
Основные клинические проявления 
кардиомиопатии такотсубо

Кардиомиопатия такотсубо (КМПТ)

развивается чаще всего под действием

эмоционального (27 %) или физического

(39 %) стресса [1]. При этом провоцирую-

щим фактором развития КМПТ у женщин

чаще является эмоциональный стресс,

а у мужчин – физический [2]. Как описа-

но российскими и зарубежными исследо-

вателями, симптомы, развивающиеся при

КМПТ, во многом совпадают с клиничес-

кой картиной, наблюдаемой при остром

инфаркте миокарда (ОИМ) [3, 4]. Так, наи-

более типичными клиническими призна-

ками КМПТ являются острое начало,

приступ загрудинных болей (68 %) или

одышки (18 %), тогда как на электрокар-

диограмме наиболее часто наблюдаются

подъемы сегмента ST, а в крови определя-
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ется повышение уровня креатинфосфоки-

назы (КФК), МВ-фракции креатинфос-

фокиназы (МВ-КФК) и тропонина [5],

а также гиперкатехоламинемия [6–10].

В тех случаях, когда проводится эндомио-

кардиальная биопсия, гистологически оп-

ределяются очаги миоцитолиза, инфильт-

рация мононуклеарами, а также некроз

кардиомиоцитов по типу полос пересокра-

щения при отсутствии признаков миокар-

дита [10]. При проведении эхокардиогра-

фии у таких пациентов определяются тя-

желые нарушения сократимости миокарда

левого желудочка. При этом на коронаро-

грамме у пациентов с КМПТ отсутствуют

значимые стенозы коронарных артерий.

Необходимо отметить, что основным кри-

терием для постановки диагноза КМПТ

является полная обратимость нарушений

сократимости миокарда. 

Изменения электрокардиограммы 
и уровня кардиоспецифических ферментов

Изменения ЭКГ в острой фазе КМПТ

развиваются примерно в 80–85 % случаев.

Согласно рекомендациям по диагностике

КМПТ, основными изменениями ЭКГ, ха-

рактерными для КМПТ, являются подъемы

сегмента ST, инвертированные зубцы Т, уд-

линение интервала QT и редкие реципрок-

ные изменения либо их отсутствие [2, 11].

Наиболее часто среди изменений ЭКГ у па-

циентов с КМПТ встречаются подъемы

сегмента ST в грудных отведениях (в отве-

дениях V1–V4) (81–90 %) [12]. Также с тече-

нием времени возможно появление отри-

цательных зубцов Т (64–85 %) и патологи-

ческих зубцов Q (22–31 %) [5, 13].

В острой фазе синдрома такотсубо также

повышается уровень кардиоспецифичес-

ких ферментов [1], однако эти повышения

не сравнимы с таковыми при ОИМ. К при-

меру, в части исследования GUSTO IIa, по-

священной изучению уровня тропонина

при ОИМ, было показано, что у 95 % паци-

ентов с ОИМ наблюдается значительное

(в 3–11 раз) повышение уровня тропони-

на в крови и двукратное повышение

уровня МВ-КФК [14]. При этом в иссле-

довании M. Gianni и соавт. было показа-

но, что у пациентов с КМПТ тропонин

повышается лишь в 86,2 % случаев, а уро-

вень МВ-КФК – в 73,9 % случаев [5], что

значительно ниже 95 % повышений у па-

циентов с ОИМ. K. Ito и соавт. сравнили

уровень кардиоспецифических ферментов

у пациентов с КМПТ и с острым коронар-

ным синдромом (ОКС). Уровень МВ-КФК

при ОКС был в 10 раз выше, чем при

КМПТ (326 IU/L по сравнению с 34 IU/L)

[15]. По данным исследований K. Bybee,

D. Donohue, S. Ripa и соавт., уровень тро-

понина I у пациентов с КМПТ был значи-

тельно ниже (около 0,14 нг/мл), чем у па-

циентов с ОИМ (0,125 нг/мл), и напрямую

зависел от тяжести течения кардиомиопа-

тии [1, 16, 17]. Некоторые исследователи

также выявляли статистически значимые

различия между уровнем высокочувстви-

тельного тропонина Т у пациентов с КМПТ

и у пациентов с ОИМпST [16]. Перечислен-

ные выше данные указывают на менее тя-

желый характер повреждения миокарда

при КМПТ по сравнению с ОИМ.

Локализация нарушений сократимости
миокарда при кардиомиопатии такотсубо

В последних статьях описаны различ-

ные варианты нарушений сократимости

миокарда у пациентов с КМПТ. Наиболее

типичными нарушениями считаются гипо-

кинез и дискинез верхушки левого желу-

дочка при наличии гиперкинеза базальных

сегментов левого желудочка [5].

Однако за последние годы увеличилось

количество клинических описаний пациен-

тов с КМПТ с нарушением сократимости

миокарда преимущественно в среднем отде-

ле левого желудочка (так называемое мид-

вентрикулярное баллонирование миокарда)

при гипер- или нормокинезе верхушки

и базальных сегментов левого желудочка

[18–20], а также с акинезом базальных сег-

ментов при гиперкинезе верхушки (инвер-

тированный синдром такотсубо) [21] и с на-

рушением сократимости только передней
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стенки левого желудочка [22]. Также во

многих статьях описано нарушение сокра-

тимости правого желудочка при синдроме

такотсубо, сочетающееся с более тяжелым

поражением левого желудочка [23, 24].

Основной причиной преимущественно-

го поражения верхушки левого желудочка

считается максимальная нагрузка именно

на нее в период сокращения желудочков.

При этом миокард на верхушке левого же-

лудочка не имеет типичной для желудоч-

ков трехслойной структуры [13]. Также не-

сколько исследований были посвящены

влиянию формы правой коронарной арте-

рии на ее способность к физиологической

дилатации при повышенной нагрузке на

сердце. В этих исследованиях на 49 паци-

ентах установлено, что при отсутствии зна-

чимых стенозов коронарных артерий у па-

циентов с C-образной правой коронарной

артерией при увеличении нагрузки снижа-

ется физиологическая способность арте-

рий к дилатации по сравнению с пациента-

ми с S-образной правой коронарной арте-

рией. Способность артерий к дилатации

в данном исследовании оценивали с помо-

щью теста эндотелийзависимой вазодила-

тации плечевой артерии [25]. Данный тест

отражает функционирование эндотелия

коронарных артерий, возможное наруше-

ние которого в острой фазе КМПТ было

показано нашей группой исследователей. 

В течение последних лет в литературе

также обсуждался вопрос симпатического

дисбаланса, вызывающего нарушение со-

кратимости определенных сегментов мио-

карда [19, 26]. Y.J. Akashi и соавт. показали,

что у пациентов с синдромом такотсубо

в миокарде захват 123I-метаиодбензилгуани-

дина нарушен в области верхушки левого

желудочка, что отражает максимальную

дисфункцию симпатической нервной сис-

темы в данной области. Это означает, что

катехоламины, вырабатывающиеся при

стрессе, также поражают в основном вер-

хушку сердца [26]. H. Kawano и соавт.

при аутопсии гистологически исследовали

распределение -адренорецепторов и сим-

патических нервов в миокарде. Они показа-

ли, что плотность рецепторов в области вер-

хушки была высокой, а в базальных сегмен-

тах – низкой. При этом максимальное ко-

личество симпатических нервов, наоборот,

находилось в базальных сегментах [27]. Это

отражает более низкий по отношению к ос-

тальному миокарду базальный уровень сим-

патической стимуляции на верхушке при

более высокой чувствительности и концен-

трации рецепторов в данной зоне. Указан-

ные особенности могут приводить к более

тяжелому поражению верхушки под воздей-

ствием катехоламинов. Особенно важно от-

метить, что все нарушения сократимости

миокарда при КМПТ являются обратимы-

ми. Восстановление функций миокарда на-

ступает в течение нескольких дней или не-

дель без специфического лечения [5].

Осложнения и лечение 
кардиомиопатии такотсубо

В связи с полным восстановлением со-

кратимости миокарда прогноз при КМПТ

является благоприятным [5]. Однако описа-

ны случаи смертельных осложнений, разви-

вающихся в острой фазе КМПТ. Так, неко-

торые исследователи наблюдали у пациен-

тов с КМПТ острую левожелудочковую

недостаточность, кардиогенный шок, раз-

витие желудочковых фибрилляций, разры-

вы свободной стенки левого желудочка

[1, 5, 16, 28–30]. В целом осложнения встре-

чаются в 19 % случаев КМПТ [16]. Госпи-

тальная летальность при КМПТ составляет

от 1 [4, 5, 13, 23] до 3 % [16]. Повторное раз-

витие КМПТ, по данным разных исследова-

ний, встречалось в 3,5–10 % случаев [5]. 

Рандомизированных клинических иссле-

дований, посвященных лечению синдрома

такотсубо, на данный момент нет. Так как

в большинстве случаев пациенты с КМПТ

поступают в больницу с клиническими и ла-

бораторными признаками ОИМпST, до ус-

тановления диагноза КМПТ тактика их ле-

чения определяется рекомендациями по ле-

чению ОИМпST. После диагностирования

кардиомиопатии такотсубо возможно пере-
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ведение пациентов на поддерживающую ме-

дикаментозную терапию, при этом спонтан-

ное выздоровление наблюдается в 98 % слу-

чаев. В связи с тем, что синдром такотсубо

сопровождается развитием преходящей дис-

функции левого желудочка, пациентам по-

казано лечение ингибиторами ангиотен-

зинпревращающего фермента либо блока-

торами рецепторов к ангиотензину II.

У гемодинамически нестабильных пациен-

тов необходимо исключать возможную об-

струкцию выходного тракта левого желу-

дочка (ВТЛЖ), при наличии которой тре-

буется назначение -блокаторов [31].

При развитии кардиогенного шока показа-

но применение внутриаортального баллон-

ного контрапульсатора. В связи с отсутст-

вием исследований по негативному влия-

нию вазопрессоров при тяжелом течении

КМПТ таким пациентам также показана

поддержка ионотропными препаратами. 

С учетом патогенеза кардиомиопатии

дополнительно к стандартной терапии, как

правило, используют -адреноблокаторы,

особенно при наличии обструкции ВТЛЖ.

Некоторые исследователи считают, что

длительное лечение -блокаторами пока-

зано для предотвращения рецидивов

КМПТ [32]. Однако, как было описано

в части 1, предварительные исследования

показали, что постоянное применение

данных препаратов в различных дозиров-

ках не влияет на развитие и тяжесть тече-

ния КМПТ [33]. В связи с этим примене-

ние -адреноблокаторов у пациентов

с КМПТ требует дальнейшего изучения.

Заключение

Кардиомиопатия такотсубо относится

к редким синдромам. Тем не менее можно

предположить, что встречается данный

синдром значительно чаще, чем описыва-

ется, что связано со сложностью его диа-

гностики. Синдром такотсубо занимает

важное место среди сердечно-сосудистых

заболеваний. Связано это прежде всего

с тем, что в остром периоде по клиничес-

ким характеристикам болезнь напоминает

острый инфаркт миокарда. Чаще всего бо-

лезнь развивается после эмоционального

стресса и сопровождается приступом за-

грудинной боли, подъемами сегмента ST

на ЭКГ, а также нарушениями сократимос-

ти миокарда по данным ЭхоКГ. Показано,

что из числа пациентов, поступающих в от-

деление неотложной кардиологии с пред-

варительным диагнозом ОКС, 3 % впо-

следствии ставится диагноз кардиомиопа-

тии такотсубо. Основным признаком для

дифференциальной диагностики кардио-

миопатии такотсубо является отсутствие

значимых стенозов коронарных артерий

при полной обратимости всех нарушений

сократимости миокарда по данным ЭхоКГ. 

Патогенез синдрома такотсубо остается

неясным. В большинстве случаев КМПТ

возникает под действием эмоционального

стресса. При этом в крови повышается

концентрация катехоламинов, которые

могут оказывать прямое токсическое дей-

ствие на миокард. Также в острой фазе

КМПТ наблюдается снижение резерва ко-

ронарного кровотока. Мы показали, что

в острой фазе КМПТ развивается обрати-

мая эндотелиальная дисфункция. Исходя

из этого, мы предположили, что дисфунк-

ция эндотелия у пациентов с КМПТ воз-

никает под действием повышенного уров-

ня катехоламинов и ухудшает перфузию

миокарда за счет снижения резерва коро-

нарного кровотока. 

Влияние -адреноблокаторов на течение

КМПТ на настоящий момент не изучено.

Дальнейшие исследования роли различных

факторов в развитии и течении КМПТ необ-

ходимы для разработки новых методов лече-

ния синдрома, а также для профилактики

повторных эпизодов нарушения сократимо-

сти миокарда, возникающих примерно

у 10 % пациентов, перенесших КМПТ.
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