
Кардиомиопатия такотсубо (КМПТ),

также известная как синдром апикально-

го баллонирования миокарда или синд-

ром «разбитого сердца», была описана

впервые в Японии в 1990 г. H. Satoh и со-

авт. [41] как преходящие нарушения со-

кратимости миокарда. В остром периоде

болезнь напоминает острый инфаркт мио-

карда (ОИМ) [45]. Однако при коронаро-

графии признаки поражения венечных

артерий не выявляются. Классический

вариант болезни сопровождается акине-

зом или дискинезом верхушки сердца с

гиперкинезом базальных сегментов. Серд-

це при этом приобретает своеобразную

конфигурацию: левый желудочек в ост-

рой фазе по форме напоминает песочные

часы или японскую ловушку для осьми-

ногов такотсубо – кувшин с узким гор-

лышком и широким дном [9]. Патогенез

КМПТ до сих пор остается неясным. Су-

ществует множество теорий о предполага-

емых механизмах развития КМПТ, но ни

одна из них не объясняет полностью со-

вокупность изменений, развивающихся в

миокарде пациентов с КМПТ. Так как ча-

ще всего КМПТ возникает после стресса

при повышенном уровне катехоламинов в

крови, ее развитие связывают с прямым

токсическим воздействием катехолами-

нов на миокард [28]. В то же время в се-

рии работ показано, что при развитии

КМПТ снижается резерв коронарного

кровотока [30]. Одной из предполагаемых
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Кардиомиопатия такотсубо (часть 1)

А. М. Лебедева*, Е. Ю. Васильева, А. В. Шпектор

Кафедра кардиологии ФПДО Московского государственного медико-стоматологического университета

Кардиомиопатия такотсубо (КМПТ) – редкий вид кардиомиопатии, при котором возникают обратимые
нарушения сократимости миокарда. Основным признаком синдрома является преходящий дискинез
верхушки левого желудочка при отсутствии значимых стенозов коронарных артерий при коронароангио-
графии. В первой лекции рассмотрена эпидемиология и ранние теории патогенеза кардиомиопатии та-
котсубо. Так, в серии работ у пациентов с КМПТ показано возникновение спазма коронарных артерий
и обструкции выводного тракта левого желудочка. В связи с тем что КМПТ развивается преимуществен-
но после стресса при повышенном уровне катехоламинов в крови, ее патогенез также связывают с ток-
сическим воздействием катехоламинов на миокард. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а : кардиомиопатия такотсубо, острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ка-
техоламины, адренорецепторы. 

Takotsubo cardiomyopathy (TSCM) is a rare type of cardiomyopathy in which reversible disorders of myocardi-
um contractility are seen. The basic feature of a syndrome is transient dyskinesia of left ventricular apex without
significant coronary artery stenoses in coronary angiography. In the first lecture we studied epidemiology and early
theories of pathogenesis for Takotsubo cardiomyopathy. It is shown in series of papers that patients with TSCM
have spasm of coronary arteries and left ventricular outflow tract. Due to the fact that TSCM is mostly developed
after stress with increase level of catecholamines in blood,  its pathogenesis also refers to toxic effect of cate-
cholamines on myocardium.

K e y  w o r d s : Takotsubo cardiomyopathy, acute myocardial infarction with ST-segment elevation, catecholamines,
adrenoreceptors.
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причин развития КМПТ является эндоте-

лиальная дисфункция, возникающая под

действием катехоламинов.

Эпидемиология кардиомиопатии 
такотсубо

На данный момент опубликовано не-

сколько крупномасштабных исследова-

ний, в общей сложности описавших не-

сколько тысяч пациентов с КМПТ, как

среди азиатской, так и среди европейской

популяции [6, 8, 14]. В последних ретро-

спективных исследованиях показано, что

среди всех пациентов, поступивших в от-

деление неотложной кардиологии с жало-

бами на длительный приступ загрудинной

боли и с клинической картиной острого

коронарного синдрома (ОКС), 1,1–2,7% па-

циентов в дальнейшем был поставлен диа-

гноз КМПТ [11]. Наиболее часто КМПТ

развивается у женщин и у лиц пожилого

возраста (средний возраст 58–77 лет)

[42]. Так, при сопоставлении данных ис-

следований K. Hertting, A. Facciorusso,

K. Tshuchihashi, S. Azzarelli, P. Eshtehardi,

I. S. Wittstein, M. Gianni, W. Desmet,

S. W. Sharkey, D. Donohue, B. Schneider и

др. было показано, что синдром такотсубо

в 92% случаев развивается у женщин, бо-

лее того, 91% из них находится в постме-

нопаузальном периоде [8, 11, 14, 42, 45].

При этом было показано, что 60% случаев

КМПТ выявляется среди азиатских жен-

щин в возрасте около 70 лет, а 40% случаев –

среди европейских женщин в среднем

возрасте 64 лет [8].

Патогенез кардиомиопатии такотсубо

Патогенез синдрома такотсубо полно-

стью не известен [6]. Для объяснения воз-

можных механизмов развития КМПТ бы-

ло предложено несколько гипотез: вазо-

спазм коронарных артерий, обструкция

выводного тракта левого желудочка

(ВТЛЖ), перегрузка катехоламинами,

нейрогуморальные нарушения и дис-

функция микроциркуляторного коронар-

ного русла [45, 49].

Спазм коронарных артерий

Описаны различные формы дисфунк-

ции левого желудочка при синдроме та-

котсубо (апикальное баллонирование,

мидвентрикулярная дисфункция, пора-

жение правого желудочка и др.), однако

причина, лежащая в основе данных нару-

шений, до сих пор не найдена. В качестве

возможного объяснения была предложе-

на гибернация миокарда с преходящими

структурными, функциональными и ме-

таболическими нарушениями, возника-

ющая при кратковременных эпизодах

ишемии, вызванных вазоспазмом коро-

нарных артерий [34]. K. Dote и соавт. пер-

выми описали взаимосвязь между сни-

женным коронарным кровотоком и нару-

шением сократимости миокарда у 5 па-

циентов с диагностированной КМПТ и

отсутствием стенозов коронарных арте-

рий [9]. Дальнейшие исследования также

подтвердили нарушение коронарного

кровотока у пациентов с КМПТ, схожее с

нарушениями у пациентов с ОКС. В каче-

стве косвенного подтверждения гипотезы

вазоспазма можно привести исследова-

ние B. Ibanez и соавт., проведенное на

11 пациентах с КМПТ с развившейся аки-

незией и дискинезией верхушки левого

желудочка. В данном исследовании было

показано, что длина передней межжелу-

дочковой ветви левой коронарной арте-

рии (ПМЖВ), которая перегибается че-

рез верхушку сердца и продолжается в

задней межжелудочковой борозде, у па-

циентов с КМПТ значимо больше, чем у

пациентов с ОИМ и у здоровых добро-

вольцев [17]. Описанные особенности

ПМЖВ при развитии спазма в течение

КМПТ могли приводить к нарушению

сократимости миокарда преимуществен-

но в области верхушки. Однако в иссле-

дованиях на большей выборке пациентов

с КМПТ эти данные не подтвердились:

локализация нарушений сократимости

миокарда у пациентов с КМПТ не корре-

лировала с длиной ПМЖВ [44]. На дан-
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ный момент теория о роли вазоспазма в

развитии КМПТ не является распростра-

ненной, так как по результатам большин-

ства исследований спонтанный вазоспазм

коронарных артерий при проведении ко-

ронарографии обнаруживался только у

2% пациентов с КМПТ [6]. Более того,

область нарушения сократимости стенок

левого желудочка при КМПТ чаще всего

по размерам преобладает над зоной кро-

воснабжения одной коронарной артерии

[16]. Наконец, гистологические измене-

ния, обнаруживаемые при КМПТ (ин-

фильтрация мононуклеарами, накопле-

ние внеклеточного матрикса и некроз

кардиомиоцитов (КМЦ) по типу полос

пересокращения) [32], не наблюдаются у

пациентов с изолированной ишемичес-

кой гибернацией миокарда [22].

Некоторые исследователи проводили

тесты с внутрикоронарным введением эр-

гоновина или ацетилхолина для измере-

ния частоты возникновения провоцируе-

мого вазоспазма коронарных артерий [1].

Сопоставление их результатов показывает,

что многососудистый вазоспазм может

быть вызван у 24 из 84 (28,6%) пациентов с

КМПТ [45]. Эти данные подтверждаются

другими обзорами, в которых показано,

что провокационные тесты положительны

только у 18–27% пациентов с КМПТ [6].

В недавнем исследовании L. Galiuto и со-

авт. проведено сравнение пациентов в ос-

трой фазе КМПТ и в острой фазе ОИМ с

подъемом сегмента ST (ОИМпST). У па-

циентов определяли перфузию миокарда с

помощью контрастной эхокардиографии

(ЭхоКГ) и индекс сократимости миокарда

в покое и после введения аденозина. Было

показано, что только в группе пациентов с

КМПТ возникало преходящее наруше-

ние перфузии и сократимости миокарда

на введение аденозина, что может объяс-

няться спровоцированным спазмом со-

судов микроциркуляторного русла [12].

Однако подобное нарушение перфузии

также может возникать в связи с микро-

сосудистой дисфункцией под воздейст-

вием катехоламинов. В связи с приведен-

ными данными можно сказать, что вазо-

спазм эпикардиальных коронарных арте-

рий и артериол микроциркуляторного

русла возникает и может провоцироваться

у некоторых пациентов с КМПТ, но не яв-

ляется истинной причиной развития

КМПТ.

Обструкция выводного тракта 
левого желудочка

Ранние исследования, посвященные

патогенезу КМПТ, показали, что у паци-

ентов с синдромом такотсубо развивается

обструкция ВТЛЖ. По данным исследо-

вания R. Mahmoud и соавт., обструкция

ВТЛЖ обнаруживается примерно у 25% па-

циентов с КМПТ и при этом часто соче-

тается с изгибом или утолщением меж-

желудочковой перегородки (наблюдался

в 30% случаев) [10], систолическим при-

сасыванием передней створки митраль-

ного клапана и митральной регургитаци-

ей (в 100% случаев) [38]. Специфическая

морфология межжелудочковой перего-

родки наиболее часто определяется у по-

жилых пациентов и является важным

фактором, способствующим развитию

обструкции ВТЛЖ при КМПТ, схожей с

обструкцией, возникающей при гипер-

трофической кардиомиопатии [10]. Утол-

щение межжелудочковой перегородки в

средних отделах левого желудочка опре-

деляется чаще у женщин пожилого возра-

ста и связано с возникновением обструк-

ции ВТЛЖ [27]. Основываясь на описан-

ных выше данных, ученые выдвинули

гипотезу, что именно обструкция ВТЛЖ

может вызывать нарушение кровоснаб-

жения миокарда, приводящее затем к раз-

витию КМПТ.

Следует отметить, что в литературе

приведен целый ряд клинических случаев

возникновения обструкции ВТЛЖ под

воздействием ионотропных препаратов

при различных патологиях. К примеру,

при проведении стресс-ЭхоКГ с добута-

мином (ДСЭ) у пациентов с ишемичес-
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кой болезнью сердца (ИБС) возникает

обструкция ВТЛЖ [46]. Также описаны

случаи возникновения обструкции ВТЛЖ

у пациентов, получающих катехоламины

(КА) при септическом шоке [50] или про-

ходящих рутинное обследование функци-

онального состояния сердца методом

ДСЭ [29]. В вышеперечисленных и дру-

гих исследованиях было показано, что

обструкция при ДСЭ возникает как у вы-

ходного тракта, так и в середине полости

левого желудочка, при этом хронотроп-

ный ответ и систолическое АД были вы-

ше у пациентов с обструкцией, у них же

чаще возникала стенокардия при ДСЭ.

В связи с этим было предположено, что

более высокий хронотропный ответ на

ионотропные препараты является основ-

ной причиной обструкции при ДСЭ [7].

Также в исследовании T. Kushikata и со-

авт. было показано, что обструкция

ВТЛЖ при ДСЭ устраняется введением

β1-блокатора ландиолола [25]. Все это

свидетельствует о том, что обструкция

ВТЛЖ может развиваться под воздейст-

вием катехоламинов.

В нескольких исследованиях при про-

ведении теста ДСЭ помимо обструкции

ВТЛЖ обнаруживались также нарушения

сократимости миокарда, соответствую-

щие таковым при КМПТ [27]. Так, в ис-

следовании M. Previtali и соавт. приведено

клиническое описание пациентки 73 лет,

поступившей в отделение неотложной

кардиологии с классическим синдромом

такотсубо, у которой через 5 дней (после

восстановления сократимости миокарда)

провели ДСЭ. В течение первой ступени

теста появилась акинезия дистальной ча-

сти межжелудочковой перегородки и вер-

хушки левого желудочка, на следующей

ступени – систолическое присасывание

передней створки митрального клапана и

внутрижелудочковый градиент давления

более 150 мм рт. ст., а также тяжелая мит-

ральная регургитация. После введения

пропранолола регургитация и обструк-

ция ВТЛЖ уменьшились [38]. Аналогич-

ные изменения при ДСЭ у пациентов с

КМПТ в фазу восстановления наблюда-

лись и в других исследованиях (E. Merli,

J. Looi, F. Venditti) [27]. Приведенные ре-

зультаты показывают, что обструкция

ВТЛЖ у пациентов с КМПТ является вто-

ричной и, вероятно, развивается в ответ

на повышение уровня КА в крови.

Токсическое действие катехоламинов

Основной теорией развития КМПТ на

настоящий момент является токсическое

действие повышенного уровня катехола-

минов на миокард и избыточная симпати-

ческая стимуляция [28, 49]. Воздействие

эндогенного (эмоционального) или экзо-

генного (травма, хирургические операции

или чрезмерная физическая нагрузка)

стресса отмечают в преобладающем боль-

шинстве случаев развития КМПТ. Данная

взаимосвязь привела к предположению,

что механизм развития КМПТ может быть

ассоциирован с воздействием симпатиче-

ской нервной системы при стрессе [40].

Первыми повышенный уровень катехола-

минов в крови у пациентов с КМПТ опи-

сали Y. J. Akashi и соавт. [1]. Согласно

опубликованным данным, уровень кате-

холаминов в крови значительно повышен

в острой фазе КМПТ, и данное повышение

может обусловливать прямое токсическое

действие КА на миокард [24, 49]. Концен-

трация КА в плазме пациентов с КМПТ в

2–3 раза превышает таковую в плазме

пациентов с ОИМ [49]. D. S. Goldstein и

соавт. определили, что базальный уро-

вень адреналина у здоровых доброволь-

цев составляет 37 пмоль/л, уровень адре-

налина у пациентов с ОИМ составляет

376 пмоль/л, а у пациентов с КМПТ –

1264 пмоль/л [13]. D. M. Aronov описы-

вает 11 пациентов с КМПТ, у которых

при пробе с физической нагрузкой про-

исходило трехкратное увеличение экс-

креции с мочой адреналина, что не на-

блюдалось у 61 больного того же возрас-

та с ИБС [3]. Показано, что назначение

адреналина в надфармакологических до-
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зах приводит к развитию КМПТ, что так-

же подтверждает теорию КА-индуциро-

ванного поражения миокарда [26]. Кро-

ме того, описаны случаи, когда повышен-

ная продукция КА при феохромоцитоме

(опухоли надпочечников, вырабатываю-

щей КА) вызывала обратимую дисфунк-

цию левого желудочка [21]. На настоя-

щий момент наличие феохромоцитомы

является критерием исключения при диа-

гностике КМПТ [19]. 

R. Proietti и соавт. описали клиничес-

кий случай, в котором у женщины 75 лет

мидвентрикулярная форма КМПТ разви-

лась на фоне приема анагрелида (ингиби-

тора фосфодиэстеразы III, обладающего

положительным хронотропным и ионот-

ропным эффектом). Они предположили,

что, помимо ранее указанных механизмов

КА-индуцированной гибернации миокар-

да или ишемической гибернации при

спазме эпикардиальных сосудов, возмож-

но воздействие интенсивной ионотроп-

ной стимуляции и симпатической гипер-

активации на миокард при развитии

КМПТ [39].

Исследования с использованием ра-

дионуклидной визуализации обеспечили

более детальное понимание роли симпа-

тической нервной системы в развитии

синдрома такотсубо. Позитронная эмис-

сионная томография (ПЭТ) у пациентов с

КМПТ показала накопление 11С-гидро-

ксиэфедрина в сегментах левого желудоч-

ка с нарушенной сократимостью, что от-

ражает повышенную симпатомиметичес-

кую активность [37]. Y. J. Akashi и соавт.

провели ряд исследований среди пациен-

тов с КМПТ с использованием сцинти-

графии миокарда с 123I-метаиодбензил-

гуанидином для измерения плотности

симпатических нервов в сердце и их

функционирования [2]. Метаиодбензил-

гуанидин по своей структуре сходен с

норадреналином, и организм использует

те же механизмы для накопления метаи-

одбензилгуанидина, что и для накопления

норадреналина. Соответственно, сниже-

ние захвата метаиодбензилгуанидина мио-

кардом обозначает адренергическую дис-

функцию. Сцинтиграфию проводили в

течение 3 ч с момента поступления паци-

ентов с КМПТ и после восстановления

функции левого желудочка. Интенсив-

ность вымывания препарата была значи-

тельно выше в начале исследования, чем

через 3 мес. В связи с этим исследователи

предположили, что симпатическая гипер-

активация может вызывать гибернацию

миокарда при сохраненном коронарном

кровотоке [2]. P. M. Pessoa и соавт. также

подтвердили, что захват 123I-метаиодбен-

зилгуанидина при сцинтиграфии сни-

жен в острой фазе КМПТ, что свидетель-

ствует о дефекте симпатической иннер-

вации [36].

В нескольких исследованиях было опи-

сано, что гистологические изменения мио-

карда при КМПТ сходны с изменениями

при КА-индуцированном токсическом

повреждении миокарда у животных [31] и

у людей [45]. Более того, подобные гисто-

логические изменения отмечали у паци-

ентов с доказанной гиперкатехоламине-

мией – с феохромоцитомой [48] и суб-

арахноидальным кровоизлиянием [33]

(обе патологии сопровождаются дисфунк-

цией левого желудочка и на данный мо-

мент внесены в критерии исключения при

диагностике КМПТ [19]). 

Перегрузка катехоламинами вызывает

такие структурные изменения в миокар-

де, как увеличение продукции внеклеточ-

ного матрикса, некроз кардиомиоцитов

по типу полос пересокращения (contrac-

tion band necrosis – единая форма повреж-

дения КМЦ под действием высоких уров-

ней КА) и значительная инфильтрация

нейтрофилами [32]. Воздействие избы-

точного количества КА приводит к раз-

личным клеточным ответам, которые мо-

гут быть как защитными, так и негативно

действующими на функционирование

КМЦ. К отрицательным эффектам отно-

сится увеличение уровня реактивных

форм кислорода, вызывающих оксида-
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тивный стресс, повышение продукции

трансформирующего фактора роста β,

вызывающего ускорение процессов фиб-

роза миокарда, увеличение продукции

внеклеточного матрикса и нарушение

кальциевой регуляторной системы [5].

Например, под действием КА повышает-

ся уровень белка сарколипина, основной

функцией которого является снижение

аффинитета кальциевой аденозинтрифо-

сфатазы (АТФазы) саркоплазматической

сети КМЦ. Это приводит к снижению

транспортировки кальция в саркоплаз-

матическую сеть и увеличению количест-

ва внутриклеточного кальция. При этом

аффинитет сарколипина к подавлению

АТФазы саркоплазматической сети до-

полнительно повышается при связыва-

нии с участием фосфоламбана (белок, по-

давляющий активность АТФазы сарко-

плазматической сети), присутствующего

в цитоплазме КМЦ [32]. В двух независи-

мых исследованиях было показано, что

повышенный уровень сарколипина у мы-

шей приводит к замедлению расслабле-

ния КМЦ и нарушению функций сердца

[4]. Требуются дальнейшие исследования

для определения влияния избыточной

концентрации КА на уровень сократи-

тельных белков. 

При воздействии на β1- и β2-адренер-

гические рецепторы активируются сти-

мулирующие G-белки, и связанная с ни-

ми аденилатциклаза вызывает образова-

ние циклического аденозинмонофосфата

(цАМФ). При этом повышается концент-

рация цАМФ-зависимой протеинкиназы А

(PKA), которая в физиологической кон-

центрации вызывает открытие кальцие-

вых мембранных каналов и усиление 

сокращений КМЦ (позитивный ионо-

тропный эффект) [28]. Однако в надфи-

зиологических концентрациях PKA вы-

зывает кальциевую перегрузку, образова-

ние реактивных форм кислорода и разви-

тие оксидативного стресса в КМЦ [28].

В исследованиях с экспериментальными

моделями на животных было показано,

что КА вызывают образование свободных

радикалов кислорода, которые поврежда-

ют КМЦ, однако данное повреждение

уменьшается под воздействием антиокси-

дантов [43]. Протеинкиназа А также при-

водит к активации кальций-кальмодулин-

зависимой протеинкиназы II, которая об-

ладает проапоптотическими эффектами,

активируя каспазы. Интересно отметить,

что в надфизиологических концентрациях

адреналин вызывает отрицательный ионо-

тропный эффект в КМЦ [28]. Данные на-

рушения в ответе на действие КА могут

возникать из-за переключения связыва-

ния β2-адренорецепторов со стимулирую-

щего G-белка на ингибирующий G-белок

под воздействием чрезмерных доз адрена-

лина (реже – норадреналина) – так назы-

ваемый процесс смены стимула [15]. При

переключении стимула на ингибирующий

G-белок помимо ослабления сердечных

сокращений происходит активация проте-

инкиназы B (PKB) и каскада фосфатиди-

линозитол-3-киназы (PI3K). Описанный

каскад, в свою очередь, приводит к акти-

вации антиапоптотических факторов

транскрипции в КМЦ, таких как NFkB1 и

Bcl2, а также к подавлению активности

каспаз и активации белков-мишеней ра-

памицина у млекопитающих (mTOR), что

приводит к повышению биосинтеза бел-

ков и усиленной регенерации КМЦ (см.

рисунок) [32].

В подтверждение роли β-адренэрги-

ческой стимуляции при КМПТ можно

привести ретроспективное исследование

K. Hertting и соавт. После просмотра 17 000

ангиограмм они показали, что среди всех

пациентов с такотсубоподобными нару-

шениями сократимости миокарда 30% из-

начально поступали в клинику с призна-

ками дыхательной недостаточности, хро-

нической обструктивной болезнью легких

и бронхиальной астмой [14]. Данные па-

циенты постоянно пользовались β2-адре-

номиметиками. Также одна из пациенток

с КМПТ, поступившая в нашу клинику,

находилась в состоянии астматического
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статуса при передозировке β-адреномиме-

тиков. Приведенные данные подтвержда-

ют теорию об активации β-адренорецеп-

торов при развитии КМПТ.

Одним из наиболее важных этапов в

изучении молекулярных механизмов па-

тогенеза КМПТ было создание экспери-

ментальной модели синдрома. Обратимые

нарушения сократимости стенок левого

желудочка в сочетании с подъемами сег-

мента ST на электрокардиограмме (ЭКГ)

были воспроизведены на крысах, подверг-

нутых стресс-тесту с иммобилизацией.

Данные изменения сопровождались акти-

вацией симпатоадреналовой системы,

сравнимой с активацией, возникающей у

пациентов с КМПТ [47, 49]. T. Ueyama и

соавт. показали, что у крыс после стресс-

теста с иммобилизацией возникают такот-

субоподобные нарушения сократимости

миокарда за счет повышения активности

стимуляции β-адренорецепторов. Парал-

лельно происходит увеличение продукции

транскрипционных факторов, регулирую-

щих процессы апоптоза, и генов немед-

ленного ответа, которые отражают пер-

вичную реакцию на апоптотическое воз-

действие [47]. При этом было показано,

что у пациентов с КМПТ гены раннего от-

вета также активно экспрессируются во

время оксидативного стресса [32]. Данные

молекулярные изменения не развивались

у крыс после предварительного назначе-

ния β-адреноблокаторов, что также под-

тверждает гипотезу катехоламин-индуци-

рованной кардиомиопатии. При проведе-

нии исследований на мышах с помощью

β-адренергической стимуляции изопрена-

лином вызывали повреждение КМЦ из-за

кальциевой перегрузки при гиперфосфори-

лировании рианодиновых рецепторов [23].

Аналогично в исследовании M. Khullar и

соавт. КА-индуцированная кардиомиопа-

тия развивалась у макак, которые получали
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норадреналин внутривенно в течение трех

дней. При гистологическом исследовании

у них в миокарде была обнаружена дегене-

рация миофиломентов, миоцитолиз и ин-

фильтрация нейтрофилами в острой фазе

заболевания (в течение 2 ч после прекра-

щения введения КА) [20]. В других иссле-

дованиях под действием адреналина у обе-

зьян возникали такотсубоподобные нару-

шения сократимости миокарда в области

верхушки и снижение фракции выброса

левого желудочка. После введения мето-

пролола (селективный блокатор β1-адре-

норецепторов) нарушения сократимости

уменьшались и возрастала фракция выбро-

са, а также уменьшался кардиомиоцитолиз

на верхушке сердца, активность которого

измеряли гистохимически [18]. 

Перечисленные исследования отража-

ют влияние β-адреномиметиков и β-адре-

ноблокаторов на развитие КМПТ. Однако

в последнем ретроспективном исследова-

нии A. Palla на 64 пациентах показано, что

у тех, кто постоянно принимал β-адрено-

блокаторы, изменения в острой фазе

КМПТ не отличались по тяжести от изме-

нений у пациентов, не принимавших 

β1-адреноблокаторы [35]. Так как вклю-

ченные в исследование пациенты с

КМПТ, принимавшие β-адреноблокато-

ры, были статистически значимо старше,

требуется дополнительное изучение влия-

ния β1-адреноблокаторов на последую-

щее течение КМПТ.

Описанные выше данные подтвержда-

ют то, что основной причиной развития

синдрома такотсубо является воздействие

надфизиологических концентраций кате-

холаминов при стрессе, при этом к меха-

низмам повреждения миокарда относятся

как прямой токсический эффект КА на

миокард, так и рецептор-опосредованное

действие КА.
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