
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

СИНДРОМ�ТАКОЦУБО�КАК�РЕДКОЕ�ОСЛОЖНЕНИЕ�
ВИДЕОАССИСТИРОВАННОЙ�ПАРАТИРЕОИДЭКТОМИИ��

КЛИНИЧЕСКИЙ�СЛУЧАЙ

Макаров�И��В�,�Лопухов�Е��С�,�Макарова�Е��Д�,�Титенко�В��И�,�Лунина�А��В�,�Сорокина�В��В�

Information�about�author:
Makarov�I��V�, https://orcid.org/0000-0002-1068-3330
Lopuhov�E��S�, https://orcid.org/0009-0001-5894-3197
Makarova�E��D�, https://orcid.org/0009-0001-7379-1048
Titenko�V��I�, https://orcid.org/0009-0009-3346-1229 
Lunina�A��V�, https://orcid.org/0009-0007-0552-550X
Sorokina�V��V�, https://orcid.org/0009-0009-1326-8819

�лючевые� слова�� синдром� такоцубо,� стресс-индуцированна�� кардиомиопати�,�
баллоноподобное�расширение�средней�части�верхушки�сердца,�синдром�разбитого�
сердца,�кардиомиоциты,�синдром�апикального�баллонировани���

TAKOTSUBO�SYNDROME�AS�A�RARE�COM�LICATION�OF�VIDEO-ASSISTED��ARA-
THYROIDECTOMY��A�CLINICAL�CASE�

Makarov�I��V�,�Lopuhov�E��S�,�Makarova�E��D�,�Titenko�V��I�,�Lunina�A��V�,�Sorokina�V��V�



ТАВРИЧЕСКИЙ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК

�ey�words�� takotsubo�syndrome,�stress-induced�cardiomyo�athy,�balloon-like�ex�ansion�
of�the�middle��art�of�the�a�ex�of�the�heart,�broken�heart�syndrome,�cardiomyocytes,�a�ical�
ballooning�syndrome�

Синдром такоцубо впервые был описан в 1990 
году в Японии, получил сво� название от японско-
го слова «tako-tsubo» – ловушки для осьминогов 
в виде горшка с широким основанием и узким 
горлышком (рис. 1). При данной патологии фор-
ма левого желудочка (ЛЖ) становится похожей на 
этот сосуд �1; 6�. 

Характерными симптомами заболевания яв-
ляются боли за грудиной (более длительные, чем 
при инфаркте миокарда), которые сопровождают-
ся изменениями на электрокардиограмме (ЭКГ), 
сердцебиением с развитием тахиаритмии, затруд-
н�нным дыханием, повышением артериального 
давления �2�. При проведении ультразвукового 

Рис��1��Слева:�ловушка�дл��осьминогов��в�центре�вентрикулографи��ЛЖ�обычных�размеров�без�
патологических�образований��справа�вентрикулографи��ЛЖ�в�систолу�с�отсутствием�сокращени��

верхушки�ЛЖ�с�одновременным�избыточным�сокращением�базальных�отделов��2�
Fig��1��Left:�octopus�trap��center:�ventriculography�of�the�left�ventricle�of�normal�si�e�without�pathological�
formations��right:�ventriculography�of�the�left�ventricle�in�systole�with�absence�of�contraction�of�the�apex�

of�the�left�ventricle�with�simultaneous�excessive�contraction�of�the�basal�segments��2�

исследования сердечной мышцы – эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ) возможна визуализация измен�нной 
формы ЛЖ в систолу, что проявляется отсутстви-
ем сокращения апикальной части ЛЖ при чрез-
мерном сокращении основания сердца (рис. 1, 
справа). Патологию нужно дифференцировать с 
острым коронарным синдромом (ОКС) из-за схо-
жей симптоматики, но при синдроме отсутствует 
обширная обструкция коронарных артерий �3�.

В патогенезе патологии ключевая роль при-
надлежит повышению уровня катехоламинов. 
�4� Установлено, что в 70–80 � случаев стресс-
индуцированная кардиомиопатия связана с избы-
точным и длительным воздействием стресса как 
эмоционального, так и физического происхожде-
ния. Например, это может быть потеря близкого 
человека, вызывающая глубокие душевные пере-
живания, или проведение операции, что всегда яв-

ляется огромным стрессом для всего организма. 
Стрессы, которые служат основными причинами 
развития синдрома такоцубо, могут быть связа-
ны с медицинскими манипуляциями – ятрогенные 
причины возникновения апикального баллониро-
вания. Они достаточно разнообразны. К причи-
нам стресса, ассоциированного с медицинскими 
вмешательствами, могут относиться как стома-
тологические процедуры, являющиеся рутинны-
ми, так и другие оперативные вмешательства, а 
также разнообразные диагностические методы с 
использованием катехоламинов (например, при 
выполнении нагрузочной пробы с добутамином и 
оценкой е� результатов с помощью ЭхоКГ) �5;9�.

Развитие синдрома такоцубо обусловлено 
комплексным воздействием на сердечные клетки 
(кардиомиоциты) токсического уровня катехола-
минов и их окислительных продуктов, что вызы-
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вает спазм коронарных артерий, нарушение цир-
куляции крови по сосудам и устойчивое снижение 
функциональной способности левого желудочка 
на фоне уменьшенного тока крови в миокарде. 
Критическое увеличение концентрации катехо-
ламинов будет действовать на �–адренергиче-
ские рецепторы, активируя их и запуская опре-
дел�нный каскад реакций. Процессы, которые 
начинаются  с активации повышенного синтеза 
Gs–белка и заканчиваются открытием кальций-
зависимых каналов, приводят к выходу кальция 
в кровь и, соответственно, повышению его кон-
центрации. Кальций оказывает влияние на тонус 

и размеры ЛЖ в расслабленном состоянии за 
сч�т действия на протеолитические ферменты. 
Взаимодействие кальция с протеолитическими 
ферментами способствует апоптозу кардиомио-
цитов, что приводит к снижению сократительной 
функции миокарда и уменьшению фракции вы-
броса ЛЖ. 

В процессе развития патологического состо-
яния было выделено несколько основных этапов 
формирования патологии: вазоконстрикция с ги-
перкинезией базальных сегментов и вазодилата-
ция с гипотензией и развитием декомпенсирован-
ных нарушений функций миокарда �6�.

Рис��2��Результаты�ЭХО-КГ:�А��Баллонирование�верхушки�ЛЖ�в�острую�фазу��В��Исчезновение�
патологических�изменений�в�процессе�наблюдени��

Fig��2��Echocardiogram�results:�A��Balloon�valvuloplasty�of�the�left�ventricular�apex�in�the�acute�phase��B��
Disappearance�of�pathological�changes�during�follow-up�

Согласно данным, опубликованным в 2016 
году в крупном регистре NIS (the Nationwide 
Inpatient Sample), среди 6523 пациентов, страда-
ющих синдромом, его распростран�нность со-
ставляет примерно 2 � от общего числа госпита-
лизаций с подозрением на ОКС. Важно отметить, 
что до 90 � пациентов с синдромом такоцубо 
составляют женщины в постменопаузальном пе-
риоде, что может быть связано с гормональными 
изменениями в организме �7�. 

Прогноз заболевания неоднозначен. Он может 
быть благоприятным, развивающимся чаще всего 
в результате первичной формы заболевания, кото-
рая характеризуется клиническими проявления-
ми, являющимися основной причиной обращения 
в лечебные учреждения. Часто в таких случаях 
происходит полное восстановление систоличе-
ской функции сердца.  Такой исход возможен 
даже при тяж�лой систолической дисфункции, 
когда сократительная способность восстанавли-
вается в первые месяцы. Также может быть и не-
благоприятный прогноз, риск которого возрастает 
при вторичной форме развития заболевания, свя-
занной с хирургическими вмешательствами или 

тяж�лыми состояниями (сепсис). Стоит отметить, 
что большинство пациентов переживают началь-
ные приступы с низким процентом летальности 
�8-10�.

В связи с этим представляется интересным 
следующий клинический случай. 

Пациентка М., 65 лет, была госпитализирова-
на на плановое оперативное лечение 08.11.2023 
г. с диагнозом: первичный гиперпаратиреоз, ма-
нифестный, гиперкальцемическая форма и аде-
нома правой нижней околощитовидной железы, 
узловой эутиреоидный зоб. В этот же день была 
выполнена эндоскопическая паратиреодэктомия и 
гемитиреоидэктомия справа. Продолжительность 
операции: 3 часа 20 минут. В ходе операции была 
удалена аденома и правая доля щитовидной же-
лезы с узлом перешейка. В этот же день в 19:56 
пациентка стала предъявлять жалобы на одышку, 
чувство нехватки воздуха, выраженный непродук-
тивный кашель, общую слабость, тяжесть в груди, 
неспособность подняться с кровати, головокруже-
ние и умеренные боли в области операционных 
ран. Начата респираторная поддержка – инсуф-
фляция увлажненным кислородом, было отмече-
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но улучшение, которое носило кратковременный 
характер, и в связи с прогрессированием острой 
дыхательной и острой сердечно–сосудистой  не-
достаточности пациентка переведена в отделение 
реанимации и интенсивной терапии (ОРиИТ). 

При поступлении состояние оценено, как 
тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена шо-
ком неясной этиологии. Сознание не нарушено. 
Клинические признаки гипоперфузии: кожный 
покров бледный, холодный, липкий. Дыхание са-
мостоятельное, частота дыхательных движений 
(ЧДД) 23 в минуту, продолжена респираторная 
поддержка: инсуффляция увлажненным кисло-
родом с потоком 15 л/мин, на этом фоне перифе-
рическая кислородная сатурация (SpO2) 93 �. Ау-
скультативно выслушивались по всем легочным 
полям сухие, а затем мелкопузырчатые влажные 
хрипы. Прикроватно выполнен BLUE протокол 
(Bedside Lung Ultrasound in Emergency) – лоци-
рованы билатеральные множественные B – линии 
(является признаком отека легких). Стойкая гипо-
тензия. На этапе профильного отделения ответа 
на инфузионную нагрузку не получено. Артери-
альное давление (АД) 87 и 59 мм рт. ст., ЧСС 70 в 
минуту, ритм синусовый. Начата вазопрессорная 
поддержка раствором Норадреналина 0,32 мкг/кг/
мин. Темп диуреза резко снижен до 30 мл/ч, что 
также является следствием гипоперфузии. 

Учитывая клиническую картину острой сер-
дечно-сосудистой недостаточности с развитием 
вторичной дыхательной, установлен наиболее ве-
роятный ведущий синдром – кардиогенный шок 
(КШ). Начат диагностический поиск причины 
развития КШ.

По результатам трансторакальной ЭХО–КГ: 
нарушения локальной сократимости левого ЛЖ. 
ЛЖ не расширен. Концентрическое ремоделиро-
вание ЛЖ. Глобальная систолическая функция 
ЛЖ сохранена. 

Фракция изгнания ЛЖ по Симпсону 56 �. По-
вышенное давление заполнения ЛЖ. Дилатация 
правого желудочка (ПЖ). Повышение давления 
в легочной артерии. Систолическое давление в 
легочной артерии (СДЛА) 38 мм рт. ст. Индекс 
нарушения локальной сократимости 1,5. 

Регистрация электрокардиограммы (ЭКГ): 
ритм синусовый, блокада левой ножки пучка Гиса 
(БЛНПГ). 

Рентгенография органов грудной клетки 
(ОГК): на обзорной рентгенограмме ОГК отме-
чается выраженное усиление легочного рисунка 
вследствие полнокровия, определяется равно-
мерное снижение прозрачности обоих легочных 
полей, с обеих сторон отмечается наличие под-
кожной эмфиземы мягких тканей. Сердце не уве-
личено. 

Газовый состав артериальной крови и кислот-
но-основного состояния (КОС): субкомпенсиро-
ванный метаболический лактат – ацидоз.

При получении результатов инструменталь-
ных и лабораторных исследований пациентка 
осмотрена дежурным врачом-кардиологом. Учи-
тывая наличие острой левожелудочковой недо-
статочности (ОЛЖН), появление зон нарушения 
локальной сократимости ЛЖ, БЛНПГ по ЭКГ, 
нестабильной гемодинамики с применением ва-
зопрессорной поддержки, повышения Тропони-
на Т (14,42–15,82 пг / мл), врачом-кардиологом 
принято решение о проведении диагностической 
коронароангиографии (КАГ) для дифференциаль-
ной диагностики между двумя предварительными 
установленными диагнозами:

1. Ишемическая болезнь сердца (ИБС). 
Острый коронарный синдром (ОКС) без подъема 
сегмента ST высокого риска от 08.11.2023 г. Пере-
несенный инфаркт миокарда (ПИМ) (неизвестной 
давности). БЛНПГ. Гипертоническая болезнь III 
ст., риск 4.

2. Кардиомиопатия Такоцубо? Н2А. Killip IV. 
Отек легких от 08.11.2023 г. Кардиогенный шок 
(КШ) от 08.11.2023 г.

По результатам КАГ тип кровоснабжения мио-
карда правый, выраженная извитость коронарных 
артерий. Коронарные артерии без рентгенологи-
ческих признаков гемодинамически значимых по-
ражений. (рис. 3).

В ходе дифференциальной диагностики, по 
причине отсутствия атеросклеротических по-
ражений по результатам КАГ, предварительный 
диагноз “ОКС без подъема сегмента ST высокого 
риска от 08.11.2023 г.� был снят. 

При установлении диагноза “кардиомиопатия 
такоцубо� была использована шкала стратифи-
кации риска и алгоритм диагностики InterTAK 
(InterTAK Diagnostic Criteria, 2018 г.) (табл. 1).

По шкале стратификации риска InterTAK у па-
циентки 74 балла, что говорит о синдроме такоцу-
бо с вероятностью более 90 �. 

Так как в настоящее время нет рандомизиро-
ванных клинических исследований, касающихся 
лечения пациентов с кардиомиопатией такоцубо, 
принято решение о проведении посиндромной те-
рапии, учитывая конкретную клиническую ситу-
ацию и стратификацию риска развития осложне-
ний. Тактика согласована с врачом-кардиологом. 
В ОРиИТ проводилось следующее лечение: 

� Антикоагулянтная терапия (нефракциони-
рованный гепарин) – профилактика карди-
оэмболических осложнений.

� Петлевые диуретики (фуросемид).
� Инсулинотерапия (в анамнезе у пациентки 

сахарный диабет).
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Рис�3��Диагностическа��КАГ�пациентки�
Fig��3��Diagnostis�coronary�angiography�of�the�patient�

Таблица�1��Шкала�стратификации�риска�InterTAK�(2018�г���
Table�1��The�InterTAK�takotsubo�syndrome�risk�strati�cation�scale�(2018��
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� Согласно данным литературы, рутинное 
использование вазопрессоров и инотроп-
ных препаратов в лечении КШ при карди-
омиопатии такоцубо может быть потенци-
ально опасным. В качестве альтернативы 
классической инотропной поддержки мо-
жет быть использован левосимендан-не-
катехоламинергический препарат (только 
при нарушении систолической функции 
при систолическом АД � 90 мм рт. ст. и от-
сутствии обструкции выносящего тракта 
ЛЖ (ВТЛЖ) �11�. В данной клинической 
ситуации назначение Левосимендана не-
приемлемо. От применения инотропных 
препаратов (Добутумин, Допамин) решено 
воздержаться, ввиду наличия противопо-
казаний к Добутамину (выраженные нару-
шений AV – проводимости (в т.ч. блокады 
ножек пучка Гиса) и высокого риска разви-
тия аритмий в острой фазе кардиомиопа-
тии такоцубо на фоне введения Допамина. 
Препаратом выбора в лечении КШ в дан-
ной ситуации был Норадреналин. 

� Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (и–АПФ) и бета-адреноблокато-
ры не назначались в связи с нестабильной 
гемодинамикой.

� Антибактериальная и противогрибковая 
терапия в последующем была назначена 
согласно результатам бактериологиче-
ских посевов и чувствительности к анти-
микробным препаратам.

09.11.23 г. Состояние пациентки оставалась 
тяжелым за счет полиорганной недостаточности 
(острая сердечно-сосудистая, дыхательная, почеч-
ная, церебральная недостаточность). Появились 
количественные изменения уровня сознания: 
оглушение 1 степени. Респираторная поддержка 
осуществлялась в прежнем объеме, доза вазо-
прессорной поддержки для поддержания гемоди-
намики варьировала 0,32 – 0,4 мкг/кг/мин. 

09.11.23 г. выполнена компьютерная томогра-
фия (КТ) ОГК с ангиопульмонографией: застой-
ные изменения по малому кругу кровообращения, 
двусторонний гидроторакс (справа 72 мм, слева 
39 мм). Межмышечная и подкожная эмфизема, 
пневмомедиастинум (после проведенного опера-
тивного вмешательства). Данных, указывающих 
на тромбоэмболию легочной артерии (ТЭЛА) не 
получено. 

В динамике выполнено ультразвуковое иссле-
дование плевральных полостей: 09.11.23 г. лоци-
рована свободная жидкость справа 58 мм, слева 
42 мм. 10.11.23 г. лоцирована свободная жидкость 
справа 10 мм, слева до 40 мм. 09.11.23 г. выпол-
нена плевральная пункция, эвакуировано 1200 мл 

светло-желтой жидкости, исследована на общие и 
биохимические свойства, без патологии.

10.11.23 г. провед�н консилиум в составе: за-
местителя главного врача по медицинской части, 
врача-кардиолога, врачей анестезиологов-реани-
матологов, врачей-хирургов. Участники консили-
ума ознакомились с результатами проведенных 
лабораторных и инструментальных исследова-
ний, возражений по установленному диагнозу 
нет, с тактикой лечения согласны.

На фоне проводимого лечения отмечается раз-
нонаправленная динамика. Состояние пациентки 
оставалось по-прежнему тяжелым. 10.11.23 г., 
учитывая прогрессирование клиники гипоксии 
в сочетании с гипоксемией (снижение парциаль-
ного давления кислорода (pO

2
) до 60 мм рт. ст., 

снижение индекса оксигенации до 171), выпол-
нена ротация респираторной поддержки на вы-
сокопоточную оксигенацию (ВПО) с потоком 52 
л/мин, фракция кислорода во вдыхаемой газовой 
смеси (FiO

2
) 60 �. На этом фоне ЧДД колебалась 

от 16 до 21 в минуту, SpO
2
 95 – 97 �. Появилась 

тенденция к снижению вазопрессорной поддерж-
ки, доза Норадреналина снизилась до 0,16 мкг/
кг/мин. Однократно на кардиомониторе зафикси-
рован эпизод пароксизма фибрилляции предсер-
дий с частотой сердечных сокращений до 150 в 
минуту, купирован медикаментозно (Амиодарон 
300 мг внутривенно), далее сохранялся синусо-
вый ритм. Разрешалась острая почечная недоста-
точность, темп диуреза увеличился до 55 мл/час, 
лабораторно сохранялся повышенный уровень 
азотистых шлаков. 

В ходе интенсивной терапии в прежнем объ-
еме к концу 5-х суток в отделении реанимации 
и интенсивной терапии наблюдается стойкая по-
ложительная динамика. Регрессия дозы Норадре-
налина до 0,01 мкг/кг/мин с дальнейшей стабили-
зацией гемодинамики и отключением вазопрес-
сорной поддержки. Ротирована респираторная 
поддержка с высокопоточной оксигенации до 
ингаляции увлажненным кислородом с потоком 
2 л / мин. Темп диуреза увеличился до 110 мл/ч, 
стабилизация лабораторных показателей. (табл. 2) 

На 6 сутки лечения 13.11.23 г. пациентка была 
переведена в профильное отделение.

Состояние пациентки средней степени тяже-
сти, с положительной динамикой, соответствует 
объему оперативного вмешательства. При даль-
нейшей регистрации ЭКГ отмечается положи-
тельная динамика – ритм синусовый, патологи-
ческих изменений нет. 

Дальнейшее лечение проводилось в профиль-
ном хирургическом отделении в соответствии с 
протоколом послеоперационной тактики лечения 
основной хирургической патологии, под допол-
нительным наблюдением кардиолога. Полное 
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Таблица�2��Динамика�лабораторных�исследований�в�ОРиИТ�
Table�2��Dynamics�of�laboratory�tests�in�the�intensive�care�unit�

отсутствие респираторной поддержки к 3 дню 
лечения в профильном отделении. В дальнейшем 
осуществлялся динамический лабораторный кон-
троль - показатели в пределах референсных зна-
чений. Перед выпиской на контрольной трансто-
ракальной ЭХО–КГ имевшие место зоны нару-
шения локальной сократимости не определялись.  
На 13 сутки в стационаре 20.11.2023 г. пациентка 
была выписана в удовлетворительном состоянии 
под наблюдение врача–хирурга и врача–кардио-
лога поликлиники.

Предрасполагающими факторами для разви-
тия синдрома такоцубо у пациентки являлись: 
гормональные факторы (сахарный диабет, период 
постменопаузы), психологический и физический 
стресс (оперативное лечение).

Синдром такоцубо является редким и опас-
ным для жизни заболеванием. Его этиология и 
патогенез требуют дальнейшего изучения. При 
этом клиническая картина очень схожа с ишеми-
ческими заболеваниями сердца. Прогноз боль-
ных стресс–индуцированной кардиомиопатией 
в большинстве случаев неблагоприятный, сле-
довательно, важно вовремя распознать болезнь и 
назначить адекватное лечение, которое стабили-
зирует состояние больного. Данный клинический 
случай демонстрирует сложность дифференци-
альной диагностики синдрома такоцубо, кото-
рая обусловлена тем, что данное заболевание во 
многом имитирует острый коронарный синдром 
и/или тромбоэмболию л�гочной артерии. Основ-
ная особенность постановки данного диагноза 
заключается в том, что синдром такоцубо можно 
установить только методом исключения другой 
тяж�лой патологии со стороны сердечно–сосуди-
стой и л�гочной систем. 
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