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В обзоре представлены современные подходы к изучению эпидемиологии, диагностики, классификации и про-
гнозированию разрывов сердца у пациентов с острым инфарктом миокарда. Обсуждаются возможная взаимо-
связь разрывов сердца и тромболитической терапии, а также нерешенные вопросы раннего выявления контин-
гента пациентов с острым инфарктом миокарда, угрожаемых по разрыву сердца.
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Review presents current approaches to epidemiology, diagnosis, classification and prediction of cardiac rupture among
patients suffering from acute myocardial infarction. The possible connection between cardiac rupture and thrombolytic
therapy and unsolved questions of early cardiac rupture prediction are the points of discussion.
Key words: acute myocardial infarction, cardiac rupture, thrombolytic therapy, prediction of cardiac rupture.

Первое описание разрыва стенки левого желудочка,
дошедшее до наших дней, было сделано W. Harvey в
1647 г. [27]. Выдающийся анатом подробно описал резуль-
таты вскрытия внезапно умершего рыцаря, страдавшего
при жизни загрудинными болями. W. Harvey обнаружил
разрыв свободной стенки левого желудочка с гемотам-
понадой, а также признаки тромбоза и выраженного
обызвествления коронарных артерий. В 1765 г. T. Morgagni
сообщил о 10 случаях разрыва стенки левого желудочка
с гемотампонадой и указал на возможную связь этого фе-
номена с высокой степенью стеноза коронарных арте-
рий [38]. По злой иронии судьбы выдающийся врач и ана-
том, впервые описавший клиническую картину полной
поперечной блокады, умер от разрыва сердца вследствие
повторного инфаркта миокарда [33]. В России первое
описание разрыва сердца сделал К.Ф. Кнопфе в 1798 г.

Классификация разрывов сердца по этиологическо-
му фактору:
1. Разрыв сердца при инфекционном поражении.
2. Разрыв миокарда при травмах сердца.
3. Разрыв сердца при остром инфаркте миокарда.

Среди причин, вызывающих разрыв сердечной мыш-
цы, ведущее место занимает острый инфаркт миокарда
(ОИМ), разрыв сердца (РС) осложняет течение ОИМ, по
данным разных авторов, в 8–35% случаев [3–5, 10, 13, 16,
20, 28, 31, 45, 46]. Несмотря на значительный разброс ста-
тистических показателей, обусловленный разной мето-
дологией сбора данных и методами статистической об-
работки, считается, что РС занимает второе, после ост-

рой сердечной недостаточности (ОСН), место среди при-
чин смерти пациентов с ОИМ [3–5, 19, 31, 48, 55].

Классификации разрывов сердца при остром инфар-
кте миокарда

В настоящее время не сформулирована единая клас-
сификация РС инфарктного генеза. Тем не менее, в боль-
шинстве публикаций основное внимание уделяется двум
факторам: временному и анатомическому.

Временная классификация разрывов сердца при ос-
тром инфаркте миокарда [5, 23, 40,]:
1. Ранние разрывы сердца (возникшие в течение пер-

вых 72 часов).
2. Поздние разрывы сердца (после 72 часов течения

ОИМ).
Большинство ранних разрывов (около 75%) отмеча-

ется в течение первых 48 часов [48], причем около 30%
из них – в первые 24 часа после манифестации болевого
синдрома [21].

Анатомическая классификация разрывов сердца при
остром инфаркте миокарда:
1. Разрывы свободной стенки левого желудочка (ЛЖ),

так называемые наружные разрывы сердца (НРС).
2. Внутренние разрывы сердца: острые дефекты межже-

лудочковой перегородки (ДМЖП) и разрывы папил-
лярных мышц.
НРС угрожает 2–10% пациентов с трансмуральным

ОИМ, являясь, по разным оценкам, причиной летального
исхода в 2–30% случаев [3, 22, 31, 53, 54]. Частота острых
ДМЖП составляет порядка 0,2% [18], в то время как раз-
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рывы папиллярных мышц (полные или неполные)
встречаются приблизительно у 0,5–5% пациентов с транс-
муральным ОИМ [5]. Отдельно выделяют подгруппу двой-
ных разрывов ЛЖ – крайне редко встречающаяся ком-
бинация сочетанных (внешних и внутренних) разрывов
[52].

Морфологическая классификация инфарктных РС
(по A.E. Becker и J.P. van Mantgem, 1975 г.) [15]:
1. Внезапный щелевидный разрыв неистонченного

миокарда.
2. Разрыв в истонченном участке, часто в сочетании с

пристеночным тромбозом.
3. Разрыв в области истонченного миокарда в централь-

ной зоне острой аневризмы ЛЖ.
По механизму образования РС условно делят на ге-

модинамические и геморрагические. В англоязычной
литературе гемодинамическим разрывам соответствует I
тип по A.E. Becker и J.P. van Mantgem, так называемый
abrupt type. Особенностью этого варианта является вне-
запное начало и быстрое течение РС, приводящее к ге-
мотампонаде. 2-му и 3-му типу РС свойственно более
медленное течение с выраженным геморрагическим про-
питыванием и просачиванием крови в полость перикар-
да, так называемый oozing type [52].

Следует отметить, что это деление достаточно услов-
но, так как в период, предшествующий внедрению в кли-
ническую практику реперфузионных стратегий лечения
ОИМ, большинство ранних РС относилось к первому типу
морфологической классификации, и доминирующей яв-
лялась гемодинамическая модель развития разрыва [14,
40]. Более чем в половине случаев щелевидный дефект
развивается на границе инфарцированного и жизнеспо-
собного миокарда, реже – от центра инфарктной зоны к
периферии [14], причем пограничная локализация осо-
бенно часто встречается при ранних разрывах [35].

Для 2-го типа морфологической классификации ха-
рактерны множественные эндокардиальные изъязвления,
мелкие трещины и геморрагическое пропитывание ин-
фарцированного миокарда [35]. Подобные патоморфо-
логические особенности достаточно типичны для случа-
ев неудачных попыток проведения реперфузии миокар-
да, особенно у пожилых больных [32, 34].

3-й тип морфологической классификации встречает-
ся преимущественно при поздних РС, особенно в соче-
тании наличия острой аневризмы сердца и рецидивиру-
ющего течения ОИМ [15].

Существует классификация острых инфарктных
ДМЖП. Различают простые (дискретный дефект с пря-
мой коммуникацией между желудочками) и сложные раз-
рывы МЖП инфарктного генеза. Сложные септальные
дефекты имеют неправильный ход перфорации внутри
некротической ткани и выраженный геморрагический
компонент [18].

Патогенетические механизмы формирования раз-
рыва сердца при остром инфаркте миокарда

Патогенетические механизмы, лежащие в основе фор-
мирования РС при ОИМ, разделяются на две группы:
1. Нарушение нейрогуморальных процессов в ответ на

развитие ишемии и некроза сердечной мышцы.

2. Нарушения внутрисердечной гемодинамики.
Исследования последних лет привлекают внимание

специалистов к процессам деструкции экстрацеллюляр-
ного матрикса (ЭЦМ) – комплекса структур, обеспечива-
ющих прочность коллагенового каркаса сердца. В пер-
вые часы инфаркта возможно развитие критического
снижения прочности пораженной стенки ЛЖ вследствие
нарастающего реактивного отека миокарда. Большая роль
в формировании этого процесса отводится миокардиаль-
ной матриксной металлопротеиназе (ММП) и ее ткане-
вому ингибитору (ТИММП), регулирующим синтез и рас-
пад коллагена. Деструкция коллагенового каркаса серд-
ца при ОИМ может быть обусловлена как повышением
активности ММП, так и снижением фоновой активности
ТИММП под влиянием стрессорных биологически актив-
ных субстанций или некоторых медикаментов, в частно-
сти, тромболитиков [37, 39, 43].

Таким образом, нарушения нейрогуморальной регу-
ляции саногенеза ОИМ могут создавать предпосылки для
развития РС, приводя к повреждению как репаративных
процессов собственно миокарда, так и к деструкции кол-
лагенового каркаса.

Основным гемодинамическим фактором, способству-
ющим возникновению РС при ОИМ, большинство авто-
ров признают негативное влияние высокого внутрисер-
дечного давления на некротизированный миокард [1, 2,
4, 5, 9, 10, 15–17, 28, 49]. Особое значение в данной ситу-
ации приобретает гиперкинез интактного миокарда на
границе инфарктной зоны [5, 49, 51, 54]. Литературные
данные свидетельствуют, что РС присущи только транс-
муральным ОИМ, при которых миокард поражается на
всем протяжении от эндокарда к эпикарду [17, 28, 49, 51,
54].

Диагностика разрывов сердца при остром инфаркте
миокарда.

1. Клиническая картина разрывов сердца при ост-
ром инфаркте миокарда

Клинические проявления РС разнообразны и зависят
от локализации и размера дефекта миокарда. Чаще всего
РС протекает как один из вариантов внезапной смерти
больных с ОИМ. Довольно часто резкое ухудшение со-
стояния и смерть пациента наступают так катастрофи-
чески быстро, что проведение исследований, верифици-
рующих это состояние, оказывается практически невоз-
можным. Как правило, смерть наступает вследствие там-
понады сердца и (или) электромеханической диссоциа-
ции.

Иногда пациенты успевают пожаловаться на резкую,
невыносимую боль за грудиной или в подложечной об-
ласти. Затем быстро, порой молниеносно, наступает по-
теря сознания. В момент разрыва миокарда и излияния
крови в полость перикарда наблюдается симптоматика
тяжелейшего, ареактивного кардиогенного шока: резкое
падение артериального давления (АД) до неопределяе-
мых величин, урежение дыхания вплоть до полной оста-
новки, признаки гемотампонады (полной механической
несостоятельности сердца). Последние включают в себя
выраженный цианоз лица, шеи и верхней половины ту-
ловища, набухание шейных вен и парадоксальный пульс.
В ряде случаев, незадолго до наступления РС, выслуши-
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вается шум трения перикарда. По образному выражению
А.И. Абрикосова, внезапно происходит “разрыв расслаи-
вающей аневризмы сердца” [5]. Иногда разрыв протекает
не так драматически быстро, а более медленно, подостро.
Это происходит в тех случаях, когда внутрижелудочко-
вый тромб успевает закрыть образовавшийся дефект, и
свободная стенка ЛЖ разрывается постепенно, “подпаи-
ваясь” к перикарду. В этой ситуации кровь медленно за-
полняет перикард, и клиническая картина гемотампона-
ды сердца нарастает постепенно, в течение часов и даже
дней. Такой вариант развития РС сопровождается стой-
кой артериальной гипотензией, рецидивированием бо-
левого синдрома и появлением кратковременных синко-
пальных состояний, обусловленных резким рефлектор-
ным замедлением ритма сердца вследствие повторных
просачиваний небольших объемов крови в полость пе-
рикарда. При относительно благоприятном течении
подострого РС ситуация может разрешиться формиро-
ванием псевдоаневризмы сердца, так как распростране-
ние диссекции миокарда может быть ограничено спай-
ками листков перикарда.

Важное прогностическое значение имеют клиничес-
кие особенности течения ОИМ в предразрывный период
– в промежуток времени от начала ангинозного присту-
па до развития РС. Для клинической картины предраз-
рывного периода характерно наличие затяжного анги-
нозного приступа, требующего повторного введения нар-
котических анальгетиков. В ряде случаев эквивалентом
ангинозного статуса могут быть серии коротких ангиноз-
ных приступов, сопровождающихся кратковременным
преходящим снижением АД. Важную роль в предразрыв-
ном периоде играют такие факторы, как несоблюдение
пациентом двигательного режима, наличие рвоты или
кашля в острейшей стадии ОИМ. Риск развития РС увели-
чивается при несвоевременной госпитализации больных
с ОИМ: задержка более чем на сутки от начала симпто-
мов заболевания рассматривается как существенный фак-
тор риска, особенно у пожилых пациентов с первичным
ОИМ [10, 11, 17, 19]. При ретроспективном анализе пред-
разрывного периода часто выявляется персистирующая
артериальная гипертензия (АД≥150/90 мм рт. ст.) [2, 5,
15–17, 31].

Достаточно противоречивы данные, касающиеся на-
личия в предразрывный период признаков ОСН. По мне-
нию ряда авторов, для клинической картины этого пери-
ода характерно отсутствие явных признаков ОСН [2, 5, 9,
10, 13, 17, 18, 21, 24, 26, 28, 29, 41]. В то же время, согласно
другим исследованиям, частота возникновения кардио-
генного шока в предразрывный период в два раза выше,
чем в случаях отсутствия РС [3, 42, 47, 53].

Существует ряд клинических признаков, характерных
для развития внутренних РС. Клиническая манифестация
инфарктного ДМЖП заключается в рецидивировании
ангинозного и одышечного синдромов. В дальнейшем
характерно появление грубого систолического шума
вдоль левого края грудины с иррадиацией слева направо.
Часто удается пальпаторно определить феномен “коша-
чьего мурлыканья” над зоной максимального выслуши-
вания шума. Дальнейшее увеличение размера ДМЖП при-
водит к увеличению сброса крови из ЛЖ в правый желу-

дочек (ПЖ), что, в свою очередь, обусловливает развитие
правожелудочковой недостаточности в течение ближай-
ших нескольких суток от начала симптоматики. Если те-
чение острого периода ОИМ осложнилось рецидивиру-
ющей левожелудочковой недостаточностью, развитие
ДМЖП может на время “разгрузить” ЛЖ и создать иллю-
зию улучшения клинической ситуации [5].

Разрыв и (или) отрыв папиллярных мышц быстро
приводит к развитию тяжелой митральной недостаточ-
ности, клинически это состояние характеризуется пер-
манентным альвеолярным отеком легких, рефрактерным
к проведению медикаментозной терапии. При этом иног-
да удается выслушать грубый пансистолический шум
митральной регургитации над верхушкой сердца.

Подводя итоги анализа накопленных литературных
данных и собственных клинических наблюдений, мож-
но говорить о том, что, несмотря на драматичность со-
бытий, приводящих к РС, клиническая диагностика это-
го грозного осложнения ОИМ возможна и должна сыг-
рать свою роль в определении комплекса неотложных
лечебно-диагностических вмешательств у данной кате-
гории пациентов.

2. Электрокардиографическая диагностика разры-
вов сердца при остром инфаркте миокарда

Впервые ЭКГ больного с НРС была описана J. Robinson
и C. Sloman в 1965 г. Они наблюдали синусовый ритм сер-
дца у больных с ОИМ при внезапном наступлении кли-
нической смерти на фоне острой гемотампонады. В от-
личие от внезапной смерти вследствие первичной фиб-
рилляции желудочков с характерной электрокардиогра-
фической картиной при наступлении внезапной смерти
от РС регистрируется сначала правильный синусовый
ритм с последующей постепенной остановкой желудоч-
ков. В дальнейшем работы И.Е. Ганелиной и соавт. (1970),
Б.И. Гороховского и соавт. (1970) продемонстрировали
следующую последовательность изменений ЭКГ при ге-
мотампонаде вследствие РС: на фоне симптомокомплек-
са внезапной смерти вначале регистрировался синусо-
вый ритм, который затем сменялся ритмом из AV-соеди-
нения, переходящим в редкий идиовентрикулярный ритм
с последующей асистолией желудочков. Таким образом,
было показано, что гемотампонада при РС протекает на
фоне электромеханической диссоциации (ЭМД) – сохра-
нения в разных формах электрической активности серд-
ца при полном прекращении его механической деятель-
ности. ЭМД является важным диагностическим призна-
ком начинающейся гемотампонады и в этом заключает-
ся, как ни парадоксально, основной прогностический
недостаток. С момента появления признаков гемотампо-
нады события развиваются стремительно, иногда молни-
еносно, приводя к летальному исходу в 95–100% случаев
[5]. Таким образом, ЭМД – важный диагностический при-
знак post factum, и наибольший интерес представляет
ретроспективный анализ изменений ЭКГ, выявленных в
предразрывном периоде до наступления внезапной смер-
ти, обусловленной гемотампонадой. В ряде исследований
было показано, что стойкая синусовая тахикардия >100
уд./мин и подъем ST-сегмента >5 мм достаточно часто
регистрируется в предразрывный период [5–7, 31, 34, 37,
42]. Интерес представляет феномен появления на ЭКГ в
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предразрывный период так называемого М-комплекса,
впервые описанного A.Mir в 1972 г. [12]. М-комплекс пред-
ставляет собой вариант прогрессирующего монофазно-
го подъема ST-сегмента с четко определяемым положи-
тельным зубцом Т, что и придает желудочковому комп-
лексу характерную М-образную конфигурацию. A. Mir
полагал, что выявленные им изменения ЭКГ позволяют
прогнозировать развитие РС в остром периоде ОИМ. Та-
кого же мнения придерживаются Б.И. Гороховский (2000),
Oliva et al. (1993). С другой стороны, в ряде исследова-
ний, посвященных поиску надежных электрокардиогра-
фических критериев надвигающегося РС, не было выяв-
лено убедительных, характерных только для предразрыв-
ного периода изменений ЭКГ [13, 34]. Таким образом,
поиски ЭКГ – предикторов РС при ОИМ пока не принес-
ли ожидаемых результатов.

3. Ультразвуковая диагностика разрывов сердца при
остром инфаркте миокарда

Метод трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ)
традиционно используется в неотложной кардиологии
для подтверждения диагноза состоявшегося наружного
разрыва сердца: на экране эхокардиографа будет опре-
деляться нарастающий перикардиальный выпот и при-
знаки гемотампонады [5, 36, 40, 42]. Допплерэхокардиог-
рафия (ДЭхоКГ) является высокоинформативным неин-
вазивным методом для выявления дефекта МЖП инфар-
ктного генеза [36, 40, 42]. Имеются немногочисленные
данные, указывающие на необходимость постоянного
ЭхоКГ-мониторинга пациентов, у которых в первые 48
часов ОИМ обнаруживается даже незначительный по
объему выпот в полости перикарда. P.B. Oliva et al. (1993)
и Figueras et al. (2002) полагают, что у 2/3 пациентов, име-
ющих в остром периоде ОИМ сепарацию листков пери-
карда порядка 3 мм, впоследствии может развиться гемо-
тампонада вследствие НРС [22]. Таким образом, диагнос-
тическая ценность метода ЭхоКГ для постановки диаг-
ноза гемотампонады не вызывает сомнения, однако, как
и в случае с ЭКГ, наибольший интерес представляют дан-
ные, позволяющие прогнозировать развитие РС. Ряд ав-
торов [22, 30, 32, 42] полагают реальным выделение оп-
ределенных ЭхоКГ параметров, позволяющих в процес-
се динамического наблюдения определить группу паци-
ентов, угрожаемых по РС. С другой стороны, основыва-
ясь на патогенетическом подходе к проблеме угрозы РС,
в литературных источниках прослеживаются попытки
комплексной оценки данного вопроса с точки зрения
распространения инфарктной экспансии, процессов ин-
фарктного ремоделирования и острой диастолической
дисфункции (ДД) миокарда инфарктного генеза [36, 54].
Для оценки инфарктной экспансии в ЭхоКГ практике
используется индекс локальной сократимости (ИЛС),
представляющий собой количественную характеристи-
ку степени нарушения регионарной сократимости [5, 36,
39]. Доказано, что чем обширнее зона поражения мио-
карда, тем выше значение ИЛС [14]. ИЛС, равный или пре-
вышающий 2–2,5, является достоверным предиктором
развития осложнений ОИМ, в том числе, ОСН и внезап-
ной смерти даже у клинически благополучных на момент
исследования пациентов [5, 41, 53, 55]. При этом наибо-
лее высокий ИЛС встречался именно у пациентов, умер-

ших от НРС [30]. Значение данного показателя логичес-
ки связано с еще одним крайне важным параметром –
фракцией выброса (ФВ) ЛЖ. [5, 13, 25, 28, 42]. Общая со-
кратительная функция миокарда ЛЖ зависит от степени
потери сократительной способности инфарцированных
зон, с одной стороны, и компенсаторного гиперкинеза
интактного миокарда, – с другой. Отсюда становится оче-
видным, что ФВ ЛЖ у пациентов с исходно умеренными
нарушениями локальной сократимости и выраженным
симпатоадреналовым ответом может снижаться незначи-
тельно или оставаться вполне удовлетворительной и, на-
оборот, выраженное исходное нарушение сократимости
быстро приведет к существенному снижению этого по-
казателя. Большинство авторов полагают, что величина
ФВ при ОИМ находится в прямой зависимости от разме-
ра зоны инфаркта и имеет очень важное прогностичес-
кое значение. Так, снижение ФВ ЛЖ у больных ОИМ ме-
нее 40% считается независимым предиктором неблагоп-
риятного прогноза, поскольку указывает на наличие ОСН
[49, 51]. Выявление ИЛС, превышающего 1,4 в сочетании
с ФВ менее 45%, определяет высокий риск 30-дневной
летальности пациентов с трансмуральным ОИМ [49].

В остром периоде трансмурального инфаркта мио-
карда возможна обратимая деформация полости ЛЖ в
виде ее сужения в зоне перехода от инфарцированной
области к интактному миокарду (так называемая аневриз-
матическая деформация, хорошо определяемая с помо-
щью ЭхоКГ). По данным Б.И. Гороховского (2001), анев-
ризматическая деформация полости ЛЖ наблюдается
примерно у 22% пациентов, переносящих распространен-
ный передний трансмуральный ОИМ.

В качестве параметра, количественно отражающего
реальную нагрузку на миокард ЛЖ, принято считать по-
казатель миокардиального стресса (МС) [51]. Суммарный
показатель МС вычисляется по формулам, учитывающим
показатели систолического и диастолического АД, вели-
чину систолического утолщения стенки миокарда ЛЖ и
размеры полости ЛЖ. Этот показатель теоретически дол-
жен соответствовать сумме регионарных МС. Однако,
согласно экспериментальным данным, в процессе сокра-
щения даже здоровой сердечной мышцы разные сегмен-
ты миокарда имеют различные величины регионарного
МС. Так, по данным ряда авторов, величина МС зоны вер-
хушки в норме почти в 2 раза превышает МС иных локу-
сов из-за максимальной кривизны данного сегмента
миокарда [41, 46, 52]. Другие исследователи полагают, что
МС увеличивается в направлении от верхушки к основа-
нию сердца и его величина максимальна в области пере-
дней стенки ЛЖ [36]. В условиях нарушения сегментар-
ной сократимости величины регионарных МС будут зна-
чимо различаться и зависеть от локализации ОИМ, сте-
пени потери контрактильной функции инфарцирован-
ного миокарда, интенсивности гиперкинеза интактных
участков и выраженности деформации полости ЛЖ, что
является особенно актуальным в контексте проблемы
разрывов инфарктного генеза. В этой связи представля-
ют интерес данные, полученные T.H. Reif et al. (1995). Ав-
торы построили компьютерную трехслойную эллипсо-
идную модель сердца и исследовали роль концентрации
напряжения в различных участках миокарда в патогене-
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зе разрыва. Было установлено, что наибольшее напряже-
ние (МС) испытывают участки эндокарда зоны инфарк-
та на границе с интактной зоной, а также центральная
зона инфаркта. При этом степень МС центральной зоны
находилась в прямой зависимости от степени аневриз-
матической деформации ЛЖ. По мнению авторов, подоб-
ная концентрация напряжения ответственна за разрыв в
вышеописанных зонах [36, 37]. В случае переднеперего-
родочной локализации ОИМ показатель верхушечного
регионального МС некоторыми исследователями расце-
нивается как прогностически наиболее значимый для
последующего постинфарктного ремоделирования ЛЖ
[36].

На протяжении последних лет пристальное внимание
уделяется изучению диастолической функции (ДФ) мио-
карда ЛЖ у больных с ОИМ [21, 54]. Однако на сегодняш-
ний день многие вопросы, связанные с методологией
изучения ДФ и интерпретацией результатов, остаются
предметом научной дискуссии и не являются темой дан-
ного обзора.

Взаимосвязь системной тромболитической терапии
(ТЛТ) и разрывов сердца в остром периоде инфаркта
миокарда

Внедрение в клиническую практику системной ТЛТ
позволило снизить летальность при ОИМ до 5–10%, что
превзошло эффект от всех существовавших ранее под-
ходов к лечению данного заболевания. Результаты цело-
го ряда международных рандомизированных клиничес-
ких исследований (МРКИ) свидетельствуют, что приме-
нение ТЛТ не только существенно снижает летальность,
но и значительно уменьшает риск развития ОСН, улуч-
шает ближайший и долгосрочный прогнозы при ОИМ в
целом. Таким образом, на сегодняшний день ТЛТ являет-
ся “золотым стандартом” современной неинтервенцион-
ной стратегии лечения ОИМ [8–11, 19, 24, 26, 29, 31]. В
этой связи интерес представляет изменение структуры
летальности при ОИМ на фоне стандартного примене-
ния ТЛТ: данные многочисленных исследований указы-
вают, что среди причин смертности данного континген-
та больных РС прочно занимает второе место после ОСН
[5, 21–23, 25, 31, 48, 55]. На первый взгляд этот факт вхо-
дит в противоречие с мнением целого ряда исследовате-
лей, отмечающих существенное снижение частоты встре-
чаемости РС на фоне применения ТЛТ [5, 19, 31]. В до-
тромболитическую эру удельный вес РС при ОИМ дости-
гал 12,8–15,8% [2], в то время как современные источни-
ки свидетельствуют о снижении данного показателя до
7–8% [31]. При этом до 20% летальных исходов в настоя-
щее время обусловлено именно развитием РС [3–5, 10,
11, 16, 18, 20]. В данном контексте интерес представляют
результаты мета-анализа 9 крупнейших МРКИ, посвящен-
ных изучению общей и сравнительной эффективности
ТЛТ при ОИМ (GISSI-1, ISAM, AIMS, ISSIS-2, ISSIS-3, ASSET,
USIM, EMERAS, LATE). Было продемонстрировано, что
применение ТЛТ в первые сутки заболевания дало отри-
цательный результат: среди лечившихся тромболитичес-
кими препаратами умерло на 5 пациентов больше, чем в
группе, не получавшей ТЛТ. Однако в дальнейшем, к 35-м
суткам, летальность в контрольной группе составила
11,5% против 9,6% в группе, получавшей ТЛТ. Данный ме-

таанализ включал в себя результаты наблюдения 58600
пациентов с ОИМ, и, в конечном счете, установил, что на
каждую тысячу больных было спасено 18 жизней в слу-
чае применения ТЛТ. Однако неясной оставалась причи-
на повышения ранней, досуточной летальности на фоне
назначения тромболитических препаратов, поскольку
она не была обусловлена традиционными геморрагичес-
кими осложнениями ТЛТ [31]. В этой связи интересные
результаты дал ретроспективный анализ одного из клас-
сических МРКИ GISSI-II. В исследование было включено
9720 пациентов с ОИМ, получавших ТЛТ стрептокина-
зой или тканевым активатором плазминогена (ТАП). За
период наблюдения было зарегистрировано 772 леталь-
ных исхода и проведено 158 аутопсий. По результатам
вскрытий в 103 случаях в качестве причины смерти был
установлен НРС. Таким образом, 65% больных умерло от
НРС, причем не исключено, что этот показатель мог бы
оказаться еще выше, если бы вскрытия проводились во
всех случаях. Анализ частоты встречаемости НРС в раз-
ных возрастных группах дал следующие результаты: у
пациентов моложе 60 лет НРС встречался в 19% случаев,
в возрастной категории от 61 до 70 лет – в 58%, старше
70 лет – в 86%. По мнению авторов, полученные данные
свидетельствуют, что в качестве причин столь частого
развития НРС можно рассматривать как собственно де-
мографический фактор, так и непосредственно негатив-
ное влияние ТЛТ [24]. Несомненный интерес представля-
ют результаты фундаментального исследования R. Becker
et al., проведенного на основании анализа данных Наци-
онального регистра США по изучению ОИМ [16]. В эту
работу вошли данные, предоставленные 1073 стациона-
рами, в которые госпитализируются пациенты с ОИМ;
суммарно было изучено 350000 историй болезни. Основ-
ные результаты исследования, касающиеся показателей
и структуры летальности, таковы: общая летальность от
ОИМ составила 10,4%, среди пациентов, не получавших
ТЛТ, этот показатель составил 12,9%, а среди получавших
ТЛТ – 5,9%. Представленные данные еще раз подтверди-
ли тот факт, что применение ТЛТ существенно, статис-
тически достоверно снижает общую летальность при
ОИМ. Однако при изучении частоты встречаемости РС
были получены следующие результаты: общая леталь-
ность от этого осложнения ОИМ составила 7,3%, при этом
в группе пациентов, не получавших ТЛТ, РС отмечались в
6,1% случаев, а в группе, леченной тромболитиками, – в
12,1%. Дальнейший анализ выявил два очень существен-
ных факта: подавляющее большинство РС приходилось
на первые сутки заболевания в случаях проведения ТЛТ,
среди ранних РС доминировали именно наружные раз-
рывы миокарда (их количество превосходило внутрен-
ние разрывы более чем в 10 раз). На основании получен-
ных данных авторы исследования сделали вывод, что ТЛТ
не увеличивает, а парадоксальным образом ускоряет по-
явление этого грозного осложнения ОИМ. Сходные тен-
денции были выявлены и в более поздних исследовани-
ях. Результаты МРКИ TIMI-9A констатируют, что, с одной
стороны, уменьшение общего числа РС на фоне ТЛТ, а с
другой, – статистически значимое увеличение показате-
лей летальности в первые 24–48 часов ОИМ происходят
именно за счет развития НРС [17]. По данным регистра
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SHOCK 2000 г., при использовании ТЛТ 75% НРС развива-
ется в первые 47 часов заболевания [47]. По данным B.
Sobkowicz et al. 2005 г., соотношение НРС среди умерших
в группах тромболизиса и его неиспользования состави-
ло соответственно 29,3% против 16,8% [50]. Аналогичные
тенденции отмечаются и в работах отечественных авто-
ров [6, 7, 9, 10]. Таким образом, складывается определен-
ный парадокс ТЛТ – по мере широкого внедрения в кли-
ническую практику этого метода общая смертность в ос-
тром периоде инфаркта миокарда в целом существенно
снижается, а от НРС – растет, составляя, по данным раз-
ных авторов, от 15–17 до 20% всех летальных исходов
[31, 35, 40, 41, 45, 48, 50].

В настоящее время возможные механизмы, объясня-
ющие высокий риск НРС при проведении ТЛТ, являются
предметом обсуждения. Ряд авторов полагают, что нега-
тивное влияние ТЛТ на развитие НРС можно объяснить в
рамках концепции реперфузионного повреждения (РП)
миокарда [4]. Считается, что РП приводит к поражению
кардиомиоцитов через оглушение миокарда, микрососу-
дистые нарушения и необратимую гибель клеток или
некроз (летальное РП). В то же время, концепции леталь-
ного РП противостоит концепция потенциально спасен-
ного миокарда [4].

Представляется важным выделить те возможные ме-
ханизмы, которые могут привести к РС даже в условиях
полного восстановления кровотока по инфарктсвязанной
коронарной артерии (ИСКА). Прежде всего, большинство
авторов сходятся во мнении, что успешная реперфузия
существенно ускоряет гибель кардиомиоцитов, уже не-
способных к восстановлению. Скорость, с которой про-
исходит этот процесс, не позволяет включиться адапта-
ционным механизмам, и поэтому большинство НРС на
фоне ТЛТ встречается именно в первые 48 часов ОИМ [1,
15–17, 37, 50]. Второй возможный механизм заключает-
ся в том, что специфические метаболические нарушения,
развивающиеся вследствие реперфузии, в ряде случаев
могут привести к некрозу потенциально жизнеспособ-
ного миокарда. В результате происходит не ожидаемое
уменьшение, а неблагоприятное увеличение окончатель-
ного объема необратимо пораженного миокарда. Пред-
ставляется очевидным, что в этой ситуации риск разви-
тия РС возрастает.

Заслуживает внимания еще один вероятный фактор,
способствующий увеличению числа НРС на фоне ТЛТ при
ОИМ: непосредственное отрицательное влияние тромбо-
литика на ишемизированный миокард. В обзоре
D.R. Massel (1993) представлены секционные данные па-
циентов, умерших в первые 72 часа и получавших ТЛТ. В
75% случаев в аутопсийном материале было обнаружено
обильное геморрагическое пропитывание кровью как
зоны инфаркта, так и периинфарктной зоны. Фундамен-
тальное исследование И.Е. Галанкиной (1990) продемон-
стрировало высокую частоту встречаемости геморраги-
ческого варианта ОИМ, что в дотромболитическую эру
считалось крайне редкой секционной находкой [1]. На
основании проведенных клинико-морфологических со-
поставлений И.Е. Галанкина убедительно продемонстри-
ровала, что ТЛТ вызывает ряд специфических изменений
инфарцированного миокарда, которые включают в себя

не только геморрагическое пропитывание зоны ишемии,
но и развитие микроциркуляторно-капиллярного блока,
приводящего к нарушению венозного оттока из миокар-
да [1, 5]. Сходные данные были получены группой японс-
ких исследователей, которые в 80% летальных исходов
на фоне ТЛТ выявили массивные кровоизлияния в мио-
кард [40, 41, 50, 52]. Для выявления возможного негатив-
ного влияния ТЛТ на ишемизированный миокард прове-
ден ряд экспериментальных исследований на животных
моделях, результаты которых были обобщены в обзорах
D.R. Massel (1993) и S.V. Pislaru (1997). Все исследования,
включенные в упомянутые обзоры, построены по единой
методической схеме: экспериментальным животным про-
водилась временная (90–240 мин) окклюзия магистраль-
ной коронарной артерии (КА), а затем осуществлялась
либо фармакологическая (ТЛТ), либо интервенционная
(баллонная ангиопластика) реперфузия. Контрольную
группу составили экспериментальные животные, к кото-
рым никакая реперфузионная стратегия не применялась.
В результате было установлено, что только в контрольной
группе не наблюдалось никаких геморрагических изме-
нений инфарктной зоны. В остальных группах, незави-
симо от применяемой реперфузионной стратегии, во всех
случаях выявлялась геморрагическая трансформация в
диапазоне от внутримиокардиальных кровоизлияний до
геморрагического ОИМ. Наиболее выраженные геморра-
гические изменения наблюдались в группе с примене-
нием стрептокиназы и максимальной длительностью ок-
клюзии магистральной КА. Авторы предположили, что
основными причинами, вызывающими подобные изме-
нения, являются литический статус на фоне применения
стрептокиназы и длительность окклюзии КА [37, 44]. Ряд
других экспериментальных исследований выявил прямое
деструктивное действие тромболитиков на интерстици-
альный коллаген и на составляющие экстрацеллюлярно-
го матрикса как области инфаркта, так и периинфаркт-
ной зоны. По мнению авторов, на фоне проведения ТЛТ
развивается плазмининдуцируемая деструкция коллаге-
на с одновременным ингибированием его синтеза. Эти
процессы, в свою очередь, резко повышают предраспо-
ложенность инфарцированного миокарда к разрыву [39,
43].

Таким образом, данные ряда экспериментальных ис-
следований иллюстрируют два возможных механизма
развития НРС при успешной ТЛТ:
1) Состоявшаяся реперфузия сама по себе ускоряет не-

кроз необратимо поврежденных кардиомиоцитов, что
приводит к ранним разрывам миокарда;

2) Тромболитики обладают прямым повреждающим дей-
ствием на инфарцированный миокард, вызывая его
геморрагическую трансформацию вплоть до разви-
тия геморрагического инфаркта миокарда.
Полученные данные представляют несомненный те-

оретический интерес, однако их практическая значи-
мость остается предметом дискуссии. Это объясняется
тем, что прямая экстраполяция экспериментальных ре-
зультатов на реальную клиническую практику не всегда
корректна и требует целого ряда существенных ограни-
чений. В данном контексте интерес представляют резуль-
таты целого ряда МРКИ, посвященных изучению срав-
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нительной эффективности ТЛТ и первичного чрескож-
ного коронарного вмешательства (ЧКВ), поскольку в по-
пуляции пациентов, подвергшихся инвазивной реваску-
ляризации, было исключено потенциально деструктив-
ное влияние тромболитиков на инфарцированный мио-
кард. Данные метаанализа 20 крупнейших МРКИ, опуб-
ликованные в 2003 г. E.C. Keeley et al., убедительно демон-
стрируют существенное снижение частоты встречаемо-
сти НРС в случаях применения интервенционной репер-
фузионной стратегии [31]. Авторы особо обращали вни-
мание на тот факт, что при патологоанатомическом ис-
следовании ни в одном из случаев проведения ЧКВ не
было обнаружено признаков геморрагической трансфор-
мации инфаркта миокарда, что, в свою очередь, является
частой секционной находкой при проведении ТЛТ. Ана-
логичные результаты были получены S. Polic et al. в рет-
роспективном когортном исследовании 2000–2006 гг.
[45]. Необходимо отметить, что авторы упомянутых ис-
следований и целый ряд ведущих экспертов сходятся во
мнении, что как в настоящее время, так и в обозримой
перспективе, ТЛТ остается самой распространенной и
приемлемой реперфузионной стратегией лечения ОИМ
[31, 45]. С другой стороны, несомненный интерес пред-
ставляют данные ряда исследований, опубликованные в
период с 2003 по 2008 гг., которые демонстрируют, что
летальность вследствие НРС остается достаточно высо-
кой. При разных реперфузионных стратегиях и в различ-
ных возрастных группах разрывы миокарда составляют
от 8 до 54% в структуре смертности и от 1 до 16% от об-
щего числа пациентов с ОИМ [17, 25, 28, 31]. В этой связи
выявление факторов риска НРС представляется весьма
перспективной задачей, т.к. может позволить сформиро-
вать группы пациентов, требующих наиболее присталь-
ного наблюдения и дифференцированного подхода к
выбору реперфузионной стратегии.

Хирургическая коррекция состоявшихся разрывов
сердца при остром инфаркте миокарда

НРС всегда характеризуется острым нарушением ге-
модинамики и катастрофическим исходом. Экстренный
перикардиоцентез с последующим дренированием поло-
сти перикарда может лишь на короткое время отсрочить
наступление летального исхода. Единственным шансом
на спасение пациента является неотложное хирургичес-
кое вмешательство, направленное на восстановление це-
лостности свободной стенки ЛЖ [9].

Прогнозирование разрывов сердца в остром периоде
инфаркта миокарда

Проблеме прогнозирования развития РС в остром
периоде инфаркта миокарда посвящено сравнительно
небольшое количество работ как в отечественной, так и
зарубежной литературе [5–7, 10, 23–25]. Авторами выде-
ляется достаточно большое количество разнородных
факторов, которые, при определенных обстоятельствах,
могут способствовать развитию НРС. Среди них чаще все-
го упоминаются пожилой возраст пациентов, женский
пол, первичный ОИМ (отсутствие инфаркта миокарда в
анамнезе), артериальная гипертония, однососудистое
поражение и отсутствие коллатерального кровотока, на-
личие ангинозного статуса и ОСН в дебюте заболевания,
поздняя реперфузия, тип применяемого тромболитика и

ряд других [5–7, 28, 29, 31]. Кроме того, описаны некото-
рые особенности ЭКГ и ЭхоКГ картины, зафиксирован-
ные в предразрывный период [6, 7, 10]. В отечественных
публикациях последних лет предпринята попытка сис-
тематизации описанных факторов риска и выделения
предикторов НРС из ряда стандартных клинических и
инструментальных данных [6, 7].

Обобщая обзор литературы, следует отметить ряд важ-
ных положений, имеющих несомненный практический
и теоретический интерес.

В настоящее время и в обозримой перспективе ТЛТ
остается “золотым” стандартом неинтервенционной ре-
перфузионной стратегии лечения ОИМ. На фоне прове-
дения ТЛТ имеет место статистически значимое увели-
чение числа НРС, которые с учетом характерной морфо-
логической картины могут трактоваться как геморраги-
ческое осложнение ТЛТ.

НРС является самым грозным осложнением ОИМ, так
как летальность при его развитии превышает 95% даже в
случае оказания высокотехнологичной хирургической
помощи. С целью профилактики НРС необходимо уточ-
нить набор предикторов данного осложнения ОИМ и
включить его в перечень противопоказаний к стандарт-
ному проведению ТЛТ.

Выявление предикторов НРС из числа данных, дос-
тупных в дебюте ОИМ, позволит индивидуализировать
лечение пациента, определив оптимальную реперфузи-
онную стратегию, и, тем самым, улучшить ближайший и
отдаленный прогноз за счет снижения количества ран-
них разрывов миокарда.
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