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СТРЕС-ІНДУКОВАНА КАРДІОМОІПАТІЯ МИРНОГО ТА ВОЄННОГО ЧАСУ

Анотація: У статті представлено стан сучасних уявлень щодо механізмів ремоделювання серця, обумовленого 
впливом гострого стресу. Детально розглянуто синдром такоцубо як клінічну форму гострої стресової кардіоміопатії. 
Наголошено на проблемі відсутності наукових досліджень присвячених вивченню стрес-індукованої кардіоміопатії серед 
учасників військових конфліктів. 

Аннотация: В статье преставлены современные взгляды на механизмы ремоделирования сердца, обусловленного 
влиянием острого стресса. Детально рассмотрен синдром такоцубо как клиническая форма острой стрессовой карди-
омиопатии. Акцентировано внимание на проблеме отсутствия научных исследований, посвященных изучению стресс-
индуцированной кардиомиопатии среди участников военных конфликтов.

Summary: The article presents modern views on the mechanisms of heart remodeling caused by the influence of acute 
stress. Takotsubo syndrome is described as a clinical form of acute stress cardiomyopathy. The attention is focused on the 
problematic lack of scientific researches devoted to the study of stress-induced cardiomyopathy among participants of military 
conflicts.

Актуальність теми. Сучасний світ – світ не-
стабільності. Незалежно від рівня економічного 
розвитку країн, військової могутності, географіч-
ного розташування та інших факторів, в жодному 
куточку світу населення не є повністю захищеним 
від насильства, військових дій чи терористичних 
атак, природних стихійних лих чи просто факторів 
соціального середовища. Гострий стрес протягом 
свого життя неодноразово відчуває кожен житель 
планети. Сприйнятливість до стресових чинників – 
індивідуальна. В одних випадках людина здатна 
пережити тяжкий стрес без істотної психологічної 
та соматичної дисфункції, в іншому – резидуальні 
наслідки гострого стресу супроводжують людину 
більшу частину життя. 

Мета дослідження. Нашу наукову роботу ми 
вирішили присвятити огляду сучасних уявлень про 
стрес-індуковану кардіоміопатію («синдром розби-
того серця», кардіоміопатію такоцубо), а саме оці-
нити можливу поширеність даного синдрому, його 
клінічне значення та підходи до терапії. 

Робота є фрагментом науково-дослідної ро-
боти «Oсoбливoстi перебiгу, прoгнoзу тa лiку- 
вaння кoмoрбiдних зaхвoрювaнь при пaтoлoгiї 
внутрiшнiх oргaнiв з урaхувaнням генетичних, 
вiкoвих i ґендерних аспектів» (№ державної реє-
страції 0118 U 004461).

Виклад основного матеріалу. Кардіоміопатії 
слід віднести до найбільш гетерогенної групи за-
хворювань серцево-судинної системи. Ще в серед-
ині минулого століття поняття «кардіоміопатія» 
застосовувалось для захворювань серця, етіопа-

тогенетично не пов’язаних із ішемією міокарду 
та його запаленням. Вивчення особливостей ремо-
делювання серця на генетичному, молекулярному 
та клітинному рівнях дозволило виділити так звані, 
первинні кардіоміопатії (дилятаційна, гіпертрофіч-
на, рестриктивна, аритмогенна правошлуночкова). 
Також, вирізняють вторинні кардіоміопатії, які 
спостерігаються при різноманітних захворюваннях 
внутрішніх органів, порушенні обміну речовин, ін-
токсикаціях та при певних станах (напр., перипар-
тальна) [1]. 

З часом дефініція самого поняття «кардіомі-
опатія» стала ще складнішою. Після доведеного 
взаємозв’язку інфекційного міокардиту з виник-
ненням дилятаційної кардіоміопатії тлумачення 
«кардіоміопатії» як захворювання не пов’язаного із 
запаленням стало недоречним. Згодом з’явився на-
віть термін «ішемічна кардіоміопатія», який часто 
використовувався за наявності синдрому серцевої 
недостатності у пацієнта з атеросклерозом вінцевих 
судин, але без типових ангінозних нападів болю. 

Кардіоміопатії супроводжуються ремоделюван-
ням серця, на молекулярному, біохімічному, тка-
нинному та органному рівнях. Варто нагадати, що 
ремоделювання серця – важливий компенсаторний 
механізм, спрямований на боротьбу з гострим чи 
прогресуючим зниженням функції серця внаслідок 
перевантаження тиском і/або об’ємом, обумовле-
ним як первинним ураженням, так і вторинним за-
лученням серцево-судинної системи в патологічні 
процеси в організмі. Водночас, ремоделювання 
серця в залежності від характеру та інтенсивності 
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клініко-морфологічного субстрату здатне здійсню-
вати не лише сприятливий вплив на здоров’я люди-
ни (треноване серце при регулярному і ненадмір-
ному занятті спортом, пре-кондиціонування), так 
і патологічний, погіршуючи систолічну і/або діа-
столічну функцію серця, призводячи до дебюту та 
прогресування клінічного синдрому серцевої недо-
статності. Іншими словами, ремоделювання серця 
це завжди плата за порушення функцій серця, але 
часто – плата надмірна. 

В клінічній медицині процеси ремоделювання 
серця обумовлені гіпертонічною хворобою, пере-
несеним інфарктом міокарда, спадковими і набу-
тими ураженнями серцевих клапанів і т. п. є добре 
вивченими. Водночас, залишається багато невідо-
мого щодо впливу гострого та хронічного стресу на 
процеси ремоделювання серця і можливе зниження 
тривалості життя [2]. 

Фундатор вивчення стресу Г. Сельє відмічав, 
що стрес – реакція організму у відповідь на неспе-
цифічний сильний або неочікуваний подразник, що 
запускає в організмі комплекс характерних змін, 
пов’язаних перш за все з гіперплазією наднирни-
кових залоз, інволюцією тимусу та дистрофічни-
ми змінами епітелію шлунково-кишкового тракту. 
Подальші дослідження в сфері вивчення стресу 
пролили більше світла на його патофізіологічні 
механізми, зокрема нейрогуморальну регуляцію та 
дисфункцію імунної системи [3; 4].

Стрес настільки міцно увійшов не лише у ме-
дичне, але і соціальне середовище, що сам термін 
став вживатись часом досить невірно. 

В англомовному світі протягом останніх двох 
десятиліть питанню стресової кардіоміопатії при-
свячено значну кількість наукових робіт. Якщо в 
минулому столітті несприятливий вплив стресу 
на серцево-судинну систему пов’язували з симпа-
тоадреналовими реакціями, гіпертензивними кри-
зами і власне гіпертонічною хворобою, інфарктом 
міокарда та аритміями, розривом міокарда. Однак 
на початку 2000-них все більше уваги в науковому 
світі стало прикуто до вивчення, імовірно, нової 
форми кардіоміопатії – синдрому такоцубо або ж 
«синдрому розбитого серця» [5-8].

Синдром такоцубо – термін, яким позначили 
специфічний тип гіпертрофічної кардіоміопатії з 
переважним залученням верхівки лівого шлуноч-
ку. Спершу захворювання розглядалось як один з  
підвидів гіпертрофічної кардіоміопатії зі специфіч-
ною локалізацією гіпертрофії внаслідок, імовірно, 
відмінного генетичного дефекту. Однак, з часом 
став привертати до себе увагу факт, значно більшої  
розповсюдженості кардіоміопатії такоцубо серед 
жінок, особливо в пост-менопаузальному періо-
ді, що стимулювало розвиток «дисгормональної» 
(естрогенної) теорії виникнення даного синдрому.

Дійсно, естрогени, беруть участь в регуляції по-
токів кальцію в структурах саркомеру щонаймен-
ше через 3 механізми: 1) впливаючи на активність 
цАМФ, пов’язаної з іонними Са-каналами L-типу; 
2) впливаючи на активність сарко-ендотеліальної 
Са2+ фосфатази; 3) впливаючи на активність АТФ-

чутливих К+ каналів. Також відомо, про вплив 
естрогенів на процеси вивільнення норадреналіну 
з пресинаптичних мембран нервових волокон сим-
патичної нервової системи. Зазначені 3 механізми 
відіграють важливу роль в захисті епікарду від 
адренергічного шторму, зокрема під час вагітнос-
ті і пологів. Відкриття вказаних патофізіологічних 
процесів більше спонукало пов’язувати стрес-
індуковану кардіоміопатію не стільки з власне 
впливом катехоламінів на міокард, скільки з втра-
тою естрогенного захисту від катехоламінів в пост-
менопаузальний період [9]. 

В клінічній картині стресової кардіоміопатії 
домінують симптоми гострого нападу болю ангі-
нозного характеру зі змінам на електрокардіограмі 
у формі елевації сегменту ST. Більшість цих паці-
єнтів опиняється в катетеризаційній лабораторії, де 
під час невідкладної коронарографії не виявляють-
ся клінічно значимі ураження судин коронарного 
басейну [10-13].

Водночас, характерною діагностичною зна-
хідкою є специфічна кардіальна дискінезія: гіпо-
кінезія верхівкової зони лівого шлуночку з гіпер-
кінезом базальних відділів. Зазначену особливість 
можна пояснити фізіологічною дистопією інерва-
ції серця: саме в зоні верхівки відмічається мак-
симально щільне розташування адренергічних ре-
цепторів. В умовах гострого стресу під впливом їх 
гіперстимуляції норадреналіном виникає феномен 
десенситизації.

Характерною клінічною особливістю синдрому 
такоцубо є епізодичний клінічний перебіг – повне 
відновлення систолічної і діастолічної функції сер-
ця протягом 2 місяців.

Гострий, транзиторний і повністю зворотній 
характер міокардіальної дисфункції при хворобі 
такоцубо спонукав до виникнення теорії ендо-
васкулярної дисфункції, яка характерні зміни на 
ЕКГ пояснювала абортивним перебігом гострого 
коронарного синдрому.  Зазначену теорію підтри-
мували результати магніто-резонансної томогра-
фії. Зокрема було виявлено набряк в зоні верхівки 
лівого шлуночка за відсутності фібротичних змін, 
некрозу та рубцевої тканини. Такий набряк не є 
специфічним для кардіоміопатії такоцубо і зазви-
чай діагностується при гострому інфаркті міокар-
ду лівого шлуночку, що дозволило припустити 
наявність спільних патофізіологічних механізмів 
[14-18].

На сьогоднішній день важко судити про рівень 
захворюваності на стрес-індуковану кардіоміопа-
тію через складності діагностики та відсутності 
достовірних епідеміологічних даних. Водночас, 
є дані, що в структурі пацієнтів з гострими коро-
нарними синдромами, яким виконана ургентна ко-
ронарографія, кардіоміопатія такоцубо виявлялась 
в 1,5–2,2% випадків [19; 20]. 

Нами ж вирішено проаналізувати, як часто дане 
захворювання виявляється серед учасників воєн-
них конфліктів.

Аналізуючи наукометричні бази даних Pubmed, 
Medline, Web of Science нами не було знайде-
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но наукові роботи присвячені вивченню стрес-
індукованої кардіоміопатії у воєнний час.

Зокрема, ми зустріли описи кардіоміопатії та-
коцубо у жінок, що зазнали психологічної травми 
в особистому житті, при втраті родича, звільненні 
з роботи і навіть при розчаруванні програшем улю-
бленої спортивної команди. Однак, даних про син-
дром такоцубо серед військовослужбовців в зоні 
збройних конфліктів чи постраждалого цивільного 
населення нами так і не було знайдено. 

Причин цього, на нашу думку, декілька:
1. Відсутність матеріальних ресурсів, зокрема 

діагностичного обладнання, що дозволяло б діа-
гностувати синдром такоцубо. В даному випадку 
необхідна реєстрація електрокардіограми, прове-
дення коронарографії та неодноразове ехокарді-
ографічне обстеження в динаміці, не кажучи вже 
про доречність таких методів як комп’ютерна і/
або магніто-резонансна томографія. Якщо відпо-
відна високотехнологічна апаратура не зазнала по-
шкодження і знищення, здійснюється її евакуація і 
регіон бойових дій залишається без забезпечення 
даними технологіями. Яскравим свідченням стали 
події на Донбасі, коли протягом перших місяців 
збройного протистояння значна частина апаратури 
була вивезена з регіону.

2. Відсутність медичних працівників, кваліфі-
кованих в діагностиці синдрому такоцубо.

3. Транзиторний характер клінічного перебігу. 
Повне відновлення функції серця відбувається про-
тягом 2 місяців, але можливе і протягом перших діб.

4. Ґендерна специфіка стрес-індукованої карді-
оміопатії. Більшість військовослужбовців станов-
лять чоловіки, для яких розвиток синдрому тако-
цубо не характерний, водночас характерна значна 
частота стрес-індукованих, симпатоадреналових, 
порушень ритму з фатальним наслідком.

Висновок. Стрес-індукована кардіоміопатія 
або ж синдром такоцубо залишається маловивче-
ною сферою кардіології. Незважаючи на прогрес 
в нашому розумінні патофізіологічних основ дано-
го синдрому та покращенні діагностики, в умовах 
воєнного часу стрес-індуковані порушення функції 
серця практично не діагностуються, відповідно 
не аналізується частота їх поширеності і не фор-
муються відповідні потреби матеріального забез-
печення надання допомоги при даному стані. Клі-
нічна значимість полягає в тому, що хоча синдром 
такоцубо зазвичай має сприятливий перебіг, однак 
за умов сильного стресового впливу обумовленого 
жахіттями війни може призводити до фатальних 
подій (розрив міокарда, фатальні аритмії, гостра 
серцева недостатність). І хоча найкращими ліками 
під час війни є мир, реалії сьогодення вимагають 
від нас звертати більше уваги на синдром «розби-
того серця». 
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