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Субарахноидальное кровоизлияние (САК) часто 
сопровождается развитием острого миокардиального 
повреждения, протекающего как острый коронарный 
синдром с  обратимой дисфункцией левого желудочка 
(ЛЖ) при отсутствии коронарогенных заболеваний [1]. 
В литературе используют несколько терминов для опи-
сания острого кардиального повреждения вследствие 
разрыва артериальной аневризмы (АА) церебральных 

сосудов: нейрогенная стрессорная кардиомиопатия [2], 
кардиомиопатия такоцубо или синдром такоцубо [3], 
острый цереброкардиальный синдром [4]. Методы 
функциональной диагностики, в частности, эхокардио-
графия (ЭхоКГ) позволяют выявить специфические 
зоны гипокинезии ЛЖ при синдроме такоцубо, что 
необходимо учитывать клиницистам для правильной 
интерпретации миокардиального повреждения, связан-
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Рис.  1. Ангиография сосудов головного мозга больной С. Стрелкой указана 
мешотчатая аневризма бифуркации основной артерии.

Рис. 2. ЭКГ больной С. до оперативного вмешательства. Синусовая брадикар-
дия с ЧСС 52 уд./мин.
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Рис. 3 (А, Б, В). Эндоваскулярная эмболизация аневризмы: А — до разрыва; 
Б  — в  момент разрыва аневризмы; В  — закрытие аневризмы отделяемыми 
спиралями. Стрелкой указана мешотчатая аневризма бифуркации основной 
артерии.
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ного с церебральной сосудистой катастрофой. Приве-
денный клинический пример иллюстрирует развитие 
нейрогенной стрессорной кардиомиопатии вследствие 
САК аневризматической природы.

Больная С., 53 лет, в  постменопаузе, поступила 
в  стационар для оперативного лечения с  диагнозом: 
мешотчатая аневризма развилки основной артерии 
(рис.  1). Сопутствующие заболевания: рак прямой 
кишки. Резекция кишки. Струмэктомия. 

При осмотре терапевтом накануне операции дан-
ных за  кардиальную патологию не  выявлено, элек-
трокардиограмма (ЭКГ)  — вариант нормы (рис.  2). 

Рис. 4 (А, Б). СКТ головного мозга больной С. САК Fisher IV. 

Рис. 5. ЭКГ больной С. в 1-е сутки после разрыва аневризмы.
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В ходе эндоваскулярной операции эмболизации 
произошел разрыв аневризмы с  последующим мас-
сивным САК, верифицированный по  данным спи-
ральной компьютерной томографии (СКТ) как Fisher 
IV (рис. 3, 4). 

Интраоперационно отмечались нарушения сер-
дечного ритма в виде фибрилляции желудочков; про-
ведение реанимационных мероприятий включало 
непрямой массаж сердца, дефибрилляцию до восста-
новления синусового ритма. 

После разрыва аневризмы отмечалась анизокория 
D<S, которая вскоре регрессировала. 

При поступлении больной в  реанимационное 
отделение гемодинамика оставалась нестабильной 
со склонностью к гипотензии, потребовалось введе-
ние норадреналина 0,2 мкг/кг/мин. Отмечалось рас-
ходящееся косоглазие, вялые фотореакции, зрачки 
симметричные, D=S. 

Учитывая тяжесть полученных осложнений 
и серьезный прогноз, больная была введена в лечеб-
ный наркоз (пропофол 2 мг/кг/ч, фентанил 1,0 мкг/
кг/ч). 

На ЭКГ сохранялись стойкие изменения в  виде 
ухудшения реполяризации передне-перегородочной 
области, верхушки, боковой стенки ЛЖ (рис.  5). 
В  первые часы и  сутки после разрыва аневризмы 
отмечалось значимое нарастание тропонина до 13,90 
нг/мл; в течение 3-х первых суток уровень тропонина 
сохранялся высоким (рис. 6).

При ЭхоКГ исследовании, выполненном через 6 ч 
после разрыва аневризмы, наблюдалось умеренное 
снижение глобальной сократительной функции ЛЖ 
(фракция выброса (ФВ) по Симпсон — 39%), акине-
зия верхушки, верхушечных и  срединных передних, 
перегородочных, боковых и  нижне-боковых сегмен-
тов ЛЖ. При оценке в динамике отмечалось дальней-
шее снижение систолической функции ЛЖ на  фоне 
очаговых изменений миокарда ЛЖ (ФВ по  Симп-
сон — 31%), акинезии всех верхушечных и срединных 
сегментов.
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Рис. 6. Динамика уровня тропонина у больной С. с 1-х суток от разрыва аневризмы.
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Рис. 7. Коронарография больной С. в 1-е сутки после разрыва аневризмы.
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что вызывает мощную симпатическую активацию, 
лежащую в основе острой миокардиальной микрова-
скулярной дисфункции и  церебрального вазоспазма 
вслед за  разрывом аневризмы. В  литературе также 
обсуждается роль генетических факторов [5]. Диффе-
ренциальная диагностика острого миокардиального 
повреждения у пациентки в описанном случае строи-
лась на четких диагностических критериях синдрома 
такоцубо, включая ЭхоКГ [3], что позволило тракто-
вать острое миокардиальное повреждение как нейро-
генную стрессорную кардиомиопатию. 

Связь мозга и  сердца отражает сложноподчинен-
ную совокупную разнонаправленную регуляцию сис-
темной гемодинамики и  органную ауторегуляцию 
локальной перфузии, особенно ярко проявляющу-
юся при церебральной катастрофе.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.

Гемодинамически больная оставалась неста-
бильна, требовала высоких доз норадреналина 0,4-0,5 
мкг/кг/мин. 

При экстренной коронарографии были выявлены 
минимальные признаки атеросклеротического пора-
жения коронарных артерий, локальных стенозов нет, 
коронарный кровоток удовлетворительный (рис.  7). 

С 1-х послеоперационных суток больная получала 
нимотоп 50  мг/сут. с  целью профилактики развития 
церебрального вазоспазма, больной был наложен 
наружный вентрикулярный дренаж по  Арендту 
с целью санации ликворопроводящих путей. 

На 5-е сутки от  разрыва аневризмы признаков 
церебрального вазоспазма не  выявлено; при конт-
рольной СКТ головного мозга отмечается положи-
тельная динамика (рис. 8). 

ЭхоКГ-исследование на 5-е сутки от разрыва анев-
ризмы показало снижение глобальной сократимости 
миокарда ЛЖ (ФВ по Симпсон — 44%), зоны акине-
зии в срединных и верхушечных сегментах передней 
и  боковой стенки ЛЖ, в  срединных сегментах ниж-
ней, нижне-боковой стенки ЛЖ и межжелудочковой 
перегородки (МЖП).

За 15-дневный период лечения в отделении реани-
мации отмечается восстановление уровня сознания 
до  ясного; постепенное восстановление сердечной 
деятельности (повышение ФВ по данным ЭхоКГ с 30 
до 45%, отлучение от вазопрессоров); снижение мар-
керов системного воспалительного ответа, регресс 
инфильтративных изменений в нижней доле правого 
легкого. Пациентка переведена в  нейрохирургиче-
ское отделение в состоянии средней тяжести, в ясном 
сознании, со  стабильными гемодинамическими 
показателями. Исследование динамики ЭхоКГ спу-
стя месяц выявило восстановление ФВ до 60%, сохра-
нялась легкая гипокинезия перегородочной и  ниж-
ней стенок на апикальном уровне.

В дальнейшем через 6 месяцев функциональное 
состояние пациентки полностью восстановилось, 
индекс Карновского 90%, толерантность к  физиче-
ской нагрузке на уровне выполнения работы средней 
интенсивности.

В момент разрыва церебральной АА излившаяся 
кровь запускает стимуляцию высших корковых цент-
ров симпатической иннервации, в  частности инсу-
лярной коры правого полушария головного мозга, 

Рис. 8. СКТ головного мозга больной С. на 5-е сутки от разрыва АА.
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