД, может спровоцировать раз-
витие КТЦ. Постоянное присутствие кардиолога 
в ургентной нефрологической службе позволит 
определить место КТЦ в ряду причин, вызывающих 
развитие острой сердечной недостаточности у не-
фрологических пациентов. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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