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Резюме. Збільшення кількості випадків захворюван-
ня на COVID-19 у всьому світі супроводжується зрос-
танням серцево-судинних ускладнень, пов’язаних з ним, 
одним із яких є синдром Такоцубо. Клініцисти повинні 
знати про різноманітність кардіальних проявів для роз-
робки відповідної стратегії діагностики та лікування. 

Мета дослідження – проаналізувати наукові дже-
рела і вивчити особливості виникнення синдрому Та-
коцубо як некоронарогенного ураження серця в умовах 
пандемії, викликаної вірусом SARS-CoV-2. 

Матеріали і методи. У дослідженні опрацьовано 
літературні публікації за останнє десятиліття, які 
доступні у мережі «Internet», ключовими словами були 
«синдром Такоцубо», «стресіндукована кардіоміопа-
тія», «COVID-19».

Результати. У міру прогресування пандемії COVID-19 
у глобальному масштабі окреслюється розмаїта карти-
на кардіологічних ускладнень, що варіюють від безсимп-
томних чи симптомних електрокардіографічних змін 
та аритмій серця до розвитку тяжкого міокардіального 
ушкодження з виникненням гострої серцевої недостат-
ності. Уразливість серцево-судинної системи значною 
мірою пов’язана з механізмом входу вірусу, ушкоджен-
ням ендотелію та загальною імунною відповіддю орга-
нізму людини. Відомості про кардіоміопатію Такоцубо, 
що є одним із некоронарогенних синдромів у пацієнтів із  
COVID-19, засновані на результатах досліджень з від-
носно невеликими вибірками і на вивченні серії клінічних 
випадків. Ушкодження міокарда виникає унаслідок потуж-
ного викиду катехоламінів, що може бути спричинене 
збільшенням рівня прозапальних цитокінів в умовах «ци-
токінового шторму». Крім того, дослідження вказують 
на збільшення частоти виникнення стресової кардіомі-
опатії у пацієнтів із негативним результатом на SARS-
CoV-2 під час пандемії COVID-19, що дозволяє припусти-
ти ключову роль психологічного стресу в її розвитку. 

Висновки. Зв’язок між пандемією, спричиненою ві-
русом SARS-CoV-2 та розвитком стресової кардіоміо-
патії, є беззаперечним. В одних випадках ця патологія 
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Summary. It is anticipated that as the number of 
COVID-19 cases rises worldwide, there will be an increase 
in the number of associated cardiovascular complications, 
and Takotsubo syndrome is one of them. Clinicians should 
be aware of the diversity of cardiovascular complications 
and should strategize appropriately for diagnosing and 
managing them.

The aim of the study – to analyze the literature on 
the features of Takotsubo syndrome in COVID-19 pan-
demic. 

Materials and Methods. The study looked at 
scientific publications over the last decade that  
are available on the Internet, with the keywords 
“Stress cardiomyopathy”, “Takotsubo syndrome”,  
“COVID-19″. 

Results. As COVID-19 pandemic progresses 
globally, a clear picture of cardiovascular manifestation 
and associated complications is emerging. The reports 
in the literature illustrate various cardiovascular 
complications of COVID-19 infection, including acute 
myocardial infarction, myocarditis, cardiomyopathy, 
arrhythmias and venous thromboembolism. 
Information on Takotsubo cardiomyopathy as a 
complication of COVID-19 is based on the results of 
studies with relatively limited number of case reports 
and case series. Patients with COVID-19 have  
been shown to have elevated levels of  
proinflammatory cytokines.  The cytokine storm 
brought about by overwhelming systemic COVID-19 
disease can be the physical and chemical stressor. 
Furthermore, studies also reported an increased 
incidence of development of stress cardiomyopathy due 
to COVID-19 pandemic in COVID-19-negative patients 
suggesting a key role for psychological distress in its 
development. 

Conclusions. The correlation between the  
SARS-CoV-2 virus pandemic and the development of 
stress cardiomyopathy is undeniable. In some cases, 
it is a cardiac manifestation of infectious disease 
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виникала на тлі COVID-19 та ускладнювала перебіг 
захворювання, в інших ситуаціях була наслідком підви-
щення рівня стресу та тривоги в умовах пандемії. 

Ключові слова: стресова кардіоміопатія; синдром Та-
коцубо; COVID-19; SARS-COV-2.

is triggered by Coronavirus SARS-CoV-2, in other 
situations it is the result of increased anxiety and stress 
due to COVID-19 pandemic.

Key words: stress cardiomyopathy; Takotsubo syndrome; 
COVID-19; SARS-COV-2. 

ВСТУП 
В умовах пандемії, викликаної вірусом SARS-

CoV-2, активно триває всебічне вивчення згубного 
впливу нового збудника на органи та системи. До-
ведено, що поряд із залученням легеневої тканини, 
інфекційний процес при COVID-19 значною мірою 
зачіпає і серцево-судинну систему, викликаючи міо-
кардит, гострий коронарний синдром, фатальні 
аритмії, артеріальні та венозні тромботичні усклад-
нення. Відомості про кількість серцевих проявів на-
громаджуються разом із зростанням захворюванос-
ті на COVID-19, важливими є знання про їх причини, 
про потребу настороженості щодо їх виявлення, 
про діагностичні можливості та шляхи лікування. 
Деякі з серцевих станів (тромбоемболія легеневої 
артерії, інфаркт міокарда, перикардит, міокардит) 
можуть бути першими маніфестними проявами ко-
ронавірусної інфекції, і інформацію про це необхід-
но поширювати [1]. Нас зацікавив зв’язок між панде-
мією COVID-19 та розвитком кардіоміопатії 
Такоцубо (стресової кардіоміопатії, синдрому роз-
битого серця), наслідки якої можуть бути фатальни-
ми, а діагностика нерідко утруднена, адже загруд-
нинний біль у поєднанні зі змінами на ЕКГ часто 
помилково трактують як прояви інфаркту міокарда 
передньої стінки лівого шлуночка [2, 3]. 

Метою дослідження було проаналізувати на-
укові джерела і вивчити особливості виникнення 
синдрому Такоцубо як некоронарогенного уражен-
ня серця в умовах пандемії, викликаної вірусом 
SARS-CoV-2. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
У дослідженні опрацьовано літературні публікації 

за останнє десятиліття, які доступні у мережі «Internet», 
ключовими словами були «синдром Такоцубо», 
«стресіндукована кардіоміопатія», «COVID-19».

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ
Синдром Такоцубо (дослівний переклад з 

японської – «пастка для восьминога») залишаєть-
ся недостатньо вивченою і рідкісною нозологією [4, 
7], частота його виявлення коливається в межах 
1–3 % пацієнтів із підозрою на гострий коронарний 
синдром [6]. Розвивається патологія переважно у 
жінок у постменопаузі, за наявності фізичного, 
емоційного чи комбінованого тригера. Крім класич-
ного психоемоційного стресу (хвороба, смерть 
близької людини, конфлікт у сім’ї, втрата роботи, 

судовий розгляд, стихійне лихо й ін.) або фізичного 
фактора, тригерами можуть бути проведення діа-
гностичної чи лікувальної маніпуляції, гостра ди-
хальна недостатність (загострення бронхіальної 
астми, ХОЗЛ, пневмоторакс), тиреотоксикоз, пан-
креатит, холецистит, сепсис, наявність злоякісних 
пухлин і проведена з цього приводу хіміо- чи про-
менева терапія, вагітність, тривалий авіаційний 
шум та ін. Разом з тим, як для жінок провідним є 
емоційний чинник, для чоловіків провокуючим 
фактором часто є фізичний тригер у вигляді різних 
захворювань чи оперативних втручань [2, 4, 12].

Клінічні прояви синдрому Такоцубо нагадують 
такі при будь-якій формі гострого коронарного син-
дрому (ГКС) – біль у грудях, задишка, епізоди син-
копе, пришвидшене серцебиття, погіршення пара-
метрів гемодинаміки аж до розвитку гострої 
серцевої недостатності та зупинки серця. У зв’язку 
з цим є певні складнощі в диференційній діагнос-
тиці та верифікації діагнозу. Важливою діагностич-
ною ознакою є наявність транзиторної дисфункції 
лівого шлуночка (гіпокінезія, акінезія, дискінезія), 
яка проявляється апікальним балонуванням або 
порушенням руху його стінок, що зазвичай вихо-
дить за межі кровопостачання однієї коронарної 
артерії. Значимими є нові зміни на ЕКГ у вигляді 
елевації/депресії сегмента ST та інверсії зубця Т, 
хоча інколи вони можуть бути відсутні. В класично-
му варіанті рівні кардіоспецифічних маркерів не-
значно підвищені, а показник мозкового натрійуре-
тичного пептиду суттєво збільшеним. Золотим 
стандартом діагностики захворювання в даний час 
є коронароангіографія з вентрикулографією. Нові 
міжнародні діагностичні критерії Takotsubo InterTAK 
(2018) вказують на неврологічні порушення та 
феохромоцитому як потенційні тригери, переваж-
ну вразливість жінок у постменопаузі та не запере-
чують наявність супутньої ІХС у пацієнтів [4–9, 11].

Питання патогенетичних механізмів розвитку 
синдрому Такоцубо залишається вивченим непо-
вністю, жодна з теорій не отримала остаточного 
підтвердження [14]. Літературні дані свідчать про 
причетність спазму коронарних артерій, наявність 
ендотеліальної дисфункції, оксидативного стресу, 
порушення мікроциркуляторного русла. Вирішаль-
ними у розвитку нозології є активація гіпоталамо-
гіпофізорно-наднирниковозалозної системи, рап-
товий надлишок катехоламінів у поєднанні з 
підвищеною чутливістю до них кардіоміоцитів, мі-
кроциркуляторного русла серцевого м’яза з розви-
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тком тривалої, але зворотної дисфункції лівого 
шлуночка. Припускають, що основними механіз-
мами є спазм коронарних артерій, прямий кардіо-
токсичний вплив катехоламінів та оглушення (гі-
бернація) міокарда [4, 14, 19–21].

У літературі є ряд повідомлень про розвиток 
синдрому Такоцубо у хворих з тяжким перебігом 
COVID-19. P. Meyer et al. (2020) описали типовий 
випадок кардіоміопатії Такоцубо у 83-річної жінки з 
COVID-19, яка надійшла в стаціонар зі скаргами на 
загруднинний біль. На ЕКГ реєструвалася елева-
ція сегмента ST в межах 1 мм у всіх грудних від-
веденнях у поєднанні з глибокими інвертованими 
зубцями Т. Ці зміни супроводжувалися підвищен-
ням рівня тропоніну I до 1142 нг/л (норма <14 нг/л) 
і типовою картиною при ехокардіографії – апікаль-
ним балонуванням лівого шлуночка з гіперкінезом 
базальних сегментів. Коронароангіографія не вия-
вила значного ураження коронарних артерій. Че-
рез кілька днів лабораторні, ЕКГ і ЕхоКГ зміни по-
вністю регресували [23].

A. Minhas et al. (2020) описали випадок синдро-
му Такоцубо, що супроводжувався розвитком кар-
діогенного шоку в 58-річної пацієнтки з тяжкою 
формою COVID-19. На ЕКГ при госпіталізації реє-
струвалися синусова тахікардія 130 на 1 хв, елева-
ція сегмента ST 1 мм у відведеннях I і aVL, реци-
прокна депресія – в III, aVF, незначна поширена 
депресія інтервалів PR. З урахуванням результатів 
ЕКГ та підвищеного рівня тропоніну, диференцій-
ний діагноз проводився між ІМ з елевацією сегмен-
та ST, стресовою кардіоміопатією і міоперикарди-
том. За даними ЕхоКГ було виявлено акінезію і 
гіпокінезію ряду сегментів лівого та правого шлу-
ночків, апікальне балонування, зниження фракції 
викиду лівого шлуночка до 20 %. Проте зазначені 
зміни на ЕхоКГ не корелювали з ЕКГ-картиною та 
рівнем підвищення тропоніну I. Виконання корона-
рографії обмежувалося тяжкістю стану пацієнтки 
узв’язку з розвитком гострого респіраторного дис-
трес-синдрому і кардіогенного шоку. Через 6 діб 
при контрольній ЕхоКГ відзначено нормалізацію 
скоротливості міокарда та ФВ ЛШ (55 %). Врахову-
ючи швидке відновлення функції серця, зниження 
рівня тропоніну I і відсутність ознак Q-інфаркту мі-
окарда за даними ЕКГ, зроблено висновок, що го-
стра серцева недостатність при COVID-19 була 
зумовлена ​​стресовою кардіоміопатією [24].

Таким чином, клінічна симптоматика та початко-
ві зміни на ЕКГ при синдромі Такоцубо, інфаркті 
міокарда, міокардиті схожі, проте при стресовій кар-
діоміопатії вони є повністю зворотні впродовж 6–14 
днів. Спільними для усіх пацієнтів з даною нозологі-
єю були: наявність транзиторного порушення ло-
кальної скоротливості лівого шлуночка, зона якого 
виходить за межі території кровопостачання однієї 
коронарної артерії; невідповідність рівня підвищен-

ня маркерів ушкодження міокарда обсягу уражено-
го серцевого м’яза; відсутність ознак атеротромбозу 
і гострого ушкодження атеросклеротичної бляшки 
за даними коронароангіографії [3, 25].

До прямого ураження міокарда при COVID-19 
причетні значне вірусне навантаження з наступ-
ним проникненням вірусних частинок через рецеп-
тори ангіотензинперетворювального ферменту 
(АПФ-2), що експресуються в міоцитах та ендотелії 
судин, ушкоджувальна дія власної імунної системи 
на організм [1, 13, 16]. Тяжкий перебіг захворюван-
ня супроводжується «цитокіновим штормом» – ма-
сивним викидом прозапальних цитокінів (IL6, IL10, 
TNFa та ін.), що має своїм наслідком розвиток тяж-
ких, нерідко летальних ускладнень [10]. Гіперцито-
кінемія, запальний каскад, мікроваскулярний тром-
боз, гіпоксія у поєднанні зі збільшеними 
метаболічними потребами міокарда під час гострої 
хвороби можуть слугувати потужними тригерами 
для активації симпатоадреналової системи та під-
вищення рівня катехоламінів. Є думка про те, що 
надмірний рівень кортизолу внаслідок активації 
надниркових залоз у пацієнтів із COVID-19 у поєд-
нанні з надлишком катехоламінів та цитокінів може 
також чинити прямий токсичний вплив на кардіоміо-
цити [15, 27]. Усі ці чинники при наявності факторів 
ризику, які сприяють підвищеній сприйнятливості 
організму (зниження вмісту естрогенів, генетичні 
фактори та спадковість, психічні й неврологічні роз-
лади), можуть призвести до розвитку стресової кар-
діоміопатії у пацієнтів із COVID-19 [2, 16].

Емоційні фактори – тривога та страх перед 
тяжкістю самого COVID-19, контакт із госпіталізо-
ваним членом сім’ї, занепокоєння соціально-еко-
номічними витратами, нічні кошмари та нав’язливі 
думки, пов’язані з пандемією, все це може при-
звести до центральної симпатичної гіперактивації 
та сприяти розвитку стресіндукованої кардіоміопа-
тії [22]. Нещодавно було проведено ретроспектив-
не групове дослідження, метою якого було 
з’ясувати, чи може психологічний, соціальний і 
економічний стрес пояснити підвищення пошире-
ності стресової кардіоміопатії, або ж це  
SARS-CoV-2 провокує розвиток стану, що нагадує 
синдром Такоцубо [26]. Результати дослідження 
виявили, що частота розвитку стресової кардіоміо-
патії зросла при пандемії COVID-19 порівняно з 
допандемією (7–8 проти 1–2 %). У всіх пацієнтів із гру-
пи обстежуваних був негативний результат на  
SARS-CoV-2. [18]. Результати дослідження Jabri A.  
et al. показали, що пацієнти зі стресовою кардіомі-
опатією під час пандемії мали значно довший се-
редній термін перебування в стаціонарі, ніж до 
пандемії (8 днів проти 4–5 днів). Аналіз результатів 
показав більшу захворюваність на вказану нозоло-
гію під час пандемії серед чоловіків (35 %), разом з 
тим, як стресова кардіоміопатія уражає переважно 
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жінок в менопаузальному періоді. Виходячи з цьо-
го, вчені припускають, що саме психологічний 
стрес внаслідок пандемії підвищив ризик виник-
нення синдрому Такоцубо [18, 26].

Є припущення про те, що кардіоміопатія Тако-
цубо може також виникати у пацієнтів, які перене-
сли раніше COVID-19 і вже вилікувались, чому 
сприяє тривога під час тривалої пандемії, або ж це 
є проявом посттравматичного стресового розладу 
[17]. Автори дослідження зазначають, що панде-
мічний стрес може бути важливим механізмом роз-
витку ТТС. Згідно з одним з опитувань, найпоши-
ренішою проблемою страху перед COVID-19 було 
здоров’я інших людей (батьків, коханої людини, 
бабусь і дідусів), неспроможність системи охорони 
здоров’я, зрив економіки, масова паніка, власне 
здоров’я, негаразди в суспільстві, особисті фінан-
сові проблеми [22]. 

ВИСНОВКИ 
На даний час відомості про кардіоміопатію Та-

коцубо засновані на результатах досліджень з від-
носно невеликими вибірками і на вивченні серії 
клінічних випадків. Проте зв’язок між пандемією, 
спричиненою вірусом SARS-CoV-2, та розвитком 
стресової кардіоміопатії, є беззаперечним. В од-
них випадках ця патологія виникала на тлі 
COVID-19 та ускладнювала перебіг захворювання, 
в інших ситуаціях була наслідком підвищення рів-
ня стресу та тривоги в умовах пандемії. 
Cистематизація даних про вплив SARS-CoV-2 на 
серцево-судинну систему надзвичайно важлива, 
так як поглиблює розуміння клінічного перебігу за-
хворювання та його наслідків. Рання діагностика 
та лікування стресової кардіоміопатії при COVID-19 
може зменшити внутрішньолікарняну смертність 
та кардіоваскулярні ускладнення.
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