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Резюме
Описан клинический случай синдрома такоцубо, развившегося у больной в период госпитализации по поводу тромбоэмболии 
легочной артерии и хронического стресса у женщины пожилого возраста. Особенностью данного наблюдения является факт 
возникновения СТ на фоне рецидивирующей тромбоэмболии легочной артерии.
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Summary
The clinical case of the Takotsubo syndrome (TT) developed in process of treatment pulmonary embolism (PE) in old woman is de-
scribed. A feature of this observation is the occurrence of TT not in the acute phase of PE, but in a month after the debut of the disease 
and in a week after the start of successful treatment.

Синдром такоцубо (СТ) представляет собой остро 
развивающуюся, как  правило, обратимую СН, напо-

минающую по  течению ОКС, возникающий на  фоне 
неизмененных коронарных артерий (КА). СТ впервые 
описан в  1990  г. японскими кардиологами H.  Sato et al. 
[1] и  назван так потому, что  форма ЛЖ в  острый пери-
од заболевания напоминает горшок для  ловли осьмино-
гов – «takotsubo». Заболевание чаще встречается у жен-
щин в  период менопаузы и  связано с  резким повышени-
ем активности различных звеньев симпато-адреналовой 
системы [2, 3].

В  2006 г. на  Европейском конгрессе кардиологов 
в  Барселоне СТ был представлен как  самостоятельное 
заболевание и отнесен к приобретенным кардиомиопати-
ям. Однако дальнейшее изучение этой патологии, появив-
шееся большое количество описаний клинических случа-
ев по всему миру и создание первых регистров привели 
к  тому, что  комитет экспертов Европейского общества 
кардиологов (ЕКО) в  2016  году создал согласительный 

документ, по которому СТ не следует относить к кардио-
миопатиям, кроме того, выделены первичная и вторичная 
его формы [3]. Первичный вариант СТ рассматривает-
ся, как  основное заболевание. Вторичный  же возникает 
на фоне другой патологии и встречается чаще. Описаны 
случаи развития вторичного СТ при эндокринных, невро-
логических, пульмонологических, гастроэнтерологиче-
ских и  психиатрических заболеваниях, во  время опера-
ций, в том числе – малоинвазивных и в процессе наркоза, 
при  выполнении диагностических процедур, например, 
при радиочастотной аблации легочных вен, стресс-тестах 
и в других ситуациях [3].

Приводим собственное наблюдение вторичного СТ, 
развившегося на фоне рецидивирующей тромбоэмболии 
легочной артерии (ТЭЛА).

Пациентка, 72 года, госпитализирована в кардиологиче-
ское отделение ФГБОУ ВО «СЗГМУ им. И. И. Мечникова» 
23 марта 2016 г. в плановом порядке в связи с жалобами 
на одышку и эпизод синкопального состояния.
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Из  анамнеза заболевания известно, что  в  течение 

нескольких лет страдает рассеянным склерозом, цере-
броспинальная форма, вторично-прогредиентное тече-
ние. По этому поводу наблюдается у невролога. В послед-
ний год из  дома выходит редко, в  основном находится 
в постельном режиме.

С  2008 г. отмечает эпизодическое повышение АД 
до 200 / 110 мм рт. ст., с 2012 г. постоянно принимает эна-
лаприл (2,5 мг 2 раза в день), индапамид (1,5 мг утром), 
аторвастатин (20 мг вечером). На  фоне данной терапии 
АД стабилизировано на уровне 120–130 / 80 мм рт. ст.

Ухудшение самочувствия в  течение месяца до  госпи-
тализации, когда на  фоне относительного благополучия 
стала отмечать появление и постепенное нарастание чув-
ства нехватки воздуха и  одышку при  физических нагруз-
ках, которые к моменту госпитализации стали возникать 
при ходьбе на расстояние 5–10 м. В последние 2 недели 
появилась пастозность нижних конечностей. За  7 дней 
до госпитализации наблюдался эпизод кратковременной 
потери сознания во  время ходьбы по  квартире, привед-
ший к  падению, по  поводу чего к  врачам не  обращалась. 
Ангинозных болей не описывала, других жалоб за исклю-
чением слабости в  нижних конечностях и  шаткости 
при ходьбе не предъявляла.

Из анамнеза жизни известно, что в течение 3 месяцев 
находилась в  состоянии тяжелого стресса в  связи с  вне-
запной смертью мужа. Не курит, алкоголь не употребляет. 
Наследственный анамнез не отягощен.

При  объективном обследовании на  момент поступле
ния состояние пациентки средней тяжести, кожные покро-
вы чистые, физиологической окраски, небольшой цианоз 
губ. Периферические лимфоузлы не  увеличены, пастоз-
ность стоп и голеней симметричная с обеих сторон.

Сердечно-сосудистая система: область сердца не изме-
нена. Верхушечный толчок пальпируется в V межреберье 
на 1 см кнаружи от левой среднеключичной линии, огра-
ниченный, не усилен. Пульс ритмичный, симметричный, 
удовлетворительного наполнения и  напряжения, часто-
та 92 в  минуту. Тоны сердца ритмичные, ясные, соотно-
шение тонов правильное, выслушивается акцент 2 тона 
над  легочной артерией и  систолический шум регурги-
тации над  мечевидным отростком. АД 110 / 80 мм рт. ст. 
на обеих руках.

Система органов дыхания: носовое дыхание сво-
бодное. Частота дыхательных движений 18 в  минуту 
в покое, но при малейшем движении в постели – одышка. 
При  сравнительной перкуссии выявляется ясный легоч-
ный звук. При  аускультации над  легкими определяется 
везикулярное дыхание. Хрипы не выслушиваются.

Система пищеварения: язык чистый, влажный. 
При  поверхностной пальпации живот мягкий, безболез-
ненный. Печень выступает из‑под  края реберной дуги 

на 3 см, край печени гладкий, мягкий, умеренно болезнен-
ный. Селезенка не пальпируется.

Система мочевыделения: симптом Пастернацкого 
отрицательный с обеих сторон, почки не пальпируются.

Учитывая клиническую картину (появление и  нарас-
тание одышки при  физической нагрузке, эпизод син-
копального состояния, цианоз, тахикардия, тахипное 
при  малейших нагрузках при  осмотре, систолический 
шум в  проекции трикуспидального клапана и  акцент 
2  тона над  легочной артерией, пастозность нижних 
конечностей и гепатомегалия) и данные анамнеза (мало-
подвижный образ жизни, длительное течение гиперто-
нической болезни), возникло предположение о тромбо-
эмболии легочной артерии (ТЭЛА), дифференциаль-
ный диагноз также следовало проводить с ХСН.

Пациентке немедленно были выполнены электро-
кардиографическое (ЭКГ) и  ЭхоКГ исследования. 
По данным ЭКГ: P=0,10, PQ=0,20, QRS=0,06, QT=0,40, 
RR=0,65, ЧСС=92 уд. / мин. Заключение: Синусовая тахи
кардия с ЧСС 92 уд. / мин. Неполная блокада правой нож-
ки пучка Гиса (НБПНПГ). ЭКГ-признаки гипертрофии 
ЛЖ с умеренной систолической нагрузкой.

По  результатам ЭхоКГ получены признаки ТЭЛА: 
дилатированы правые отделы, расширена верхушка ПЖ. 
Межжелудочковая перегородка (МЖП) движется пара-
доксально. Гипокинезия стенки ПЖ. Косвенные призна-
ки высокой ЛГ. Трикуспидальная недостаточность 3‑й 
степени. В  полости правого предсердия (ПП) определя-
ется подвижное образование нитевидной формы, про-
лабирующее в полость ПЖ – возможно, тромб. Миокард 
не  утолщен. Сократительная функция ЛЖ сохранена. 
Аорта расширена до 39 мм в восходящем отделе, стенки 
утолщены, аортальная регургитация 1–2‑й ст. Избытка 
жидкости в перикарде нет.

Больной в тот же день выполняется мультиспиральная 
компьютерная томография легких с контрастированием, 
по данным которой с 2 сторон в долевых и сегментарных 
ветвях легочной артерии выявлялись множественные 
дефекты наполнения контрастированных легочных арте-
рий, перекрывающих просвет почти полностью, в отдель-
ных субсегметарных ветвях  – с  полной окклюзией про-
света. Соотношение размеров ПЖ и ЛЖ составляет 1,2. 
Отмечается небольшой рефлюкс контрастного препара-
та в  нижнюю полую вену, верхняя полая вена шириной 
15 мм. Заключение: тромбоэмболия долевых и сегментар-
ных ветвей легочной артерии с двух сторон. КТ: призна-
ки легочной гипертензии.

При дуплексном сканировании сосудов вен нижних 
конечностей выявлено, что  слева просвет подколен-
ной и  видимых вен голени расширен, заполнен тром-
ботическими массами гомогенного, гиперэхогенного 
характера. Тромбоз носит окклюзирующий характер. 
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Верхушка тромба в  просвете подколенной вены, пра-
вильной формы, фиксирована к  стенке. Исследование 
D-димера показало повышение последнего: >4,0 (нор-
ма до 1,0 нг / мл).

Таким образом, у больной был выявлен тромбоз глубо-
ких вен голени слева, массивная двухсторонняя рециди-
вирующая тромбоэмболия легочной артерии, вероятно, 
с дебютом от начала марта 2017 г.

При  оценке тяжести ТЭЛА по  шкале PESI риск был 
промежуточно-высоким [4]. Первоначально больной 
была назначена в / в  инфузия гепарина (под  контролем 
активированного частичного тромбопластинового вре-
мени) с переводом в дальнейшем на ривароксабан 15 мг 
2 раза в день.

При  поступлении клинический анализ крови и  мочи 
были без  патологии, в  биохимическом анализе крови 
обращали на  себя внимание содержание общего бел-
ка  – 57 г / л (↓), КФК-68 ед. / л (N), КФК-МВ  – 47 ед. / л 
(↑), АЛТ – 234 ед. / л (↑↑), АСТ – 231 ед. / л (↑↑), ами-
лаза – 24 ед / л (N), билирубин общ. – 12,9 мкмоль / л (N), 
билирубин прямой – 7,1 мкмоль / л (↑), билирубин непря-
мой – 5,8 мкмоль / л (N), глюкоза – 8,4 ммоль / л (↑), ХС 
общий  – 4,2 ммоль / л (N), ТГ  – 2,24 ммоль / л (↑), ХС 
ЛПНП – 2,87 ммоль / л), (N), ЛПВП – 0,31 ммоль / л (↓), 
креатинин – 135 мкмоль / л (↑) мочевина – 11,4 ммоль / л 
(N), мочевая кислота  – 581 мкмоль / л (↑), калий  – 
4,1 ммоль / л (N), натрий – 136 ммоль / л (N).

На фоне проводимой терапии в течение первой недели 
отмечалось быстрое и существенное улучшение самочув-
ствия: уменьшение выраженности одышки, тахикардии, 
расширение двигательной активности, улучшение био-

химических показателей. Наблюдалась положительная 
динамика по  данным ЭхоКГ (уменьшение перегрузки 
правых отделов и снижение давления в легочной артерии, 
тромб не визуализировался), а также – D-димера.

Резкое ухудшение самочувствия возникло утром 
31.03.2016  г. накануне выписки. В  8.30 утра внезапное 
нарастание одышки, тахипноэ  – 29 в  минуту. С  подо-
зрением на  развитие ОКС пациентка была переведена 
в  кардиореанимацию. При  осмотре: состояние тяжелое, 
сознание отсутствует, кожные покровы влажные, теплые, 
акроцианоз. АД 80 / 50 мм рт. ст., пульс 125 в минуту, рит-
мичный. Частота дыхательных движений 28 в  минуту. 
Дыхание ослаблено, крупнопузырчатые хрипы в нижних 
отделах легких. Диурез сохранен. Пациентка переведе-
на на  принудительный режим искусственной вентиля-
ции легких с положительным давлением в конце выдоха. 
По данным ЭКГ (рис. 1): ритм синусовый, в отведениях 
aVL и V1‑V5 регистрируется элевация сегмента ST с дис-
кордантными изменениями в отведениях III, aVF, нагрузка 
на оба предсердия, блокада переднее-верхней ветви левой 
ножки пучка Гиса и неполная блокада ПНПГ. Тропонин 
T- 263 нг / л (норма до  100 нг / л), D-димер >4,0 (норма 
до 1,0 нг / мл).

ЭхоКГ (рис. 2): ЛЖ не  увеличен. Миокард не  утол-
щен. Гипокинезия передней части МЖП, выраженная 
гипокинезия срединных сегментов всех стенок ЛЖ, аки-
незия верхушки ЛЖ, гиперкинезия базальных сегментов 
всех стенок ЛЖ. Глобальная сократимость резко снижена. 
Левое предсердие не  увеличено. Правые отделы сердца 
не  расширены. Глобальная сократимость ПЖ не  сниже-
на. Легочный ствол не  расширен. Расчетное систоличе-

I aVR V1 V4

II aVL V2 V5

III aVF V3 V6

Рис.  1. Электрокардиограмма при поступлении в кардиореанимацию
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ское давление в  легочной артерии 37 мм рт. ст. Нижняя 
полая вена не  расширена, спадение на  вдохе достаточ-
ное. Избытка жидкости в полости перикарда не найдено. 
Тромбов в полостях сердца не найдено.

Рентгенография и  рентгеноскопия легких: на  обзор-
ной рентгенограмме грудной полости в горизонтальном 
положении в обоих легких больше в прикорневых отделах 
инфильтрация легочной ткани очагового и в большей сте-
пени сливного характера  – рентгенологически картина 
отека легких.

Учитывая клиническую картину, изменения на  ЭКГ 
в  виде подъема сегмента ST, повышение уровня тро-
понина, данные ЭхоКГ больной в  экстренном поряд-
ке выполняется коронарография, по  данным кото-
рой изменений в  коронарных артериях не  выявлено 
(рис. 3,  4). При  вентрикулографии (рис. 5) ФВ  – 19 %, 
гипо-, акинезия переднебокового и  верхушечного сег-
ментов, нижней стенки ЛЖ на  фоне гиперкинезии 
базальных сегментов.

В  дальнейшем на  фоне искусственной вентиляции 
легких (начатая инотропная поддержка была прекраще-
на сразу после постановки диагноза СТ), мочегонных, 
нитратов и  малых доз бета-блокаторов явления отека 
легких были купированы, состояние больной на  глазах 
стало улучшаться. Наблюдалась быстрая положительная 
динамика тропонина и  ЭКГ изменений. Через 9 дней 
по  данным ЭхоКГ: ЛЖ не  увеличен. Миокард не  утол-
щен. Гипокинезия срединной части МЖП, гипокинезия 
передней стенки ЛЖ, выраженная гипокинезия верхуш-
ки ЛЖ. Глобальная сократимость сохранена.

Таким образом, явления остро развившейся СН 
с  типичными изменениями по  данным ЭхоКГ и  вентри-
кулографии при  неизмененных коронарных артериях, 
умеренным повышением уровня тропонина и  быстрой 
положительной динамикой клинических и  инструмен-
тальных данных у  72‑летней женщины соответствова-
ли критериям СТ. То  обстоятельство, что  СТ развился 
на  фоне текущей ТЭЛА, позволило нам предположить 
диагноз вторичного СТ.

В  последующем контрольное исследование ЭхоКГ 
проводилось через 2 месяца после выписки и  показа-
ло исчезновение зон гипо- и  акинезии, увеличение ФВ 
до 68 %. Через 1,5 года после описанного эпизода состоя-
ние больной оставалось удовлетворительным, рецидивов 
ТЭЛА и СТ не наблюдалось.

Обсуждение
Представленный нами клинический случай СТ соот-

ветствует предложенным диагностическим критериям 
заболевания [3]. Вторичные варианты СТ могут раз-
виться при любом остром заболевании. При этом именно 
дыхательная недостаточность вследствие ТЭЛА является 
наиболее частой причиной вторичной формы СТ [3].

Интерес приведенного наблюдения состоит в  том, 
что СТ развился не в дебюте заболевания, а на фоне теку-Рис.  2. Эхокардиограмма в четырехкамерной позиции

Рис.  3. Коронарограмма 
правой коронарной артерии

Рис.  4. Коронарограмма 
нисходящей коронарной артерии 
и огибающей коронарной артерии Рис.  5. Данные вентрикулографии
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щей рецидивирующей ТЭЛА, через неделю после нача-
ла успешного лечения. В  литературе имеются примеры 
СТ на  фоне ТЭЛА, однако во  всех этих случаях указан-
ные события развивались одновременно [5-7]. Авторы 
считают, что причина СТ при ТЭЛА заключается в том, 
что при повышении уровня катехоламинов во время силь-
ной боли и резком ухудшении перфузии в легких развива-
ется дисфункция ЛЖ. Возможно, в нашем случае немало-
важную роль играл имеющийся у больной стресс (смерть 
мужа), который также к моменту госпитализации приоб-
рел хронический характер. В  литературе последних лет 
уделяется внимание не только острому, но и хроническо-
му стрессу при СТ [8]. По некоторым данным, высокий 
уровень тревожности при  СТ выявлялся практически 
у половины больных [9, 10]. Показано, что у пациентов 
с СТ и хроническим стрессом отмечается более высокий 
базовый уровень катехоламинов и  они имеют чрезмер-
ную реакцию на  незначительные стрессовые ситуации 
[10]. Не исключено, что таким незначительным стрес-
сом для  больной стали сборы домой накануне выписки, 
которую она ждала с нетерпением. В литературе описа-
ны случаи СТ, развивавшегося на фоне чувства большой 
радости.

Как известно, СТ чаще встречается у женщин, особен-
но в период постменопаузы, что имело место и у нашей 
пациентки. В последние годы доказано, что сниженный 
уровень эстрогенов, наблюдающийся в  этот период 
у  женщин, способствует повышенной активности сим-
пато-адреналовой системы, эндотелиальной дисфунк-
ции, вазоспазмам эпикардиальных коронарных артерий 
и  микроваскулярным нарушениям в  миокарде, а  также 
изменению состояния бета-рецепторного аппарата 
миокарда, что  лежит в  основе патогенеза СТ [11, 12]. 
Вероятно, определенную роль в  развитии СТ у  нашей 
пациентки сыграло и  имеющееся у  больной фоновое 
неврологическое заболевание – рассеянный склероз.

В заключение хотелось бы отметить, что СТ выявляет-
ся все чаще, что связано с повышением информированно-
сти врачей, улучшением диагностических возможностей 
и  несомненно  – с  ростом уровня хронического стресса 
у  населения. При  этом вторичные варианты СТ встре-
чаются чаще, чем  первичные, поэтому врачи стациона-
ров любого профиля должны быть готовы к тому, что СТ 
может развиться не  только при  практически любой 
острой ситуации, но и при выходе из нее, особенно у жен-
щин в постменопаузальный период.
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