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Резюме Острое отравление газообразным хлором приводит к активации симпатической нервной систе-
мы и, как следствие, дисфункции сердечно-сосудистой системы (ССС). Представлен клинический 
случай токсического поражения миокарда — газообразным хлором. У мужчины с ишемической 
болезнью сердца и полипатией токсическое поражение миокарда имитировало острый коронар-
ный синдром (ОКС) и сопровождалось большой площадью микрососудистой дисфункции левого 
желудочка, не совпадающей с зонами кровоснабжения измененных коронарных артерий; ди-
намика электрокардиографических изменений напоминала оглушение миокарда при синдроме 
такоцубо (СТ). Обсуждаются воздействие хлора на ССС, особенности клинико-инструментальной 
диагностики и дифференциации первичного/вторичного СТ и ОКС.
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АД	 — артериальное давление
АГ	 — артериальная гипертензия
ИБС	 — ишемическая болезнь сердца
ИМ	 — инфаркт миокарда
КА	 — коронарная артерия
КДО	 — конечный диастолический объем
КГ	 — коронарография
КСО	 — конечный систолический объем
КШ	 — кардиогенный шок
ЛЖ	 — левый желудочек
НЛС	 — нарушения локальной сократимости
ОВ	 — огибающая ветвь
ОКС	 — острый коронарный синдром
ПЖ	 — правый желудочек
ПМЖВ	— передняя межжелудочковая ветвь

СД	 — сахарный диабет
СДЛА — систолическое давление над легочной артерией
СН	 — сердечная недостаточность
СРК	 — свободные радикалы кислорода
ССС	 — сердечно-сосудистая система
СТ	 — синдром такоцубо
ТР	 — трикуспидальная регургитация
ФВ	 — фракция выброса
ФП	 — фибрилляция предсердий
ЧСС	 — частота сердечных сокращений
ЭКГ	 — электрокардиограмма
ЭхоКГ	 — эхокардиография
Cl	 — хлор
↓ST	 — депрессия сегмента ST
↑ST	 — элевация сегмента ST

Введение

Хлор-индуцированная дисфункция сердечно-сосу-
дистой системы (ССС) способствует развитию ишеми-
ческих синдромов. Ряд исследований свидетельствуют, 
что острое отравление газообразным хлором приводит 
к активации симпатической нервной системы и, как 
следствие, дисфункции ССС, проявляющейся артери-
альной гипертензией (АГ), различными электрокарди-
ографическими (ЭКГ) признаками перегрузки сердца, 
нарушениями ритма сердца и изменениями конечной 

части желудочкового комплекса [1, 2]. Описан случай 
развития ИМ и ЭКГ-изменений конечной части желу-
дочкового комплекса при остром отравлении хлором 
[1]. Исследования, посвященные воздействию газооб-
разного хлора на ССС, преимущественно основаны на 
единичных описаниях клинических случаев, данных 
аутопсии и экспериментальных данных на животных.

Приведенное клиническое наблюдение демонстри-
рует развитие такоцубо-подобных изменений миокар-
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да у пациента при отравлении газообразным хлором. 
Синдром такоцубо (СТ) (кардиомиопатия такоцубо, 
или синдром апикального баллонирования) характе-
ризуется острой и преходящей (менее 21 дня) систо-
лической и диастолической дисфункцией левого желу-
дочка (ЛЖ) неизвестной этиологии с симптомами, 
имитирующими острый коронарный синдром (ОКС) 
[3]; впервые описан в 1990 году японским кардиоло-
гом H. Sato et al. [4]. Американская кардиологическая 
ассоциация (2006 г.) официально присвоила этому 
состоянию название «стрессовая кардиомиопатия» [5]. 
Однако в 2015 году Европейское общество кардиологов 
предложило отказаться от «кардиомиопатии» в пользу 
первоначального термина — СТ, в свете недавних фун-
даментальных и клинических исследований [6].

Патофизиология СТ имеет многофакторную струк-
туру, и точный механизм его развития неизвестен 
[7, 8]. Предположительно, чрезмерная симпатическая 
активность и аномальная динамика катехоламинов 
играют здесь главную роль [9]. I.S. Wittstein et al. [10] 
рассматривают этот синдром как нейрокардиоген-
ное расстройство, которое проявляется временной 
дисфункцией ЛЖ из-за высвобождения чрезмерного 
количества катехоламинов. Причем дисфункция ЛЖ 
и нарушения на ЭКГ обычно нивелируются через 
несколько недель или месяцев после начала заболе-
вания. Временная дисфункция ЛЖ при СТ может быть 
связана с отсутствием 3-слойной структуры миокар-
да в области верхушки сердца, неравномерного рас-
пределения адренорецепторов в сердце и специфи-
ческого влияния высоких плазменных концентраций 
адреналина на β2-адренорецепторы [11]. Поскольку 
большинство β2-адренорецепторов расположены на 
верхушке ЛЖ, измененная внутриклеточная переда-
ча сигналов может быть причиной локализованной 
дисфункции миокарда ЛЖ. Адреналин в высоких кон-
центрациях вызывает β2-рецепторно-опосредованное 
угнетение сократимости миокарда в области верхушки 
ЛЖ за счет «переключения» на ассоциированные с G-
протеином механизмы ингибирования сокращения 
кардиомиоцитов [12].

Согласно диагностическим критериям, предло-
женным клиникой Мейо (штат Минесота, США), при 
классическом СТ отсутствует атеросклеротическое 
поражение коронарных артерий (КА) [13, 14]. Вместе 
с тем сообщается о случаях сопутствующей ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) у пациентов с СТ [15, 
16]. Согласно Международному регистру СТ, у 15–61% 
пациентов с синдромом апикального баллонирования 
диагностируется ИБС [17]. Таким образом, СТ и ИБС не 
должны быть взаимоисключающими.

Хотя СТ менее распространен у мужчин, смертность 
у них в 3 раза выше, чем у женщин за счет сердечно-
сосудистых и цереброваскулярных осложнений [18].

Восстановление сокращения ЛЖ происходит быс-
тро (в течение 48 часов) или постепенно (в течение от 
1–2 до 6 недель). В период восстановления систоли-
ческой функции могут развиться осложнения: острая 
сердечная недостаточность (СН), системная тромбоэм-
болия, обструкция выносящего тракта ЛЖ, аритмии, 
интрамиокардиальное кровоизлияние и разрыв стен-
ки желудочков, среди которых наибольшую частоту 
составляют систолическая СН (12–45%), обструкция 
выносящего тракта ЛЖ (14–25%) и аритмии (5–15%) 
[3, 6, 18]. Кардиогенный шок (КШ) развивается у 10% 
пациентов и имеет неблагоприятный прогноз [19]. СТ 

рассматривают как синдром приобретенного удли-
ненного интервала QT с риском развития злокачест-
венных аритмий. Пароксизмальная или постоянная 
фибрилляция предсердий (ФП) регистрируется впер-
вые у 4,7%, дисфункция синусового узла — у 1,3%, а 
AV-блокада — у 2,9% пациентов с СТ, вероятно, вследс-
твие нейровегетативного дисбаланса, катехоламино-
вого стресса и повышенного тонуса блуждающего 
нерва [20, 21].

СТ — обратимый процесс, но и рецидивирующий. 
Средняя частота рецидивов составляет от 2 до 4% в 
год. Рецидив может развиться в интервале от 4 дней 
до 10 лет [21]. Обратимый характер синдрома апи-
кального баллонирования породил убеждение, что 
это доброкачественное заболевание. Тем не менее, 
согласно данным реестров, частота внутрибольничных 
осложнений и летальности сопоставима с показателя-
ми при ОКС [17, 18]. Внутрибольничная летальность 
достигает 5%. При длительном наблюдении (3–5 лет) 
показатели летальности составляют от 5% до 17% [19]. 
Предикторами госпитальной летальности считаются: 
возраст старше 70 лет, мужской пол, апикальное раз-
дувание, физический стресс, Killip III–IV ст., исходная 
фракция выброса (ФВ) ЛЖ менее 40% и сахарный 
диабет (СД). Предикторами долгосрочной летальнос-
ти — мужской пол, Killip III–IV ст. и СД [22]. 

Вторичный СТ описан при ИМ [23], рецидивирую-
щей тромбоэмболии легочной артерии [24], COVID-19 
[25] и артериальной гипертензии (АГ) [26], химиоте-
рапии у больных со злокачественной меланомой [27]. 
Триггерами для возникновения СТ могут служить 
эндокринные, неврологические, пульмонологические, 
гастроэнтерологические и психиатрические заболе-
вания, хирургические вмешательства [28, 29], а также 
острое отравление различными токсичными вещест-
вами, в том числе угарным газом [30], хлорохином [31], 
при употреблении внутрь фунгицидов, гербицидов и 
др. [32]. Приводим клинический случай развития ток-
сического поражения миокарда, подобного СТ, спро-
воцированного ингаляционным воздействием хлора у 
мужчины с сопутствующей ИБС и полипатией.

Клиническое наблюдение
Пациент Б., 59 лет, 05.09.2019 г. экстренно госпитали-

зирован в токсикологическую реанимацию НИИ СП им. 
Н.В. Склифосовского после очистительных работ в бассей-
не, проводимых с концентрированным раствором хлора, 
с потерей сознания и жалобами на нехватку воздуха, сла-
бость, кашель, головокружение. Из анамнеза: длительно 
страдает АГ (на гипотензивной терапии: фелодип, ирбесар-
тан, бисопролол, индапамид, моксонидин), около 3 лет — 
СД 2-го типа, на инсулинотерапии: левемир по 10 ЕД 2 
раза в день и Глюконорм плюс 2,5 мг/500 мг однократно). 
Два года назад после стрессовой ситуации развилось 
подобное состояние, диагностировали ИМ. Однако ЭКГ и 
эхокардиографические (ЭхоКГ) признаки ИМ нивелирова-
лись через 2 месяца, и диагноз ИМ был снят кардиологом. 
Наследственность отягощена по линии отца (4 перене-
сенных ИМ). Вредные привычки: 2 года назад прекратил 
курить. St. praesens: сознание ясное, состояние тяжелое. 
Гиперстенической конституции. Рост: 186 см, вес: 109 кг, 
индекс массы тела: 37,5 кг/м2. Гиперемия кожи лица и 
грудной клетки. Кожные покровы повышенной влажности, 
цианоз отсутствует. Периферические лимфоузлы не увели-
чены, периферических отеков нет. Множественные керато-
мы над всей поверхностью тела. Над легкими прослушива-
ется ослабленное везикулярное дыхание, сухие свистящие 
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хрипы, единичные влажные мелкопузырчатые хрипы в 
нижних отделах. Частота дыхательных движений — 26 в 
мин. Уровень насыщения крови кислородом (SPO2) — 97%. 
Область сердца не изменена. Тоны сердца приглушенные, 
аритмичные за счет экстрасистол. Артериальное давление 
(АД) 200/100 мм рт.ст., частота сердечных сокращений 
(ЧСС) 111 в мин. Пульсация на периферических сосудах 
сохранена. Живот обычной формы, участвует в дыхании, 
мягкий, безболезненный. Печень, селезенка не пальпиру-
ются. Область почек не изменена. Почки не пальпируются, 
симптом поколачивания с обеих сторон отрицательный. 
Стул и диурез не нарушены. ЭКГ при поступлении: синусо-
вая тахикардия, ЧСС 133/мин, PQ — 0,12 с, QRS — 0,10 с, QTc 
(по формуле Framingham) — 0,405 с, гипертрофия миокар-
да ЛЖ, элевация сегмента ST на 1 мм в отв. III, aVF, V1–V3, 
депрессия сегмента ST на 1 мм в отведении I, aVL, V4–V6, 
QS в отведении V1–V2. 

В клиническом анализе крови при поступлении: гемо
глобин 170,0 г/л, эритроциты 5,58·1012/л, гематокрит 51,9%, 
лейкоцитоз (лейкоциты 15,99·109/л), нейтрофилез (ней-
трофилы 6,4·109/л), эозинофилия (эозинофилы 0,43·109/
л). Общий белок 67,13 г/л, холестерин 4,86 ммоль/л, 
билирубин общий 24,75 мкмоль/л, билирубин прямой 
4,01 мкмоль/л, билирубин непрямой 20,74 мкмоль/л, кре-
атинин 110,77 мкмоль/л, аланинаминотрансфераза (АЛТ) 
50,51 Ед/л, аспартатаминотрансфераза (АСТ) 35,77 Ед/л, 
гамма-глутамилтрансфераза (ГГТП) 80,24 Ед/л, щелоч-
ная фосфатаза 90,71 Ед/л, лактатдегидрогеназа (ЛДГ) 
323,72 Ед/л, глюкоза 6,72 ммоль/л, гликированный гемог-
лобин 8,5%, мочевина 11,25 ммоль/л, мочевая кислота 
522 мкмоль/л, калий 3,63 ммоль/л, натрий 140,50 ммоль/л. 
Тропонин I (2-е сутки отравления) — 1,400 мкг/л, через 6 
часов — 1,000 мкг/л. Общий анализ мочи без существен-
ных изменений.

Рентгенограмма органов грудной клетки: легочные 
поля без свежих очаговых и инфильтративных теней. 
Легочный рисунок усилен за счет выраженного сосудисто-
го компонента на фоне пневмосклероза. Выраженная гипо-
вентиляция нижнемедиально с двух сторон. Корни легких 
слабоструктурные, уплотнены, расширены. Диафрагма чет-
кая, обычно расположена справа, слева несколько припод-
нята. Тень средостения смещена вправо за счет атипичной 
укладки. Тень сердца расширена в поперечнике за счет 
левых отделов. Аорта обызвествлена. Гидропневмоторакс 
не выявлен.

На следующие сутки развился интенсивный болевой 
синдром за грудиной, в связи с чем больной переведен в 
кардиореанимацию с диагнозом ОКС.

На ЭКГ (рис. 1) в кардиореанимации (2-е сутки отрав-
ления): появились глубокие отрицательные зубцы Т в отве-
дении V1–V6, PQ — 0,12 с, QRS — 0,10 с, QTc (по формуле 
Bazett’s) — 0,493 с, сохраняется элевация сегмента ST на 
1 мм в отведении III, aVF, на 0,5 мм в отведении V1–V2 и 
его депрессия на 0,5 мм в отв. I, aVL, QS в отведении V1–V2. 
Тропонин I — 1,700 мкг/л, через 6 часов — 1,400 мкг/л. 

ЭхоКГ: умеренное расширение восходящего отдела 
аорты (42 мм), гипертрофия миокарда ЛЖ (межжелудочко-
вая перегородка — 12 мм, на базальном уровне — 14 мм, 
задняя стенка — 11 мм), масса миокарда ЛЖ — 242 г, конеч-
ный диастолический объем (КДО) — 185 мл, конечный 
систолический объем (КСО) — 124 мл, ФВ ЛЖ — 33–34%, 
правое предсердие увеличено (КДО 52 мл), правый желу-
дочек (ПЖ) увеличен (размер — 30 мм, толщина свободной 
стенки — 5 мм); нарушения локальной сократимости (НЛС) 
по нижней, задней, передней, переднеперегородочной 
стенкам, верхушке ЛЖ (9–10 сегментов), диастоличес-

кая дисфункция ЛЖ I типа, систолическое давление над 
легочной артерией (СДЛА) — 47 мм рт.ст. Трикуспидальная 
регургитация (ТР) 1-й ст.

Коронарография (КГ): тип кровоснабжения — левый, 
выраженный кальциноз КА, огибающая ветвь (ОВ) — 
окклюзирована в дистальной трети с формированием 
«мостовых» коллатералей. Дистальное русло заполняется 
по внутри- и межсистемным коллатералям. Правая КА — 
диаметром 2 мм, стенозирована в средней трети на 70%. 
Чрескожное коронарное вмешательство не проводилось.

Через сутки состояние улучшилось: нет болевого син-
дрома, одышки и тахикардии; физическую нагрузку в 
пределах отделения переносил удовлетворительно; ЭКГ 
(3-и сутки отравления): ритм синусовый, ЧСС 76 в мин., 
сегмент ST в отведении V1–V3 на изолинии, сохраняется 
↑ ST на 1 мм в отв. III, aVF, депрессия сегмента ST на 0,5 мм 
в отведении I, aVL, в остальном без отрицательной дина-
мики. В течение 5 суток сохранялась нестабильность АД 
(колебания 120/80 — 180/100 мм рт.ст.).

Сцинтиграфия миокарда c 99mТс-технетрилом, 400 МБкв/
в (6-е сутки отравления): визуализируется миокард незна-
чительно увеличенного ЛЖ (КДО — 167 мл) с достоверным 
очаговым снижением перфузии базальной половины диа-
фрагмальной стенки ЛЖ, гипоакинез верхушки с перехо-
дом на переднеперегородочную и заднебоковую стенку. 
Признаки незначительных субэндокардиальных очаговых 
изменений. Признаки ишемии диафрагмальной стенки ЛЖ 
и боковой стенки ПЖ. ПЖ увеличен, КДО — 196 мл. 

ЭКГ на 6-е сутки отравления (рис. 2): сохраняются 
глубокие отрицательные зубцы Т в отведениях I, II, aVL, 

Рис. 2. Электрокардиография на 6-е сутки отравления
Fig. 2. Electrocardiogram on the 6th day of poisoning

Рис. 1. Электрокардиограмма на 2-е сутки отравления
Fig. 1. Electrocardiogram on the 2nd day of poisoning
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V1–V6, элевация сегмента ST на 1 мм в отведении III, aVF, 
его депрессия на 1 мм в отв. I, aVL, V5–V6, PQ — 0,16 с, 
QRS — 0,10 с, QTc (по формуле Bazett’s) — 0,524 с.

При контрольной ЭхоКГ (8-е сутки отравления): сохра-
няется гипоакинез по нижней стенке ЛЖ на базальном 
и среднем уровнях с переходом на заднюю стенку ЛЖ 
преимущественно на среднем уровне, улучшение кинетики 
по верхушке, переднеперегородочной области ЛЖ — уме-
ренный гипокинез (по сравнению с гипоакинезом) 4 вер-
хушечных сегментов, гипокинез переднего сегмента на 
среднем уровне, восстановление кинетики переднеперего-
родочной и перегородочного сегментов на среднем уров-
не. ФВ ЛЖ — 39%, КДО — 183 мл, КСО — 113 мл, СДЛА — 28 
мм рт.ст. ТР 1-й ст.

Проведена терапия бета-адреноблокаторами (бисопро-
лол 5 мг/сут), дезагрегантами (ацетилсалициловая кислота 
100 мг/сут и тикагрелор 180 мг/сут), статинами (розуваста-
тин 20 мг/сут), антагонистами рецепторов ангиотензина II 
(лозартан 100 мг/сут), блокаторами кальциевых каналов 
(амлодипин 5 мг/сут), диуретиками (спиронолактон 50 мг/
сут, торасемид 10 мг/сут) и сахароснижающими препара-
тами.

На фоне проводимого лечения ангинозные боли не 
рецидивировали, АД стабилизировалось на уровне 120–
130/70–80 мм рт.ст., явления СН не выражены, ввиду чего 
расширен двигательный режим. На ЭКГ (9-е сутки отрав-
ления) сохраняются отрицательные зубцы Т в отв. I, II, aVL, 
V1–V6, элевация сегмента ST на 1 мм в отведении III, aVF, 
его депрессия на 1 мм в отведении I, aVL, V5–V6. Выписан 
на 9-е сутки по настоятельной просьбе в удовлетворитель-
ном состоянии без болевого синдрома и одышки. 

Результаты полученных клинико-инструментальных и 
лабораторных данных указывают на транзиторную дис-
функцию миокарда, идентичную клинике СТ, триггером 
которой явилось токсическое воздействие газообразного 
хлора.

Обсуждение

СТ редко диагностируется, его патогенез не ясен, 
и не до конца оценен риск смерти при  его разви-
тии. Обратимость сердечной дисфункции позволила 
считать классический СТ доброкачественным, пре-
ходящим, «самовосстанавливающимся» состоянием с 
эмоциональным/физическим триггером, интактными 
КА и без соответствующих осложнений [33]. Однако 
у некоторых пациентов через 6–12 месяцев сохраня-
ются клинические и эхокардиографические последс-
твия этого синдрома [22], а показатели госпитальной 
и долгосрочной летальности превышают летальность 
пациентов STEMI [21]. По данным T. Stiermaier et al. [20], 
прогностическими факторами риска смерти являются: 
мужской пол, СД и Killip III–IV ст. Повышенные уровни 
натрийуретического пептида и количества лейкоцитов 
также были связаны с высокой частотой внутриболь-
ничных осложнений (сердечная смерть, Killip III–IV ст., 
устойчивая желудочковая тахикардия/фибрилляция 
желудочков и атриовентрикулярная блокада) [22].

Вероятная причина, вызывающая СТ, — внезапное 
выделение гормонов стресса и эндотелина-1, кото-
рая приводит к индуцированному катехоламинами 
генерализованному спазму мелких КА, нарушению 
микроциркуляции и катехоламин-индуцированному 
повреждению миокарда [33, 34]. Концентрация кате-
холаминов в плазме остается повышенной в течение 
нескольких дней после появления симптомов [10]. 
Микрососудистая функция постепенно улучшается, 

это коррелирует с восстановлением функции ЛЖ; оба 
показателя нормализуются через 1 месяц [35].

Высокий уровень катехоламинов, по-видимому, 
обусловлен гиперактивацией гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы в ответ на экзоген-
ный триггер [28], свидетельствующий о потенциальном 
взаимодействии сердца и мозга в патофизиологии СТ 
[36]. Избыток катехоламинов приводит к кардиоток-
сическому эффекту: оглушению, некрозу миокарда [8], 
изменению в кардиомиоцитах и коронарной перфузии 
[37], а быстрая стимуляция адренорецепторов усили-
вает сердечную инотропию и хронотропию с резуль-
тирующей ишемией. При гистологическом исследо-
вании миокарда обнаруживаются области некроза, 
фокального фиброза, опосредованная макрофагами 
клеточная воспалительная реакция в миокарде и его 
отек [38]. 

При сравнении с первичным СТ, вторичный харак-
теризуется частыми рецидивами, большой частотой 
развития кардиогенного шока (КШ), ФП, госпитальной 
и долгосрочной смертности [39]. У лиц с СТ мужской 
пол — независимый предиктор КШ и смертности. КШ, 
являясь маркером тяжести СТ, может идентифициро-
вать скрытый фенотип СН с повышенной уязвимостью 
к катехоламин-опосредованному оглушению миокар-
да [19]. ФП у пациентов с СТ, по сравнению с лицами 
без аритмии, в два раза увеличивает смертность от всех 
причин [40]. После нормализации ФВ ЛЖ риск долго-
срочной смертности от сердечно-сосудистых забо-
леваний увеличивается в 5 раз [20]. Воспалительная 
теория возникновения СТ демонстрирует образование 
как локализованных, так и системных воспалительных 
реакций (сохраняющихся в течение 5 месяцев), что 
может объяснить развитие долгосрочной СН и более 
неблагоприятного долгосрочного прогноза [41]. Таким 
образом, СТ, как острое «доброкачественное» состоя-
ние, требует пересмотра. 

В острой фазе СТ клинически неотличим от ост-
рого ИМ и может проявляться острой болью в груди, 
одышкой и обмороком [17]; у 50% наблюдается элева-
ция сегмента ST [42], сывороточный тропонин обычно 
повышенный, но его значения, как правило, низкие по 
сравнению с обширной зоной дисфункции миокарда, 
выявляемой при инструментальных методах диагнос-
тики, что имело место у нашего пациента. У 1–2% 
пациентов с подозрением на ОКС в конечном итоге 
диагностируют СТ [37].

Поскольку в ранние часы заболевания СТ трудно 
отличить от ИМ, необходима тщательная диагностика, 
направленная на дифференцирование данных состоя-
ний. М. Inoue et al. [43] считают, что ЭКГ информативна 
только при дифференциации СТ и ИМ у пациен-
тов с проксимальными поражениями левой передней 
межжелудочковой ветви (ПМЖВ), а изменения ST-T, 
сохраняющиеся в течение нескольких недель, не уве-
личивают риск развития злокачественных желудочко-
вых аритмий.

Для СТ характерны элевация сегмента ST, инвер-
сия зубца Т, удлинение интервала QT и преходящий 
зубец Q [42]. По данным R. Ogura et al. [44], элевация 
сегмента ST в отведении V4–V6 специфична именно 
для СТ, по сравнению с отведениями V1–V3 при ИМ. 
Продолжительность элевации сегмента ST короткая, 
тогда как инверсии зубца T — длительная. Инверсия 
зубца T сохраняется от нескольких дней до несколь-
ких недель и может регистрироваться при отсутствии 
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повышения сегмента ST. В некоторых случаях при эле-
вации сегмента ST глубокие и отрицательные зубцы T 
могут исчезнуть, а затем вновь регистрироваться. При 
инверсии зубца Т интервал QT расширен. Q-волны 
обратимы и со временем исчезают. Механизм измене-
ний ЭКГ при СТ не ясен, предполагается, что наруше-
ния реполяризации развиваются из-за эффектов кате-
холаминов. Подобные изменения ЭКГ наблюдались 
при стрессовых событиях. ЭКГ-критериями отличия 
ИМ без подъема сегмента ST от СТ со снижением сег-
мента ST является инверсия зубца Т в не менее 6 отве-
дениях (чувствительность 74%, специфичность 92%) 
[45]. Наиболее очевидные изменения обнаруживаются 
в отведениях V3–6. В более 50% случаев определяются 
неспецифические изменения ЭКГ, включая депрессию 
сегмента ST и синусовую тахикардию. ↓ST встречается 
менее чем у 10% пациентов и более чем у 30% — с ОКС, 
поэтому наличие депрессии сегмента ST может указы-
вать на ОКС. Таким образом, эволюция ЭКГ-наруше-
ний у пациентов с СТ напоминает острое оглушение 
миокарда, вызванное ишемией [18].

На ЭКГ при СТ могут регистрироваться различные 
формы аритмии [46], в том числе синусовая тахикар-
дия, желудочковые экстрасистолы по типу квадриге-
минии и удлинение интервала QT, как у нашего паци-
ента. Однако данные изменения могут быть связаны 
и с токсичным действием газообразного хлора. ЭКГ 
нашего пациента имела все вышеописанные измене-
ния: инверсия зубца Т, элевация и депрессия сегмента 
ST, удлинение интервала QT и преходящий зубец Q. 

При провокационном тесте у 43% пациентов с 
СТ развивается многососудистый спазм КА и эле-
вация сегмента ST. Предполагается, что опосредо-
ванное катехоламинами эндотелиальное оглушение 
может быть причиной микрососудистой дисфункции, 
а тяжесть дефекта перфузии при СТ коррелирует со 
степенью повреждения миокарда. Поэтому СТ рас-
сматривается как нарушение на клеточном уровне, а 
не структурное сократительное заболевание миокар-
да, поскольку оно, может быть, связано с нарушением 
коронарной микроциркуляции, сопровождающимся 
длительным оглушением миокарда [47]. 

Трансторакальная ЭхоКГ — обязательный метод 
диагностики СТ [24]. СТ имеет различные морфо-
логические варианты НЛС. Наиболее типичным и 
распространенным вариантом является поражение 
верхушечных и средних сегментов с их гипо-, акине-
зией, вплоть до дискинезии, и нормальной, и даже 
гиперкинетичной сократимостью базальных отделов 
ЛЖ [48]. Аномалии сокращения передней, нижней и 
боковой стенок желудочков, выходящие за пределы 
территории кровоснабжения одной КА, могут считать-
ся отличительной чертой СТ [49]. Кроме того, описаны 
инвертированный вариант СТ с гипокинезией базаль-
ных отделов ЛЖ, вариант с гипокинезией преиму-
щественно средних отделов вместо гипо-, акинезии 
верхушки и вариант с поражением как ЛЖ, так и ПЖ. 
Гипокинезия, дискинезия, акинезия стенок на ЭхоКГ, 
как правило, восстанавливаются через 4–8 недель.

Быстрое восстановление систолической функции 
происходит в течение 2 недель и продолжается в 
последующие 3 месяца. ФВ ЛЖ улучшается в сред-
нем через 6,5 суток и достигает нормальных значе-
ний в течение 6 недель [18]. В приведенном клини-
ческом случае отмечалась положительная динамика 
контрольных ЭхоКГ и сцинтиграфии миокарда через 

7–8 суток. В двухнедельный период зубец Т посте-
пенно углубляется, а ФВ ЛЖ — восстанавливается [18, 
50]. Это связано с отеком миокарда, обнаруженным 
при МРТ сердца [51]. Оценивая результаты КГ нашего 
пациента, можно предполагать наличие НЛС преиму-
щественно по нижнеперегородочной и нижнебоко-
вой части ЛЖ. Однако изменения, обнаруженные на 
ЭхоКГ и сцинтиграфии миокарда, охватывают более 
обширную область миокарда. Несоответствие облас-
тей НЛС, выявленных при ЭхоКГ и сцинтиграфии 
миокарда, зонам кровоснабжения атеросклеротически 
измененных КА, а также ЭКГ-картина дают основание 
диагностировать СТ. Положительная динамика конт-
рольной ЭхоКГ и сцинтиграфии подтвердили данный 
диагноз. Поэтому наличие ангиографически значимой 
ИБС не должно рассматриваться как критерий исклю-
чения СТ [15, 16]. Отсутствие значительного стеноза 
КА не исключает наличия ИБС из-за ограничений КГ. 
Согласно Международному экспертному консенсус-
ному документу по СТ [18], пациентам СТ с элевацией 
сегмента ST рекомендовано проведение вентрику-
лографии, с помощью которой возможно наблюдать 
движение стенки ЛЖ и ее связь с коронарной анатоми-
ей и патологией. Однако это исследование проводится 
не всем пациентам даже с ОКС. В данном клиничес-
ком случае диагноз СТ установлен отсрочено после 
анализа всех клинико-инструментальных исследова-
ний, поэтому вентрикулография не была проведена. 
Внутрисосудистая визуализация КА показывает экс-
центрические атеросклеротические бляшки в средней 
трети ПМЖВ у лиц с СТ, которые не определяются при 
КГ [52]. Описано несколько типичных случаев синдро-
ма апикального баллонирования с сопутствующими 
стенозами КА, причем область дисфункции миокарда 
была шире или не соответствовала зонам кровоснаб-
жения стенозированной КА [15, 18]. У нашего пациента 
диагностирована сопутствующая ИБС с окклюзией ОВ 
в дистальной трети и стенозом правой КА до 70% в 
средней трети, однако область дисфункции миокарда 
была значительно шире и не совпадала с зонами кро-
воснабжения атеросклеротически измененных КА, что 
подтверждает СТ. Было выдвинуто предположение, что 
анатомия коронарного русла имеет значение у пациен-
тов с СТ. При активации симпатической нервной сис-
темы и развитии тахикардии с сокращением диастолы 
и повышением сократительной способности миокар-
да ухудшается гемодинамика у пациентов, имеющих 
извитость КА (включая миокардиальные мостики), что 
может служить потенциальным патогенным субстра-
том при СТ [53]. 

У многих пациентов с подозрением на СТ диффе-
ренциация с ОКС или миокардитом не может оконча-
тельно исключать эти диагнозы с помощью ЭхоКГ и КГ. 
Особенно у пациентов с аномалиями движения стен-
ки ЛЖ, совпадающими с перфузионной территорией 
пораженной КА, или у пациентов, у которых аномалии 
движения стенки нарушены в заднебоковых сегмен-
тах, где часто проявляется миокардит. В этих случаях 
МРТ сердца дает важную информацию для постановки 
правильного диагноза [51].

Несмотря на тенденцию к восстановлению функ
ции ЛЖ, возможен рецидив СТ. По данным литера-
туры, 5-летняя частота повторных эпизодов состав-
ляет 5–22%, обычно рецидив возникает в период от 
3 недель до 10 лет [54, 55]. Значительное число рециди-
вов происходит через несколько лет после индексного 
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события независимо от возраста и пола [56]. При этом 
частота рецидивов может быть различной, описан 
случай развития 6 эпизодов СТ у одного пациента [57]. 
Локализация НЛС при повторных эпизодах СТ может 
не соответствовать таковой при первом эпизоде [6]. 
Даже после восстановления ФВ ЛЖ описаны структур-
ные аномалии сердца (например, нарушенные паттер-
ны деформации ЛЖ) и метаболические изменения [22]. 
У пациентов, перенесших СТ, могут наблюдаться такие 
симптомы, как усталость, одышка, боль в груди, сердце-
биение, непереносимость физической нагрузки. Таким 
образом, многими исследователями подчеркивается 
важность долгосрочного наблюдения за пациентами 
с СТ и определения эффективных профилактических 
стратегий. Мы предполагаем, что у нашего пациента 
2 года назад после стрессовой ситуации развился СТ, 
который благополучно разрешился через 2 мес. 

Сахарный диабет (СД) как фактор риска стрессовой 
кардиомиопатии присутствует у 10–25% пациентов 
и связан с повышенной летальностью [58], приво-
дит к нейроавтономному ремоделированию нервов 
и активизации вазоактивных нейропептидов, таких 
как нейропептид Y, что может привести к повышен-
ной восприимчивости к стрессовой кардиомиопатии и 
аритмии [58]. Описываемый пациент страдал СД 2-го 
типа, прогностическая роль которого противоречива. 
Вместе с тем приводятся данные, что пациенты с СД 
и СТ имеют более благоприятный внутрибольничный 
и годовой исход [55], и предполагается, что вегетатив-
ная дисфункция при СД может притуплять секрецию 
катехоламинов у пациентов с СТ. Это может играть 
защитную роль в отношении развития СТ и его про-
гноза [59].

Получены противоречивые данные относительно 
наличия генетической предрасположенности к СТ [60–
62]. Мы предполагаем, что у нашего пациента отяго-
щенная наследственность, отец перенес несколько ИМ 
и, возможно, одним из эпизодов был СТ.

Согласно данным, полученным H.M. Himmel [63], 
галогенированные углеводороды и летучие анестети-
ки, в том числе содержащие хлор, способны сенсиби-
лизировать сердце к катехоламинам. Кроме того, роль 
хлор-индуцированной дисфункции ССС заключается в 
активации симпатической активности, оксидативного 
стресса, развитии гипоксии [1], отека и апоптотичес-
кой гибели кардиомиоцитов, что приводит к эндотели-
альной дисфункции в системной сосудистой сети [56], 
способствующей развитию ишемических синдромов 
[1, 64]. В ряде исследований сообщается, что ингаляция 
хлора может вызвать синусовую тахикардию, депрес-
сию сегмента ST [14], синусовую брадикардию [65], 
ФП [66], ИМ [1], КШ [54], остановку сердца [67], АГ [68], 
гипертрофию сердца и СН [65]; на вскрытии обнаружи-
валась кардиомегалия [68]. 

В приводимом клиническом случае СТ развился 
вследствие токсического ингаляционного воздействия 
хлора, механизм которого до конца не ясен. Само 

вдыхание газообразного хлора является стрессовым 
фактором. В результате отравления хлором произо-
шел массивный выброс катехоламинов в кровеносную 
систему, кроме того, вдыхание газообразного хлора 
вызывает гипоксию, образование свободных ради-
калов кислорода (СРК) и усиление симпатической 
активности. СРК, образующиеся при контакте газооб-
разного хлора с водой, повреждают клеточные белки, 
что, в свою очередь, приводит к повреждению тканей, 
и, как следствие, к снижению сократительной спо-
собности миокарда и ухудшению функций миокарда. 
Кроме того, бронхоспазм, который развивается после 
раздражения дыхательных путей, вызывает гипоксе-
мию, запускающую ишемию миокарда. Воздействие 
газообразного хлора увеличивает симпатическую 
стимуляцию и потребность миокарда в кислороде и 
препятствует сокращению миокарда, нарушает прово-
димость сердца [1]. В данном клиническом случае мы 
предполагаем, что кардиотоксическое действие газо-
образного хлора замедлило динамику восстановления 
функции миокарда ЛЖ, что несколько отличается от 
типичной быстро восстанавливающейся дисфункции 
при СТ, поскольку сердечно-сосудистые токсические 
эффекты хлора могут быть продолжительными (даже 
в течение нескольких лет) [68, 69]. Клиническая кар-
тина была обусловлена активацией симпатической 
нервной системы (склонность к тахикардии и гипер-
тонии), которая сохранялась в течение нескольких 
дней. Восстановление сократимости миокарда было 
замедленным в результате пролонгированной гипер-
катехоламинемии. Однако патогенез этого состояния 
до конца не ясен, вероятно, он объясняется наличием 
длительной циркуляции токсичных реагентов [70].

Таким образом, представлен редкий клиничес-
кий случай рецидива вторичного СТ, спровоцирован-
ный нетипичным триггером — газообразным хло-
ром. Особенностями клинического случая являются: 
мужской пол, сосуществование СТ с ИБС; вероят-
ная генетическая предрасположенность к ИБС и СТ; 
рецидив имитировал ОКС и сопровождался большой 
площадью микрососудистой дисфункции ЛЖ, не сов-
падающей с зонами кровоснабжения измененных КА 
и динамикой ЭКГ-признаков оглушения миокарда. 
Гиперкатехоламинемия, развившаяся в ответ на дейс-
твие хлора, способствовала вазоконстрикции, АГ, уяз-
вимости атеросклеротической бляшки к разрыву с 
умеренным выбросом в кровь тропонина I и большой 
площадью микрососудистой дисфункции ЛЖ, оглуше-
нию миокарда. Кардиотоксичность хлора замедлила 
период восстановления дисфункции миокарда, что 
отличается от классического СТ. Анализ научной лите-
ратуры и приведенный клинический случай подчер-
кивают важность своевременной диагностики СТ и его 
сосуществование с ИБС, необходимость длительного 
амбулаторного наблюдения и разработки профилак-
тических мер. 
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Toxic Myocardial Injury in a Patient With Coronary Atherosclerosis, Caused by 
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ABSTRACT Acute chlorine gas poisoning leads to activation of the sympathetic nervous system and, as a consequence, dysfunction of the cardiovascular system 
(CVS). We report a clinical case of toxic myocardial injury with gaseous chlorine. In a man with coronary artery disease and polypathy, toxic myocardial injury 
mimicked acute coronary syndrome (ACS) and was accompanied by a large area of left ventricular microvascular dysfunction, which did not coincide with the areas 
of blood supply of altered coronary arteries; the dynamics of electrocardiographic changes resembled myocardial stunning in Takotsubo syndrome (TS). The effect 
of chlorine on CVS, features of clinical and instrumental diagnostics and differentiation of primary / secondary CT and ACS are discussed.
Keywords: toxic myocardial injury, Takotsubo syndrome, relapse, chlorine gas, instrumental diagnostics, prognosis, coronary artery disease, myocardial infarction
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