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Рассматриваются вопросы этиологии, патогенеза, эпидемиологии, критериев диагностики и лечения 
стресс-индуцированной кардиомиопатии такотсубо, возникающей в ответ на физический или психический 
стресс и характеризующейся транзиторной дисфункцией левого желудочка.
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The problems of etiology, pathogeny, epidemiology, as well as the criteria of diagnostics and treatment of the stress 
induced Tako tsubo cardiomyopathy, which develops in response to the physical or psychical stresses and is characterized 
by a transient left ventricular dysfunction, are considered.
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Стресс-индуцированная кардиомиопатия (КМП) 
такотсубо (КТ) - новая нозологическая форма приоб-
ретённой КМП [1], характеризующаяся транзиторной 
дисфункцией левого желудочка (ЛЖ) в ответ на физи-
ческий или психический стресс, клинически и элект-
рокардиографически напоминающая острый коронар-
ный синдром (ОКС), описанная, преимущественно, у 
женщин постменопаузального периода без признаков 
ишемической болезни сердца и отличающаяся относи-
тельно благоприятным прогнозом [2].

К истории вопроса и терминологии
Термин «takotsubo» в переводе с японского озна-

чает «керамический горшок с круглым основанием и 
узким горлышком для ловли осьминогов в море». Имен-
но такой формы гипокинезию верхушки с гиперкине-
зией базальных отделов ЛЖ наблюдают при КТ в ходе 
эхо кардиографического (ЭхоКГ) исследования. Впер-
вые КТ была описана в 1990 г. японскими кардиолога-
ми H.Sato et al., как транзиторное шарообразное (бал-
лоноподобное) расширение верхушки сердца (apical 
ballooning) с одновременной гиперкинезией базальных 
сегментов ЛЖ, сопровождающееся апикальной же-
лудочковой дисфункцией [3]. Ранее похожие измене-
ния, связанные с переливанием крови, были описаны 
K.Kuramoto et al. (1977) [4] и C.Fournier et al. (1991) 
[5]. Последующее десятилетие КТ описывалась только 
японскими кардиологами. Максимальное число наблю-
дений КТ (88 пациентов) представлено K.Tsushikashi et 
al. (2001) [6]. В европейской популяции первое описа-
ние 13 пациентов с КТ сделали W.J.Desmet et al. (2003) 
[7]. В современной медицинской литературе КТ име-
ет множество синонимов: «транзиторное катехолами-
нергическое оглушение», «преходящее шарообразное 
(баллонное) расширение верхушки ЛЖ», «ампульная 
(амфороподобная) кардиомиопатия», «синдром раз-
битого сердца» [8]. Термин «синдром транзиторной 
дисфункции ЛЖ» («transient left ventricular dysfunction 
syndrome») большинству исследователей КТ представ-
ляется наиболее правильным [9].

Этиопатогенез
Среди возможных обсуждаемых факторов возник-

новения КТ доминирующим является эмоциональный 
и физический стресс, сопровождающийся острым вы-

бросом катехоламинов, повышением чувствительнос-
ти адренорецепторов (АР), нарушением симпатичес-
кой иннервации сердца и вегетативной дисфункцией 
вследствие стресс-реакции организма. Причина воз-
никновения заболевания и патогенез точно не извест-
ны. Высказывается мнение, что КТ представляет собой 
абортивный (прерванный) вариант острого инфаркта 
миокарда (ОИМ) [10] или является редкой обратимой 
формой нейрогенной КМП [11]. Гипотеза о миокарди-
те, связанном с токсическим поражением миокарда ка-
техоламинами [12], основывается на полученных у не-
которых больных признаках фокального миоцитолиза, 
интерстициального фиброза с моноцитарной инфиль-
трацией или соединительнотканного некроза, однако, 
в целом, опровергается данными биопсии эндокарда 
и миокарда, а также серологическими исследования-
ми [13, 14]. Существует мнение, что КТ относится к 
метаболическим КМП [15, 16], и нарушения энерге-
тического, углеводного, жирового обмена могут быть 
определённой связью между острым стрессом и мио-
кардиальным оглушением [17, 18]. Описаны случаи со-
путствующих КТ жировой инфильтрации сердца [19] и 
стеатоза сердца [20].

Японские авторы предлагают рассматривать КТ 
как первичное (идиопатическое) заболевание, отлич-
ное по механизму своего развития от других острых 
состояний, сопровождающихся развитием преходящей 
дисфункции ЛЖ, таких как станнированный миокард, 
субарахноидальное кровоизлияние, феохромоцитом-
ный криз, острый миокардит, тахикардитическая кар-
диопатия [14].

Патофизиология
В настоящее время рассматриваются следующие 

возможные теории патогенеза КТ: увеличенная симпа-
тоадреналовая активность, катехоламин-индуцирован-
ный множественный коронароспазм, коронарная мик-
роваскулярная дисфункция, прямое кардиотоксическое 
действие катехоламинов и катехоламиновое оглушение 
(станнирование) миокарда. Клинический анализ со-
стояния автономной нервной системы при КТ показал 
транзиторное повышение тонуса симпатической нерв-
ной системы с одновременным снижением парасимпа-
тического [21, 22].
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Ведущая роль отводится экстремальному или 
продолжительному стрессу и участию катехоламинов 
[23]. Y.J.Akashi et al. (2003) отмечали повышение уров-
ня адреналина в плазме крови (максимальное в ост-
рую стадию) у всех четырёх пациентов с КТ [19]. При 
КТ определяются достоверно более высокие, чем при 
ОИМ, уровни катехоламинов (норадреналина, адрена-
лина и допамина) в плазме крови [24, 25]. В исследова-
нии I.S.Wittstein et al. (2005) концентрация адреналина 
в крови больных КТ по сравнению с ОИМ составляла 
1264 против 376 pg/mL, а норадреналина 2284 против 
1100 pg/mL [26].

Подъём уровней катехоламинов в плазме крови 
является естественным эволюционным ответом орга-
низма на внезапный шок, испуг или опасность. При 
физиологических и повышенных концентрациях но-
радреналин, выделяемый из симпатических нервных 
окончаний, действует на кардиомиоциты (КМЦ) пре-
имущественно через ß1-АР, проявляя положитель-
ный инотропный и хронотропный эффекты. Адрена-
лин также взаимодействует с ß1-АР, но он обладает 
бóльшим сродством к ß2-АР. Соотношение ß1-АР и 
ß2-АР составляет 4:1. При физиологических условиях 
адреналин оказывает кардиотоническое действие, но 
при высоких концентрациях обладает отрицательным 
инотропным эффектом. После снижения уровня цир-
кулирующего в крови адреналина до физиологичес-
ких значений КМЦ восстанавливают свою инотроп-
ную функцию. Такое действие адреналина может 
объяснить катехоламин-индуцированную транзитор-
ную дисфункцию ЛЖ при КТ. 

Симпатическая стимуляция АР в миокарде желу-
дочков достигается двумя путями: местным синтезом 
норадреналина в симпатических нервных окончаниях 
с непосредственным возбуждением миокарда и воз-
действием циркулирующих в крови катехоламинов. 
Известно, что базальная область ЛЖ в сердцах мле-
копитающих и человека имеет самую высокую плот-
ность симпатических нервных окончаний [27], при-
близительно на 40% выше, чем в апикальной области 
[28]. В физиологических условиях большинство но-
радреналина, высвобождаемого из нервных оконча-
ний и выделяемого корой надпочечников, не оказы-
вает губительного действия на миокард. В условиях 
стресс-реакции степень воздействия циркулирующих 
в плазме крови катехоламинов на миокард будет зави-
сеть от локальной плотности АР в различных облас-
тях миокарда [29]. 

Плотность ß-АР более выражена в апикальной 
части сердца, с уменьшением градиента концентра-
ции к базальной области миокарда [30, 31], вследствие 
чего реакция на воздействие катехоламинов со сторо-
ны верхушки будет более выраженной, чем базального 
миокарда [27]. Такую разницу в соотношении нервных 
окончаний и АР в различных отделах сердца можно 
объяснить тем, что повышение плотности ß-АР в апи-
кальном миокарде необходимо для компенсации сни-
женной из-за меньшей плотности нервных окончаний 
симпатической иннервации для адекватного ответа на 
стресс, в условиях которого основным медиатором вы-
ступает адреналин [32].

В экспериментах in vivo, моделирующих оста-
новку сердца при введении изопреналина, показано, 
что верхушка сердца более чувствительна к действию 
катехоламинов, чем базальные отделы, и подверже-
на бóльшему «сжимающему» ответу на стресс [33], 
а предварительное введение α- и ß-адреноблокаторов 
нормализует дисфункцию ЛЖ [34]. Когда уровни ка-
техоламинов возвращаются к норме, функция ЛЖ и 
движение апикальной области восстанавливаются в те-
чение нескольких дней или недель после стрессорно-
го события. Норадреналин в условиях стресс-реакции 
вызывает спазм коронарных сосудов. Таким образом, 
вследствие различной плотности АР в разных отделах 
сердца «лишние» катехоламины выборочно затрагива-
ют, прежде всего, апикальную область ЛЖ [35]. 

Это приводит к транзиторной дисфункции ЛЖ, 
классифицируемой как «станнированный миокард с 
нормальным коронарным кровотоком» [27, 29]. При 
станнированном (оглушённом) миокарде КМЦ вслед-
ствие ишемии или других факторов не функционирует, 
но остаётся живым и при более благоприятных усло-
виях кровообращения восстанавливает свою функцио-
нальную активность [36]. «Станнированный миокард с 
нормальным коронарным кровотоком» - явление, рас-
пространённое при церебральной патологии (особенно, 
при остром субарахноидальном кровоизлиянии - САК) 
и при феохромоцитоме, при которых из-за чрезмерной 
симпатической активации и резких колебаний уровней 
катехоламинов обнаруживаются острофазовые ЭКГ-
изменения, повышение уровня сердечных ферментов 
и острая, но обратимая желудочковая дисфункция, при 
нормальных коронарных артериях [37-39].

Катехоламины и продукты их окисления оказы-
вают и прямой токсический эффект на КМЦ. Биопсия 
миокарда пациентов с феохромоцитомой и КТ имеет 
схожие патоморфологические изменения: обратимый 
миоцитолиз, мононуклеарные инфильтраты и соеди-
нительно-тканный фиброз [40].

Рассматривается роль в патогенезе КТ цикличес-
кого аденозинмонофосфата (цАМФ). Известно, что 
цАМФ модулирует ферменты, вовлечённые в любой 
окислительный процесс, и катехоламины являются 
модуляторами цАМФ. Увеличение уровня цАМФ вы-
зывает снижение функционирования K+-канала, что 
приводит к увеличению деполяризации и удлинению 
интервала QT, нередко сопутствующего КТ. К рецеп-
торам, способствующим увеличению уровня цАМФ, 
относятся β1-АР, β2-АР, β3-АР и A2-аденозиновые ре-
цепторы. α2-АР, A1-аденозиновые рецепторы и мус-
кариновые M2- и M3-рецепторы уменьшают уровни 
цАМФ. Фенотипические особенности в распределе-
нии этих рецепторов в миокарде являются динамичес-
ким процессом и делают различные области миокарда 
более или менее чувствительными. Разнообразие Эхо-
КГ вариантов КТ зависит, таким образом, не столько 
от анатомических особенностей (распределение или 
плотность симпатических нервных окончаний), но 
является скорее результатом функционального беспо-
рядка [41].

Согласно гипотезе, объясняющей развитие КТ, 
преимущественно, у женщин постменопаузального пе-
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риода, сокращение уровня эстрогенов после менопау-
зы может рассматриваться как первопричина КТ [42]. 
Известно, что основные плазменные уровни адренали-
на у женщин ниже, чем у мужчин [43], и что эстроге-
ны обладают кардиопротекторными эффектами, пре-
пятствующими острому повреждению миокарда [44]. 
Связанные с полом различия в ответе коркового слоя 
надпочечников на внезапную, высокой интенсивности 
симпатоадреналовую активацию и гендерные разли-
чия фармакокинетики адреналина могли бы объяснить 
повышенное представительство женщин в КТ [27]. 
T.Ueyama et al. (2007) обнаружили, что у самок крыс, 
подверженных стрессу и не получающих эстрогены, 
КТ развивается достоверно чаще, чем у крыс, получа-
ющих эстрогены, и это может быть связано со сниже-
нием экспрессии кардиопротекторных факторов. 

В моделях стресс активизирует преждевремен-
ную экспрессию генов и в центральной нервной сис-
теме, и в миокарде желудочков, а эстрогены уменьша-
ют эти изменения в проявлении гена и препятствуют 
апикальной желудочковой дисфункции, частично пре-
дотвращая стресс-индуцированный гипоталамо-сим-
пато-адреналовый ответ [42]. В экспериментах in vivo 
стресс-индуцированная КТ предотвращалась блока-
дой α- и ß-адренорецепторов, а дополнение эстрогена 
уменьшало изменения со стороны сердца и структур 
головного мозга с представительством центральных 
симпатических нейронов и нейронов с иммунореак-
тивными рецепторами эстрогена в ядрах гипоталаму-
са. Эстрогены также регулируют уровни таких кардио-
протективных веществ, как белки теплового шока 70 
(heat shock protein 70) и предсердный натрийуретичес-
кий пептид [45].

Известно, что плотность ß1-АР после овариэкто-
мии повышается и что ß2-АР гладких мышечных кле-
ток отличаются более высокой чувствительностью, 
чем у мужчин [46]. По-видимому, дефицит эстрогенов 
может нарушать соотношение ß1-АР и ß2-АР, тогда кар-
диотоксическое действие катехоламинов проявляется в 
области наибольшей плотности ß-АР. Описан случай 
возникновения КТ, связанной с дефицитом эстрогенов, 
при синдроме Тернера в послеродовом периоде [47].

Согласно гипотезе многососудистого спазма, 
несколько одновременных спазмов коронарных ар-
терий могут привести к преходящему нарушению 
микроциркуляции. Однако внутрикоронарное введе-
ние ацетилхолина сопровождается коронароспазмом 
только у 1 из 13 пациентов [48]. По другой версии, 
микрососудистый вазоспазм и микроваскулярная 
дисфункция, не видимые при коронарной ангиогра-
фии, приводят к недостаточному обеспечению мио-
карда кислородом [49]. Способствующими фактора-
ми также считают гиповолемию, адренергическую 
стимуляцию и некоторые анатомические особеннос-
ти сердца: S-образное строение межжелудочковой 
перегородки, малый диаметр выходного тракта ЛЖ 
и меньший объём ЛЖ [50, 51].

Эпидемиология
Истинная распространённость КТ неизвестна. 

Считают, что в 0,7-2,5% случаев КТ является причиной 
неправильной постановки диагноза ОИМ [52]. В Япо-

нии диагноз КТ ставят 1,7-2,2% больных с ОКС [53]. 
В США у 2-2,2 % пациентов с ОКС впоследствии диа-
гностируют КТ [54]. M.Gianni et al. (2006), используя 
поисковые системы MEDLINE (с 1966 до августа 2005) 
и EMBASE (с 1980 до августа 2005), провели анализ 
286 пациентов с КТ в возрасте 10-89 лет (только 2,7% 
составляли лица моложе 50 лет). КТ составила 2% от 
ОКС. Преобладали женщины (88,8%) [55].

Анализ наибольшей когорты пациентов с КТ в 
Европе дан швейцарскими авторами, исследовавшими 
за 3 года 13715 коронарных ангиографий и 2459 паци-
ентов с ОКС, что позволило определить 1,7% частоту 
КТ среди ОКС и 0,3% от выполненных коронарных ан-
гиографий. Средний возраст составлял 65 лет, преоб-
ладали женщины (85%). Отмечены хороший прогноз и 
низкая вероятность повторения событий [56]. По дан-
ным итальянских исследователей, КТ встречается у 1% 
больных с ОКС (всего за период с 2001 по 2006 гг ис-
следовано 2233 пациента с ОКС). Все пациенты были 
женщинами; в возрасте 76±7 лет, 82% испытали стресс 
в предшествующие дни, у половины отмечались за-
грудинные боли и одышка. Отмечался благоприятный 
прогноз [57]. Ретроспективный анализ 26593 коронар-
ных ангиографий, сделанных в период 2003-2006 гг, 
позволил немецким авторам выявить КТ в 0,08% слу-
чаев. Средний возраст составлял 68,4 лет, преобладали 
женщины (90,5%) [58].

Непосредственные причины и условия 
возникновения
Психический и физический стресс являются 

главными пусковыми факторами КТ. Описано разви-
тие КТ после тредмила, переохлаждения, поражения 
молнией, после полового акта [59-61]. Психический 
стресс играет решающую роль в развитии КТ. Силь-
ные психологические переживания, такие как смерть 
любимого человека, плохие финансовые новости, 
правовые проблемы, стихийные бедствия, проблемы 
со здоровьем, достоверно предшествует развитию 
«синдрома разбитого сердца» [62]. Увеличение часто-
ты синдрома было отмечено после землетрясений и 
кораблекрушений [63, 64].

К другим стрессорным обстоятельствам отно-
сят острые неврологические заболевания, ургентные 
состояния, хирургические процедуры, нарушение 
баланса катехоламинов и эстрогенов. В настоящее 
время КТ, как относительно новая кардиологическая 
нозология, претерпевает период интенсивного опи-
сания при самых разнообразных состояниях и забо-
леваниях. По имеющимся в литературе данным, КТ 
наблюдают при таких неотложных состояниях, как 
пневмоторакс, пневмоперикард, сепсис, гемодиализ, 
тиреотоксический криз, астматический статус, искус-
ственная вентиляция лёгких, эпилептический статус, 
гипергликемическая гиперосмолярная кома, гипогли-
кемия, острая алкогольная интоксикация, отравление 
кокаином и опиатами, синдром отмены опиатов при 
лечении остеоартрита [65-70].

КТ наблюдается у пациентов неврологического 
профиля при черепномозговой травме, менингите и 
эпидуральном абсцессе, энцефалите, инфаркте моз-
га, при ишемическом, геморрагическом и кардиоэм-
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болическом инсульте, при САК [71-77]. КТ описана 
у больных эпилепсией [78]. Существует мнение, что 
больные с эпилепсией, а также с большим ишеми-
ческим или геморрагическим инсультом представля-
ют группу риска развития КТ [79-80]. По-видимому, 
имеет место содружественный патофизиологический 
механизм дисрегуляции цереброкардиальных нару-
шений [81]. В литературе описываются случаи КТ 
при метастазировании в мозг, амиотрофическом боко-
вом склерозе, наследственной моторной и сенсорной 
невропатии, ангиопатии, миастении гравис, лейкодис-
трофии [82-84].

КТ встречается у душевнобольных при расстройс-
твах сознания, нервной анорексии, злокачественном 
нейролептическом синдроме, при проведении электро-
судорожной терапии, а также у пациентов по сле ней-
рохирургических операций [85-87]. КТ наблюдается 
при проведении местной и общей анестезии [88, 89], 
во время многих хирургических операций и в после-
операционном периоде, в том числе при операциях на 
сердце и при трансплантации органов [90-92].

Описаны случаи КТ у пациентов с эндокрино-
логической патологией: при болезни Аддисона (гипо-
кортицизме), дефиците адренокортикотропного гор-
мона, при избытке кортизола, при феохромоцитоме, 
тиреотоксикозе, гипертиреозе, аутоиммунном полиэн-
докринном синдроме [93-100], а также при таких те-
рапевтических заболеваниях, как бронхиальная астма, 
параганглиома, рак пищевода, синдром Тернера, мио-
патии, синдроме иммунодефицита [101-103].

В кардиологии КТ описана при остром перикар-
дите, синдроме Дресслера, саркоидозе сердца, гипер-
трофической КМП, при дефекте межжелудочковой 
перегородки, Kounis syndrome, системной красной 
волчанке, синдроме удлинённого интервала QT, атрио-
вентрикулярной блокаде, радиочастотной аблации ат-
риовентрикулярного узла, имплантации электрокар-
диостимулятора, остановке сердца [104-109]. Описан 
случай развития КТ у молодой женщины со споради-
ческим удлинением интервала QT после синкопе, вы-
званных torsades de pointes [110].

Лекарственно-индуцированная КТ наблюдается 
при лечении адреналином, добутином, амфетамином, 
дизопирамидом, антидепрессантами, некоторыми ан-
тибиотиками (левофлоксацин), вследствие химиоте-
рапии [111-114]. Недавний большой систематический 
обзор показал, что пациенты с КТ имеют более низкий 
уровень традиционных сердечных факторов риска, та-
ких как гипертензия, гиперлипидемия, диабет, курение 
или отягощённый семейный анамнез [64].

Заболевание возникает, в основном, у лиц жен-
ского пола пожилого и старческого возраста, однако 
отмечены случаи КТ у молодых женщин [115], подрос-
тков, в том числе у мальчика [116-117] и у двухлетней 
девочки [118]. КТ встречается в акушерской практике: 
на ранних сроках беременности, при внематочной бе-
ременности и в послеродовом периоде [119-121].

По данным обзора W.J.Desmet et al. (2003), боль-
шинство пациентов с КТ были азиатской (57,2%) или 
«кавказской» (40%) национальности [7]. Однако, 
учитывая то обстоятельство, что КТ является отно-

сительно новым понятием в кардиологической прак-
тике, следует ожидать равномерное национальное 
представительство. Есть сообщение о КТ у русской 
женщины [122].

По-видимому, наследственность имеет опре-
делённое значение для развития КТ, поскольку только 
меньшая часть женщин постменопаузального периода 
заболевает КТ [123]. Описан случай КТ у 44-летней 
женщины, мать которой в возрасте 49 лет перенесла 
«нетипичный» ОИМ. Анализ истории болезни, корона-
роангиографии и вентрикулографии матери пациентки 
позволили авторам ретроспективно диагностировать у 
неё КТ [124].

Диагностика
Клинические проявления КТ являются неопре-

делёнными. Пациенты могут казаться взволнованны-
ми, отмечается повышенная потливость, возможны 
тахикардия или брадикардия. Наиболее часто КТ ма-
нифестирует клинической картиной ОКС: симптомами 
острой загрудинной боли. 50-68% больных предъявля-
ют жалобы на боли в левой половине грудной клетки 
и одышку в течение нескольких дней [8]. Иногда един-
ственными симптомами могут быть выраженная одыш-
ка [125], остановка сердца [126], сердцебиение [127]. 
При обструкции выходного тракта ЛЖ КТ дебютирует 
симптомами расстройства мозгового кровообращения 
(тошнота, рвота, головокружение, потеря сознания, об-
морок, эпилептиформный припадок) [79], а при острой 
левожелудочковой недостаточности вследствие дис-
функции ЛЖ - кардиогенного шока [128].

Для диагностики КТ в настоящее время исполь-
зуются модифицированные критерии клиники Мейо, 
которые должны содержать все четыре следующих 
признака:
1) транзиторный гипокинез, дискинез или акинез сред-
них сегментов ЛЖ с вовлечением верхушки или без, 
баллоноподобное расширение полости ЛЖ, не соот-
ветствующие зоне кровоснабжения одной коронарной 
артерии; желателен физический или психический трав-
мирующий фактор;
2) отсутствие обструкции коронарной артерии или ан-
гиографического свидетельства отрыва атеросклероти-
ческой бляшки;
3) появление изменений ЭКГ (любая элевация сегмен-
та ST и/или инверсия зубца T) или скромное повыше-
ние уровня тропонина;
4) отсутствие феохромоцитомы или миокардита [129].

На ЭКГ регистрируются изменения, подобные 
ОКС: подъём сегмента ST, в 95% случаев в грудных 
отведениях, максимально в V2-V3, с меньшей по 
сравнению с ОИМ амплитудой, инверсия и увеличе-
ние амплитуды зубца Т (97%), могут определяться 
патологический зубец Q (27%), удлинение интервала 
QT и патологический зубец U [55, 130, 131]. У 2/3 па-
циентов с КТ подъём сегмента ST отсутствует [132]. 
Из нарушений ритма регистрируются синусовая бра-
дикардия, фибрилляция предсердий, желудочковая 
тахикардия [133].

Через непродолжительное время ЭКГ-картина 
возвращается к исходной, однако у некоторых паци-
ентов отрицательные зубцы Т сохраняются в течение 
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нескольких месяцев [132]. Некоторые исследователи 
считают метод ЭКГ достаточным для постановки диа-
гноза КТ, поскольку в отличие от ОИМ для КТ харак-
терна конкордантность изменений зубцов Т и сегмен-
та ST [134, 135]. Новые критерии дифференциальной 
ЭКГ-диагностики переднего ОИМ и КТ используют 
нижние отведения: отсутствие депрессии сегмента ST 
в нижних отведениях, особенно если элевация сегмен-
та ST в отведении II больше, чем в отведении III, гово-
рит в пользу КТ [136].

Описан случай «перевёрнутой» КТ у молодой 
женщины с феохромоцитомой, когда в острой стадии 
заболевания на ЭКГ наблюдалась депрессия сегмен-
та ST в отведениях II, III, aVF и V2-5 с динамикой к 
высоким положительным зубцам Т в отведениях V2-5 
к 14 дню и последующей нормализацией ЭКГ после 
хирургического лечения [137]. Изначально нормальная 
или неопределённая ЭКГ отмечается у 15% пациентов 
с КТ [130].

ЭхоКГ выявляет типичные для КТ изменения: ги-
покинез или акинез средних и апикальных сегментов 
ЛЖ, локализованные топически вне распределения ка-
кой-либо одной коронарной артерии. Отмечается сни-
жение фракции выброса в острой стадии до 20-49% с 
последующим повышением до 59-76%, в среднем, к 18 
дню заболевания [138].

По данным ЭхоКГ выделяют следующие вариан-
ты КТ:
1. classic type (классический) с баллонированием в об-
ласти верхушки и базальной гиперкинезией, обструк-
цией выходного тракта ЛЖ, акинезией передней стен-
ки и межжелудочковой перегородки,
2. reverse type (обратный) с гиперкинезией верхушки 
сердца и акинезией базальных отделов ЛЖ (этот вари-
ант редко описывается в литературе),
3. mid-ventricular type (средний) с баллонообразным 
расширением и акинезом средних и гиперкинезией ба-
зальных и апикальных сегментов,
4. local type (местный) с ограничением в локальной об-
ласти сегмента, обычно передней стенки [139].

Описаны формы КТ с изменениями в правом 
желудочке [140], имеющие более серьёзный прогноз 
[141].

Особенностью КТ является отсутствие гемоди-
намически значимых стенозов коронарных артерий. 
Лишь около 10% пациентов с КТ имеют незначитель-
ные изменения сосудов [142] и максимальная обструк-
ция коронарных артерий не превышает 50-65% [143], в 
то время как среди пациентов с ОИМ распространён-
ность нормальных коронарных артерий составляет 
всего 1-12% [144]. При перфузионной томосцинтигра-
фии миокарда с таллием-201, йодом-123 пентадека-
новой кислотой и с 99mTc-тетрофосмином отмечаются 
необычное «опоясывающее» усиление перфузии и гру-
шевидная, баллонообразная форма полости ЛЖ, в ряде 
случаев с обратной динамикой после приёма нитрогли-
церина [145]. Вентрикулография и магнитнорезонанс-
ная томография при КТ позволяют обнаружить зоны 
акинезии и гипокинезии определённых сегментов и 
оценить выраженность сегментарной дисфункции же-
лудочков [146].

Уровень кардиоспецифичных ферментов (КФК, 
тропонинов I и T) увеличен у 90% пациентов с КТ, 
в том числе у 74-86 % минимально [55]. Повышение 
кардиомаркёров не соответствует объёму повреждён-
ного миокарда и не сопоставимо с ОИМ с подъёмом 
сегмента ST. Предполагается, что при уровне тропо-
нина T больше чем 6 нанограммов/мл и тропонина I 
больше чем 15 нанограммов/мл, диагноз КТ малове-
роятен, а более вероятна ИБС, независимо от других 
полученных данных [139]. Кроме того, при КТ обна-
ружена прямая корреляция между снижением фрак-
ции выброса и тропонином T, но не с другими сердеч-
ными маркёрами, и эта корреляция более достоверна, 
чем при ОКС [147].

Несколько исследований оценивали уровни цир-
кулирующих катехоламинов (норадреналина, адрена-
лина и допамина) в плазме крови при КТ и показали, 
что почти у 75% пациентов в острой стадии их кон-
центрация была существенно выше, чем при ОИМ или 
остановке сердца [148] и до 34 раз выше нормальных 
значений [149]. Поскольку период полураспада адрена-
лина составляет приблизительно 3 минуты, измерение 
катехоламинов имеет смысл лишь в ранние сроки КТ. 
Ряд исследователей не получили повышения уровней 
катехоламинов и кортизола в плазме крови пациентов с 
КТ и выразили сомнение в практической целесообраз-
ности таких анализов. По их данным, КТ характеризу-
ется достоверно более высоким увеличением мозгово-
го натрийуретического пептида (BNP) [150].

У большинства пациентов с КТ отмечается повы-
шение содержания в плазме крови BNP, в десять раз 
превышающее верхнюю границу нормы [151]. Уро-
вень BNP, как маркёра увеличенного конечного диасто-
лического давления в ЛЖ станнированного миокарда, 
часто повышен у пациентов, демонстрирующих оста-
новку сердца. К потенциальным причинам повышения 
уровня BNP в плазме крови относят сердечную недо-
статочность, диастолическую дисфункцию ЛЖ, острый 
коронарный синдром, гипертензию с гипертрофией ле-
вого желудочка, заболевания клапанов сердца, фибрил-
ляцию предсердий, а также тромбоэмболию лёгочной 
артерии, лёгочную гипертензию, сепсис, хроническую 
обструктивную болезнь лёгких, гипертиреоз. Высокий 
уровень BNP плазмы крови считается известным мар-
кёром плохого прогноза [152]. 

J.A.Doust et al. проанализировали 19 исследова-
ний, опубликованных между 1994 и 2004 гг, касающих-
ся прогностического значения BNP при сердечной не-
достаточности, и установили, что увеличение уровня 
BNP на каждые 100 пг/мл увеличивает относительный 
риск смерти при сердечной недостаточности на 35% 
[153]. Несмотря на высокий уровень BNP в острой ста-
дии КТ, течение заболевания оставалось стабильным, 
и это первое описание высокого уровня BNP, связанно-
го с благоприятным прогнозом [154].

По данным эндомиокардиальной биопсии и элек-
тронной микроскопии, при КТ можно обнаружить 
структурное повреждение кардиомиоцитов с вакуоли-
зацией, нарушением цитоскелета клеток, деградацией 
контрактильных белков. В некоторых случаях находят 
диссеминированный фиброз с инфильтрацией моно-
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нуклеарными клетками, фокальный интерстициальный 
фиброз. С помощью иммуногистохимических методов 
в острую стадию КТ можно выявить уменьшение ко-
личества актина, нарушение структуры дистрофина 
и коннексина-43, значительную активацию коллагена 
1-го типа и фибротические изменения внеклеточного 
пространства [155].

Течение и прогноз
Осложнения встречаются приблизительно у 20% 

пациентов с КТ. К ним относят сердечную (левожелу-
дочковую) недостаточность, перикардит, кардиоэмбо-
лический инсульт, нарушения ритма и проводимости: 
синусовую брадикардию или тахикардию, синоат-
риальную блокаду, атриовентрикулярную блокаду, 
фибрилляцию предсердий (6-7%), желудочковую та-
хикардию или фибрилляцию желудочков, удлинение 
интервала QT и torsades de pointes. Желудочковые 
тахикардии и фибрилляция желудочков осложняют 
течение КТ в 9% случаев [156]. Наиболее грозными 
осложнениями являются пристеночное тромбообразо-
вание, встречающееся, по некоторым данным, в разные 
периоды болезни в 8% случаев, кардиогенный шок, ос-
тановка сердца, отёк лёгких, истончение и разрыв мио-
карда и внезапная смерть [51, 156-158]. 

Описан случай осложнения КТ формированием 
дефекта межжелудочковой перегородки, закончивший-
ся кардиогенным шоком и смертью пациентки [159]. 
Пациенты с атипичными формами КТ клинически по-
хожи на классических, однако, существует мнение, что 
апикальные и неапикальные Эхо-КГ разновидности 
КТ всё же имеют свои клинические особенности, и в 
«апикальной» группе пациентов отмечается бóльший 
риск сердечных осложнений, включая остановку серд-
ца [160].

Поскольку клиническая картина КТ напомина-
ет ОКС, необходимо проводить дифференциальный 
диагноз со многими заболеваниями, сопровождающи-
мися кардиалгиями, такими как: стенокардия, ОИМ, 
расслаивающаяся аневризма грудного отдела аорты, 
тампонада сердца, кардиогенный шок, кардиомиопа-
тия, миокардит, перикардит, тромбоэмболия лёгочной 
артерии, кардиогенный отёк лёгких, а также пневмото-
ракс, спазм пищевода, гастроэзофагеальная рефлюкс-
болезнь, синдром Бурхаве (Boerhaave Syndrome) при 
разрыве пищевода.

Несмотря на яркую клиническую и инструмен-
тальную симптоматику КТ прогноз при этом заболе-
вании благоприятный. У 95% пациентов наблюдается 
полное восстановление преходящей дисфункции ЛЖ в 
течение 4-8 недель [62], при этом у трети больных уже 
в стационаре, к концу первой недели [161]. Среднее 
время восстановления составляет приблизительно 2-3 
недели [62]. Риск рецидивов оценивается в 2-10% [52, 
62]. Смертность от КТ составляет от 1 до 3,2% [8].

Известно, что редкие болезни бывают редко, и, 
придерживаясь критериев вероятности британско-
го математика преподобного Томаса Байеса (1702-
1761), редкое необходимо рассматривать как вари-
ант частого до тех пор, пока не будет доказано иное 
[162]. Поскольку КТ подражает ОКС и нет достовер-
ных дифференциально-диагностических различий, 

пациенты с подозрением на КТ должны лечиться как 
при ОКС. Скрининговыми исследованиями можно 
считать ЭКГ, ЭхоКГ, сердечные биомаркёры, BNP. 
Отсутствие значимой обструкции коронарных ар-
терий; несоответствие площади акинезии зоне, кро-
воснабжаемой одной коронарной артерией; большая 
разница между объёмом вовлечённого миокарда и 
степенью повышения ферментов, а также очень быс-
трая полная нормализация сократимости миокарда 
отличают КТ от ОИМ. Основным диагностическим 
исследованием, позволяющим дифференцировать 
КТ и ОИМ, является коронароангиография. Однако 
в реальных практических условиях, не имея возмож-
ности проведения дорогостоящих методов исследо-
вания, кардиологи стоят перед сложной диагности-
ческай дилеммой: ОИМ или КТ.

Лечение
Специальных методов лечения КТ нет. Рекомен-

дуют ингибиторы АПФ или блокаторы рецептора ан-
гиотензина, по крайней мере, до восстановления со-
кратительной функции ЛЖ. С начала заболевания и в 
долгосрочной перспективе могут быть полезны бета-
адреноблокаторы [163]. Значение других стандартных 
амбулаторных лекарств, таких как статины, аспирин, 
кальциевые блокаторы, клопидогрель, сомнительно 
[164]. Пациентам с постоянной дисфункцией ЛЖ пока-
заны мочегонные. Поскольку симпатоадреналовая акти-
вация является основной в патогенезе КТ, для лечения и 
профилактики рецидивов предпочтительна длительная 
терапия β-адреноблокаторами с α-адренергической ак-
тивностью (например, карведилол). Тромболизис при 
КТ не показан, однако, учитывая риск тромбообразова-
ния у 5-7% пациентов с КТ, в определённых ситуациях 
антикоагулянты могут быть назначены.

Другой терапевтической проблемой является 
кардиогенный шок, не типичный для КТ, но всё-таки 
осложняющий её течение в 4,2% случаев. Повыше-
ние уровня катехоламинов является ведущим в пато-
физиологии шока при КТ, но адреналин, добутамин, 
допамин, милринон и норадреналин, увеличивающие 
цAMФ в клетках миокарда, при КТ приводят к ухудше-
нию состояния [128]. Рекомендованы схемы лечения 
кардиогенного шока, вызванного КТ, β-адреноблокато-
рами и неадренергическими инотропами (левозимен-
дан) [165].

Таким образом, КТ является редким идиопати-
ческим заболеванием, классифицируемым современ-
ной кардиологией в рамках приобретённых КМП, в 
основе которого вследствие гиперкатехоламинемии 
развивается состояние «оглушённости» определённой 
части миокарда, дающее инфарктоподобную клини-
ческую, электрокардиографическую и биохимическую 
картину, но в отличие от ОИМ имеющее благоприят-
ный прогноз.

В нашей стране и в русскоговорящих странах пуб-
ликации по этому вопросу немногочисленны и выпол-
нены, преимущественно, в жанре обзоров [166-168]. В 
отечественной медицинской литературе описаны кли-
нические наблюдения КТ у пациентки с артериальной 
гипертензией и у молодых лиц сердечной недостаточ-
ностью [145, 169, 170]. 
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