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Одним из самых тяжёлых осложнений инфаркта является разрыв миокарда, который происходит вне-
запно и часто заканчивается смертельным исходом. Это связано как и с быстротечностью процесса, так 
и с отсутствием в стационарах возможности экстренной кардиохирургической помощи. Важной задачей, 
стоящей в области практической кардиологии, остаётся поиск достоверных предикторов разрывов миокарда 
для выработки стратегии и тактики ведения таких пациентов. В нашем исследовании проводилось выявле-
ние совпадающих для случаев разрыва миокарда клинических и анамнестических данных, результатов лабо-
раторной и функциональной диагностики, представляющих интерес с позиции предикторов этого осложне-
ния инфаркта миокарда. Установлено, что достоверными предикторами разрывов миокарда можно считать 
принадлежность пациентов к женскому полу, к старшей возрастной группе, наличие гипертонической бо-
лезни и сахарного диабета у данного контингента пациентов, впервые возникший трансмуральный инфаркт 
миокарда. Выявлены лабораторные показатели, которые так же могут быть расценены в качестве преди-
кторов разрыва миокарда: лейкоцитоз, лактатацидоз, гипопротеинемия, гипоальбуминемия, значительное 
повышение кардиоспецифических ферментов (тропонина I, креатинфосфокиназы и её МВ-фракции), цито-
литический синдром. Исследование по поиску достоверных предикторов разрыва миокарда продолжается.
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One of the most serious complications of a heart attack is myocardial rupture, which occurs suddenly and often 
ends in death. This is due to both the speed of the process and the lack of emergency cardiac surgery in hospitals. 
An important task in the field of practical cardiology remains the search for reliable predictors of myocardial rupture 
to develop a strategy and tactics for managing such patients. In our study, we identified clinical and anamnestic 
data coinciding for cases of myocardial rupture, the results of laboratory and functional diagnostics, which are of 
interest from the standpoint of predictors of this complication of myocardial infarction. It has been established that 
the patients’ affiliation to the female sex, to the older age group, the presence of hypertension and diabetes mellitus 
in this group of patients, and the first transmural myocardial infarction can be considered reliable predictors of 
myocardial ruptures. Laboratory indicators were identified that can also be regarded as predictors of myocardial 
rupture: leukocytosis, lactic acidosis, hypoproteinemia, hypoalbuminemia, a significant increase in cardiospecific 
enzymes (troponin I, creatine phosphokinase and its MB-fraction), cytolytic syndrome. Research to find reliable 
predictors of myocardial rupture is ongoing.
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Одним из самых тяжёлых осложнений 
инфаркта является разрыв миокарда, кото-
рый происходит внезапно и часто заканчи-
вается смертельным исходом. Это связа-
но как и с быстротечностью процесса, так 
и с отсутствием в стационарах возможности 
экстренной кардиохирургической помощи. 
Важной задачей, стоящей в области прак-
тической кардиологии, остаётся поиск до-
стоверных предикторов разрывов миокарда 
для выработки стратегии и тактики ведения 
таких пациентов.

Среди разрывов сердца принято выде-
лять наружные (разрывы свободной стенки), 
внутренние (разрывы папиллярных мышц, 
межжелудочковой и межпредсерной пере-
городок, хорд) и сочетанные [1]. По морфо-
логии A.E. Becker и J.P. van Mantgem (1975) 
выделили внезапный щелевидный разрыв 

неистончённого миокарда (в острую фазу 
инфаркта миокарда, <24 ч.), разрыв в истон-
чённом участке, часто сочетающийся с при-
стеночным тромбозом и разрыв в области 
истончённого миокарда в центральной зоне 
острой аневризмы левого желудочка [2,3].

Рассматривается несколько патогенети-
ческих механизмов, увеличивающих риск 
развития разрыва миокарда. Во-первых, 
нарушение нейрогуморальных процессов 
вследствие ишемии и некроза миокарда. 
Некроз миокарда способствует синтезу 
избыточного количества провоспалитель-
ных цитокинов, что вызывает деструкцию 
коллагенового матрикса. Реактивный отёк 
коллагенового матрикса, который может 
произойти в начальные сроки острого ин-
фаркта миокарда, может критически сни-
зить прочность инфарктизированной стен-
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ки левого желудочка. Процесс деструкции 
регулируется матриксными металлопро-
теиназами (ММП) и их тканевым ингиби-
тором (ТИММП). Соответственно, риск 
развития разрыва увеличивается при повы-
шении активности ММП или уменьшении 
активности ТИММП, которые происходят 
на фоне стрессорного фактора.

При инфаркте миокарда существует 
и  врождённый иммунный путь повреж-
дения – инфламмасомы. Образование ин-
фламмасом приводит к дополнительным 
нарушениям функционального миокарда 
и неблагоприятному ремоделированию 
сердца. Инфламмасома – это большой 
мультипротеиновый комплекс, который 
образуется в цитозоле в ответ на сигна-
лы опасности, посылаемые погибающими 
кардиомиоцитами и деградировавшим экс-
трацеллюлярным матриксом. Большин-
ство инфламмасом обычно содержат один 
из белков семейства NLR (NLRP1, NLRP3, 
NLRP6, NLRP7, NLRP12 и NLRC4), speak-
подобный белок, связанный с апоптозом, 
содержащий домен рекрутирования каспа-
зы. Инфламмасомы управляют экспресси-
ей определенных медиаторов воспаления 
(например, интерлейкин-1β), которые слу-
жат ранними и заметными медиаторами 
воспаления после инфаркта миокарда.

Усиленные воспалительные реакции 
способствуют неблагоприятному ремоде-
лированию, ухудшают сердечную функцию 
и увеличивают риск разрыва сердца в экс-
перименте на мышах [4].

Второй механизм патогенеза – наруше-
ние внутрисердечной гемодинамики. Среди 
гемодинамических факторов, провоцирую-
щих разрыв миокарда, основное действие 
оказывает нарастание внутрисердечного 
давления, усилить которое способен ги-
пердинамический синдром – повышение 
артериального давления и тахикардия (вы-
званные реакцией сердечно-сосудистой 
системы на стресс, боль, снижение сокра-
тительной способности левого желудочка), 
физическая нагрузка в начальные сроки ин-
фаркта миокарда [2,5].

К патогенетическим механизмам воз-
никновения острой коронарной недоста-
точности при инфаркте миокарда могут 
быть отнесены гиперактивация свободно-
радикального окисления, снижение анти-
оксидантной защиты биологических сред 
организма и неконтролируемые процессы 
липопероксидации с гиперпродукцией пер-
вичных, вторичных и третичных продуктов 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
называемой «оксидативным стрессом». 
При осложнённом течении инфаркта ми-
окарда с неблагоприятным прогнозом от-

мечается наибольшая активность свобод-
норадикального окисления, дисфункция 
эндотелия, гиперагрегация тромбоцитов. 
В крови пациентов, у которых наблюдался 
постинфарктный разрыв миокарда, проис-
ходит максимальное повышение компонен-
тов стрессовой реакции, продуктов пере-
кисного окисления липидов [6].

Предрасположенность к разрыву ми-
окарда так же реализуется на уровне ме-
ханических свойств сердечной мышцы 
конкретного пациента. На величину напря-
женно-деформированных состояний (НДС) 
структур миокарда, кроме кардиомиоцитов, 
оказывает влияние изменение относитель-
ного объёма соединительнотканных воло-
кон. В пожилом и старческом возрасте НДС 
увеличивается за счёт повышения отно-
сительного объёма соединительной ткани 
в стенке сердца, утолщения и огрубевания 
её волокон, увеличения жёсткости [7]. Тка-
ни левого желудочка у группы пациентов 
61-70 лет, в отличие от групп пациентов 31-
60 лет, обладают наименьшей растяжимо-
стью и прочностью по сравнению с тканя-
ми правого желудочка и межжелудочковой 
перегородки. Из этого можно сделать вы-
вод, что при динамических нагрузках люди 
старшего возраста наиболее подвержены 
разрыву миокарда, особенно в области ле-
вого желудочка [8].

Разрывы миокарда обычно происходят 
в период острой фазы инфаркта и имеют два 
пика частоты возникновения — в первые 
сутки и на 4-6-й день от начала заболевания. 
Ранний разрыв связан с начальной эволю-
цией инфаркта до значительного отложения 
коллагена, а поздний разрыв – с расшире-
нием связанной с инфарктом стенки желу-
дочка [9].

Предразрывный период проявляет-
ся интенсивными, плохо купирующимися 
даже наркотическими анальгетиками, бо-
лями за грудиной, кинжального, режуще-
го характера, с обширной иррадиацией, 
длительностью более 6 часов, склонными 
к рецидивированию, гипердинамическим 
синдромом, холодным потом, возможными 
тошнотой и рвотой. Момент разрыва харак-
теризуется усилением или возникновение 
повторных болей. При остром течении воз-
никает гемотампонада, которая проявляет-
ся потерей сознания, расстройством ритма 
дыхания, резким снижением АД, отсут-
ствием пульса и реакции зрачков на свет. 
При подострой гемотампонаде возникает 
особая форма кардиогенного шока, которая 
характеризуется отсроченным началом – 
через несколько часов или дней после раз-
вития инфаркта миокарда. Такой вариант 
течения характеризуется резким снижени-
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ем артериального давления, брадикардией, 
нарушением сознания, заторможенностью, 
парадоксальным пульсом на сонных арте-
риях, определяющемся только на вдохе, ци-
анозом верхней половины туловища, набу-
ханием шейных вен, расширением границ 
сердца, резким ослаблением тонов сердца. 
Стабилизировать состояние пациента воз-
можно лишь на некоторое время, без хи-
рургического лечения наступает летальный 
исход. При «спонтанном излечении» проис-
ходит тромбирование канала разрыва, об-
разование спаек между листками перикарда 
и формирование ложной аневризмы. Прояв-
ляется аналогично подострой гемотампона-
де, но в определённый момент происходит 
стабилизация гемодинамики и мнимое вы-
здоровление [10].

При своевременном выявлении пред-
разрывного периода при подостром ва-
рианте протекающего разрыва миокарда 
у пациентов появляется возможность про-
ведения экстренной хирургической опе-
рации. Для этого необходимо научиться 
в кратчайшие сроки их диагностировать. 
Как показывает практика, врачи проявляют 
недостаточную настороженность относи-
тельно возникновения разрывов миокарда 
и их предикторов, именно поэтому диагноз 
разрыв миокарда, как правило, является на-
ходкой на аутопсии.

В настоящее время единственным мето-
дом лечения разрывов сердца является хи-
рургическое вмешательство, однако ему мо-
жет быть подвергнута лишь небольшая часть 
пациентов. В большинстве случаев выпол-
нение оперативного лечения невозможно 
из-за быстроты развития событий. Поэтому 
хирургический метод, как бы он ни был усо-
вершенствован, как бы тщательно ни была 
организована помощь больным с разрыва-
ми сердца, не может быть решением про-
блемы в целом. Остро необходима разра-
ботка и применение методов, направленных 
на профилактику этого практически всегда 
фатального осложнения [11].

Внедрение экстренной реперфузии ме-
тодом первичного чрескожного коронарного 
вмешательства (ЧКВ) позволило значитель-
но снизить частоту осложнений инфаркта 
миокарда в том числе и разрывов сердца.

В условиях пандемии новой коронави-
русной инфекции COVID-19 количество го-
спитализаций по поводу острого коронарно-
го синдрома снизилось, однако увеличилась 
доля пациентов с осложнённым течением 
инфаркта миокарда. Вероятно, это связано 
с задержкой реваскуляризации, которая яв-
ляется очевидным фактором риска развития 
механических осложнений при инфаркте 
миокарда [12].

Важным направлением в предотвра-
щении разрывов миокарда является по-
иск возможных клинических и лаборатор-
но-инструментальных предикторов этого 
осложнения при исследовании генетиче-
ской предрасположенности.

В частности, высказано предположе-
ние о связи между повышенным риском 
разрыва миокарда и принадлежностью па-
циентов к II (A) группе крови. Основные 
механизмы, посредством которых группы 
крови ABO могут участвовать в патогене-
зе острого инфаркта миокарда, остаются 
до настоящего времени недостаточно ясны-
ми. У пациентов с группой крови, отличной 
от 0, по сравнению с группой крови 0, на-
блюдается более выраженный некроз мио-
карда, больший размер инфаркта миокарда 
и уменьшенный дооперационный тромбо-
лизис в коронарных артериях при инфар-
кте миокарда, что объясняет более высокий 
уровень фактора фон Виллебранда и фак-
тора свёртываемости VIII в группах крови, 
отличных от 0, особенно в группах крови A 
и B. Это может быть одной из возможных 
причин повышенного риска разрыва мио-
карда у пациентов с острым инфарктом ми-
окарда с группой крови А [13].

В эксперименте на мышах проводилось 
исследование о взаимосвязи генетической 
предрасположенности к гипертонии и смер-
тностью от разрыва миокарда. В группе 
мышей с генетической склонностью к ги-
пертонии наблюдался самый высокий уро-
вень смертности от разрыва миокарда. Их 
миокардиальная ткань содержала большее 
количество миофибробластов и пролифери-
рующих миофибробластов, которые имеют 
более сильное провоспалительное и секре-
торное влияние, индуцируют повышенный 
синтез хемокинов. Данная группа имела 
повышенную восприимчивость к разрыву 
миокарда в связи со стойкой коагуляцией 
и нарушением фибринолиза, что увеличи-
вало нестабильность ткани миокарда в ме-
сте повреждения. Эта группа характеризо-
валась более высокой чувствительностью 
к ангиотензину, которая может быть связана 
с наличием дупликации гена ренина [14].

Целью исследования было выявить со-
впадающие для случаев разрыва миокарда 
клинические и анамнестические данные, 
результаты лабораторно-инструментальной 
диагностики, в том числе электрокардио-
графии, эхокардиографии, компьютерной 
томографии органов грудной клетки, кото-
рые можно было бы считать предикторами 
этого фатального осложнения инфаркта ми-
окарда, и, соответственно, проявлять повы-
шенный контроль в динамическом наблю-
дении таких пациентов.
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Материалы и методы исследования
На базе ГКБ №31 г. Москвы был про-

ведён ретроспективный анализ 267 клини-
ческих случаев, закончившихся летальным 
исходом, за период 2016 – 2021 гг. Среди 
них выявлено 18 случаев, в которых течение 
инфаркта миокарда осложнилось разрывом 
стенки сердца.

Результаты исследования  
и их обсуждение

В результате исследования установле-
но, что в 77% случаев развития данного ос-
ложнения ассоциировано с женским полом. 
89% пациентов были старше 70 лет, 100% 
имели сопутствующую гипертоническую 
болезнь. В 81% случаев инфаркт миокар-
да был первым, в 100% – трансмуральным. 
94% пациентов, у которых был взят анализ 
крови на уровень глюкозы, имели его повы-
шение, 73% – гипопротеинемию, 60% – ги-
поальбуминемию, 64% – повышение уровня 
креатинфосфокиназы, 100% – повышении 
МВ-фракции креатинфосфокиназы, 80% – 
значительное увеличение уровня тропони-

на I, 100% – лактатацидоз, 91% – повышение 
прямого билирубина, 100 % – повышение 
лактатдегидрогеназы, 69% – увеличение ала-
нинаминотрансферазы, 86% – повышение 
аспартатаминотрансферазы, 65% – повыше-
ние уровня креатинина, 94% – лейкоцитоз.

У 85% пациентов, которым была прове-
дена эхокардиография, выявлены снижение 
фракции выброса и лёгочная гипертензия. 
Наиболее часто в случаях, заканчиваю-
щихся разрывом миокарда, инфаркт-ответ-
ственными артериями были правая межже-
лудочковая (31%) и огибающая (31%) ветви 
левой коронарной артерии. Наиболее часто 
встречался разрыв передней (33%), задней 
(27%), боковой (20%) стенок левого желу-
дочка (таблица). В 100% случаев на аутоп-
сии были выявлены атеросклероз аорты 
и артерий основания головного мозга.

При изучении циркадного ритма дан-
ного осложнения в 55% случаев летальный 
исход произошёл в вечерне-ночное время 
суток, у 50% в первые 2-3 суток после го-
спитализации, что требует повышенного 
превентивного внимания кардиологов.

Локализация разрыва сердца в собственном ретроспективном исследовании

Локализация Количество случаев Доля в процентном соотношении
Передняя стенка левого желудочка 5 33%
Задняя стенка левого желудочка 4 27%
Боковая стенка левого желудочка 3 20%
Верхушка сердца 2 13%
Над-, подклапанный разрыв 1 7%

 

Циркадный ритм разрыва сердца в собственном ретроспективном исследовании
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На рисунке представлено распределе-
ние случаев разрыва сердца по времени: 
24 часа разделены на 8 отрезков времени, 
один шаг соответствует трём часам. От-
мечено количество случаев в абсолютном 
и процентном значении для каждого отрез-
ка времени.

Выводы
В целом, полученные результаты, соот-

носятся с ранее полученными научными ис-
следованиями по данному вопросу ургент-
ной кардиологии, число которых ограничено. 
Достоверными предикторами разрывов ми-
окарда можно считать принадлежность па-
циентов к женскому полу, к старшей воз-
растной группе, наличие гипертонической 
болезни и сахарного диабета у данного кон-
тингента пациентов, впервые возникший 
трансмуральный инфаркт миокарда. В дан-
ном исследовании выявлены лабораторные 
показатели, которые так же могут быть 
расценены в качестве предикторов разры-
ва миокарда: лейкоцитоз, лактатацидоз, ги-
попротеинемия, гипоальбуминемия, значи-
тельное повышение кардиоспецифических 
ферментов (тропонина I, креатинфосфоки-
назы и её МВ-фракции), цитолитический 
синдром. Попытка выявить предрасполо-
женность к разрыву миокарда у пациентов 
с какой-либо группой крови не дала досто-
верных результатов, что, вероятно, связано 
с небольшой выборкой.

Исследование по поиску достоверных 
предикторов разрыва миокарда продол-
жается.
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