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Післяінфарктний розрив міжшлуночкової 
перегородки (ПІ РМШП) є рідкісним, але 

надзвичайно небезпечним ускладненням 
гострого інфаркту міокарда (ГІМ), що трапля-
ється у 0,2–3,0 % пацієнтів із перенесеним 
інфарктом міокарда [1]. Це ускладнення 
супроводжується високим рівнем госпіталь-
ної летальності через розвиток гострої серце-
вої недостатності. Одним із ефективних мето-
дів лікування залишається хірургічна корек-
ція дефекту міжшлуночкової перегородки 
(МШП), оскільки ізольована медикаментозна 
терапія в цьому випадку може бути малоефек-
тивною.

Попри успіхи сучасної кардіохірур-
гії, смертність при хірургічній корекції ПІ 
РМШП висока, особливо у випадках раннього 
втручання (у перший тиждень після розри-
ву). Однак корекція дефекту в цей період дає 

змогу знизити госпітальну летальність на 
25–55 % [2–4]. Зменшення смертності може 
бути досягнуто шляхом застосування мало-
інвазивних методів, таких як ендоваскулярне 
закриття дефекту оклюдером. Така тактика 
дає змогу уникнути раптового погіршання 
гемодинаміки та зменшити ризики, повʼязані 
з відкритою хірургією.

Сучасні джерела свідчать, що синдром 
Дресслера трапляється набагато рідше, 
оскільки покращилися методи лікування 
інфаркту міокарда. Зокрема, завдяки репер-
фузійним стратегіям частота синдрому зни-
зилася до менше ніж 0,5–3 % серед пацієнтів 
із ГІМ, які отримують своєчасне лікування. 
Раніше цей синдром був більш поширений і 
спостерігався у 5–20 % пацієнтів, проте із вве-
денням сучасних методів реваскуляризації 
цей показник суттєво зменшився [5].
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Раннє усунення післяінфарктного розриву 
міжшлуночкової перегородки оклюдером 

і підготовка до аортокоронарного 
шунтування при синдромі Дресслера 

Операція з усунення дефекту міжшлуночкової перегородки оклюдером є малоінвазивним втручанням, яке 
здійснюється через транссудинний доступ. Оклюдер вводять через стегнову вену або артерію та транспорту-
ють до місця дефекту, оклюдер розкривають, і він закриває отвір у міжшлуночковій перегородці, що запобігає 
патологічному шунтуванню крові. Перевагою цієї методики є мінімальна травматичність, швидке відновлення 
пацієнта та зменшення ризику ускладнень порівняно з відкритою хірургією. У статті представлено клінічний 
випадок успішного лікування цієї патології, що підтверджує важливість своєчасного втручання при післяінфар-
ктному розриві міжшлуночкової перегородки для поліпшення виживання та функціонального стану пацієнтів. 
Малоінвазивне закриття дефекту оклюдером, яке застосовувалося в цьому випадку, було ефективним для 
стабілізації стану пацієнта та подальшої підготовки до проведення аортокоронарного шунтування при синдромі 
Дресслера.

Ключові слова: інфаркт міокарда, післяінфарктний розрив міжшлуночкової перегородки, оклюдер, син-
дром Дресслера, аортокоронарне шунтування.
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М.В. Рибакова та співавт.

Ця інформація підкреслює важливість сво-
єчасної діагностики та хірургічної корекції 
ПІ РМШП для зниження летальності та поліп-
шення прогнозу для пацієнтів.

Клінічний випадок

Пацієнт К., 65 років, ургентно доправлений 
бригадою ШМД 06.07.2024 у кардіологічне від-
ділення за місцем проживання з діагнозом: 
Ішемічна хвороба серця: ГІМ нижньої стін-
ки лівого шлуночка (ЛШ). Пацієнт скаржив-
ся на загальну слабкість, виражену задишку 
та пекучий біль за грудниною. З анамнезу 
відомо: артеріальний тиск періодично під-
вищується упродовж останніх 5 років, анти-
гіпертензивну терапію не приймав. Значне 
погіршання стану відзначає з 30.06.2024. По 
медичну допомогу звернувся, коли стан різко 
погіршився. Викликав ШМД. 

При обʼєктивному огляді: загальний стан 
середньої важкості, гемодинаміка стабільна. 
Шкірні покриви бліді, вологі, теплі, виявле-
но ксантоми та ксантелазми. Артеріальний 
тиск  – 145/95 мм рт. ст. Частота скорочень 
серця (ЧСС) – 105 за 1 хв. Частота дихання – 20 
за 1 хв. SpO2 – 96 %. Аускультативно: вислухо-
вується жорстке дихання, вологі хрипи в ниж-
ніх відділах легень з обох боків. Тони серця  – 
аритмічні, глухі.

Дані інструментальних обстежень: 
ЕКГ: ритм синусовий регулярний із ЧСС – 75 

за 1 хв. Гострий поширений інфаркт міокарда 
задньої стінки ЛШ (елевація сегмента ST до 
4  мм і позитивним зубцем Т у відведеннях ІІ, 

ІІІ, aVF). Реципрокні зміни в передньоперего-
родковерхівковій стінці ЛШ (депресія сегмен-
та ST у відведеннях І, aVL, V1–V3) (рис. 1).

Ехокардіографія (ЕхоКГ): кінцеводіастоліч-
ний обʼєм (КДО) ЛШ – 112 мл. Фракція викиду 
(ФВ) ЛШ – 48 %. Мітральний клапан (МК): 
легкий зворотний потік. Тристулковий кла-
пан (ТК): зворотний потік від легкого до 
помірного. Аортальний клапан: тристулко-
вий, максимальний градієнт тиску – 7 мм 
рт. ст. Ліве передсердя – 4,4 см. Систолічний 
тиск у правому шлуночку (СТПШ) – 42 мм 
рт. ст. Нижня порожниста вена (НПВ) – 24 
мм, колабує близько 20 %. Ознаки гіпокіне-
зу передньої стінки, перегородки, нижньої 
стінки.

06.07.2024 виконана ургентна коронароангіо-
графія: відходження обвідної гілки (ОГ) лівої 
коронарної артерії (ЛКА) від правої коронар-
ної артерії (ПКА). Стеноз загального стовбура 
ЛКА – 90 %. Хронічна оклюзія в середній тре-
тині передньої міжшлуночкової гілки (ПМШГ) 
ЛКА – 100 %. Субоклюзія діагональної гілки 1 
ЛКА – 99 %. Стеноз проксимальної третини ОГ 
ЛКА – 70 %. Оклюзія середньої третини ПКА  – 
100 % та в проксимальній третині – 80 %. 
Стеноз задньої міжшлуночкової гілки (ЗМШГ) 
ПКА – 50 %.

Пацієнту було проведено балонну ангіо-
пластику ЗМШГ та дистальної третини ПКА 
балоном Conqueror 2/15 (14 атм.), стентування 
ПКА, в дистальну частину імплантовано ПКА 
DES Xience PRO 2.75×15 мм (12 aтм.), прокси-
мальніше в середню третину ПКА імплантова-
но DES Xience PRO 3×23 мм (16 атм.).

Рис. 1. ЕКГ: ритм синусовий регулярний із ЧСС – 75 за 1 хв. Гострий поширений інфаркт міокарда задньої стінки 
лівого шлуночка (елевація сегмента ST до 4 мм і позитивним зубцем Т у відведеннях ІІ, ІІІ, avF). Реципрокні 
зміни по передньоперегородковерхівковій стінці лівого шлуночка (депресія сегмента ST у відведеннях І, avL, 
V1–V3)
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Наступної доби перебування в стаціонарі 
стан пацієнта різко погіршився, гемодинаміка 
була нестабільною на тлі медикаментозного 
лікування, посилилися явища гострої ліво-
шлуночкової та дихальної недостатності. З 
метою покращання коронарної перфузії було 
підʼєднано внутрішньоаортальний балонний 
контрапульсатор (ВАБК).

ЕхоКГ, 07.07.2024: КДО – 110 мл. ФВ – 25 %. 
Ознаки  а- і гіпокінезу передньої стінки, пере-
городки, нижньої стінки ЛШ.

ЕхоКГ на тлі ВАБК, 08.07.2024: Візуалізація 
дефекту МШП діаметром до 9 мм. У нижньо -
септальному сегменті ЛШ, зі скидом зліва 
направо. Акінезія нижніх сегментів ЛШ. 
Невелике зниження скоротливості правого 
шлуночка (TAPSE  – 15 мм). КДО – 100 мл. ФВ – 
25 %. МК: зворотний потік ++. ТК: зворотний 
потік ++. Скоротливість ЛШ знижена. Праві від-
діли на момент огляду не розширені. Легенева 
гіпертензія (систолічний тиск у легеневій арте-
рії (СТЛА) – 43 мм рт. ст.). У плевральних порож-
нинах – випіт з обох боків до 500 мл.

Загальний стан пацієнта залишається тяж-
ким, медикаментозне лікування стає неефек-
тивним, прийнято рішення перевести пацієнта 
в кардіохірургічний центр з досвідом лікуван-
ня ПІ РМШП для стабілізації стану та подаль-
шого проведення хірургічного лікування. 

При обстеженні пацієнта в умовах кардіохі-
рургічного стаціонару при проведенні ЕхоКГ 
09.07.2024 виявлено: Акінезія нижньоперего-
родкової стінки ЛШ, а-, гіпокінезія МШП з 
переходом на верхівку ЛШ. У середній тре-
тині нижньоперегородкового сегмента ЛШ 
візуалізується великий, косий, з нерівними 
краями постінфарктний дефект МШП роз-
міром 1,4 см зі скидом крові в ПШ. Дилатація 
ПШ. Помірна функціональна недостатність 
ТК. Легка функціональна недостатність МК. 
Глобальна скоротлива функція обох шлуноч-
ків знижена. Ознаки вираженої легеневої 
гіпертензії (СТПШ – 70 мм рт. ст.). Двобічний 
помірний ексудативний плеврит. З моменту 
попереднього ЕхоКГ-дослідження за 08.07.2024 
дефект МШП збільшився з 0,9 до 1,4 см.

Прийнято рішення про екстрену кате-
теризацію серця із зондуванням правих та 
лівих відділів для оцінки можливості усунен-
ня дефекту оклюдером. Дефект візуалізовано 
ангіографічно в середній частині МШП.

Трансрадіальним та трансвенозним досту-
пом справа 11F за життєвими показаннями 
через аортальний клапан та порожнину ЛШ, 
через дефект МШП катетеризовано ПШ. Далі 
за допомогою артеріовенозної петлі дефект 

було закрито оклюдером із нікель-титанового 
сплаву та дакроновим наповненням із систе-
мою доставлення для закриття дефекту МШП 
SQFPQ-1006. Кінцевий результат хірургічного 
лікування – адекватний (рис. 2).

Контрольна ЕхоКГ, 10.07.2024: Стан після 
закриття дефекту МШП оклюдером. КДО ЛШ  – 
141 мл. ФВ ЛШ – 40 %. МК: регургітація +. ТК: 
регургітація +. СТЛА – 49 мм рт. ст. Базальний 
розмір ПШ – 3,9 см. TAPSE – 20 мм. НПВ – 2,0 см, 
колабує на вдиху менше ніж 50 %. 

Надалі пацієнт перебував в умовах стаціо -
нару на медикаментозному лікуванні для ста-
білізації загального стану та підготовки для 
подальшого проведення аортокоронарного 
шун   тування (АКШ).

Упродовж 3 тижнів пацієнт проходив до  -
обстеження для підготовки до оперативно-
го втручання, а також для оцінки динамі-
ки загального стану. Контроль лабораторних 
показників: тропонін І 10.07.2024 і 11.07.2024 
становив відповідно 5,87 та 5,23 нг/мл. По  -
чинаючи з 12.07.2024 мав тенденцію до зни-
ження, і 19.07.2024 був 0,47 нг/мл. 

У динаміці проводили ЕхоКГ після закрит-
тя дефекту МШП оклюдером. У перикарді та 
плевральних порожнинах спостерігали вільну 
рідину, обʼєм якої варіював від мінімальної до 
помірного, з різних боків. ФВ ЛШ утримувала-
ся в діапазоні від 30 до 42 % до моменту про-
ведення АКШ. 

Рис. 2. Кінцевий результат імплантації пристрою 
в ділянці VSD. Диски лівого і правого шлуночків 
повністю відкриті та вивільнені із системи 
доставлення 
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М.В. Рибакова та співавт.

У період з 09.07.2024 до 05.08.2024 паці-
єнт скаржився на загальну слабкість, легку 
задишку при незначних фізичних наванта-
женнях, порушення сну. Також у цей період 
пацієнт отримував медикаментозну терапію: 
гепарин, еноксапарин (Фленокс, «Фармак», 
Україна), клопідогрель, ацетилсаліцилова кис-
лота (Аспірин), колхіцин, інсулін короткої та 
пролонгованої дії, ривароксабан, цефуроксим 
(10.07.2024–23.07.2024), добутамін, норадрена-
лін, нітрогліцерин, спіронолактон, еплеренон, 
фуросемід, торасемід, декскетопрофен, декса-
метазон, пантопразол, карведилол, розувас-
татин, емпагліфлозин, метоклопрамід, калій, 
етамзилат, лактулоза, тромбоконцентрат, аль-
бумін 20 %, маніт, інфузійна терапія.

05.08.2024, проведено АКШ двох судин 
(ПМШГ, ОГ ЛКА) з технічними труднощами 
при синдромі Дресслера та спайковим проце-
сом у порожнині перикарда.

06.08.2024, пацієнт був переведений із від-
ділення інтенсивної терапії для подальшого 
лікування та реабілітації.

За даними післяопераційної ЕхоКГ: Стан піс -
ля закриття постінфарктного дефекту МШП 
оклюдером (07.08.2024), АКШ – двох судин 
(05.08.2024). КДО – 121 мл, ФВ – 40 %. МК: зво-
ротний потік +. ТК: зворотний потік +. СТЛА  – 
32 мм рт. ст. TAPSE – 20 мм. Невелика кіль-
кість рідини в обох плевральних порожнинах 
із нитками фібрину. В порожнині пери  карда 
рідини немає. 

Виписування зі стаціонару 15.08.2024, вико-
нано ЕхоКГ: КДО ЛШ – 129 мл, ФВ ЛШ  – 36 %. 
МК: зворотний потік невеликий. ТК: зворот-
ний потік невеликий. СТЛА – 45 мм рт. ст. 
TAPSE – 20 мм. Невелика кількість рідини 
в обох плевральних порожнинах із нитка-
ми фібрину. В порожнині перикарда рідини 
немає.

З 05.08.2024 до 16.08.2024 пацієнт отриму-
вав медикаментозну терапію: інсулін короткої 
та пролонгованої дії, ривароксабан, гепарин, 
еноксапарин, клопідогрель, ацетилсаліцилова 
кислота (Аспірин), цефуроксим (05.08.2024–
14.08.2024), норадреналін, добутамін, мілри-
нон, амоксицилін із клавулановою кислотою, 
аміодарон, бісопролол, спіронолактон, епле-
ренон, фуросемід, торасемід, гідрохлоротіа-
зид, дексаметазон, пантопразол, розуваста-
тин, тразодон, емпагліфлозин, метоклопра-
мід, калій, ацетилцистеїн, амброксол, колхі-
цин, сальбутамол, інфузійна терапія.

На 38-му добу пацієнт був виписаний зі 
стаціонару у задовільному стані та був реко-
мендований до реабілітаційного відділення 

для подальшого відновлення за місцем про-
живання.

Обговорення

ПІ РМШП є рідкісним, але надзвичайно 
небезпечним ускладненням ГВМ. Це усклад-
нення виникає у 0,2–3,0 % пацієнтів і супро-
воджується високим рівнем летальності через 
швидкий розвиток тяжкої серцевої недостат-
ності [6]. Медицина демонструє, що єдиним 
ефективним методом лікування ПІ РМШП є 
хірургічна корекція дефекту МШП, оскіль-
ки медикаментозна терапія в цьому випадку 
малоефективна [7].

У нашому випадку застосування малоін-
вазивної методики закриття дефекту МШП 
оклюдером продемонструвало суттєві перева-
ги порівняно з традиційною відкритою хірур-
гією. Джерела літератури підтверджують, що 
ендоваскулярне закриття дефекту оклюдером 
може значно зменшити ризики та покращити 
прогноз пацієнтів, зокрема, шляхом зниження 
летальності та поліпшення гемодинамічних 
показників [8, 9]. Це дає змогу уникнути сер-
йозних ускладнень, таких як інфекційні про-
цеси та тривала післяопераційна реабілітація.

АКШ було потрібне для відновлення коро-
нарного кровоплину при множинних стенозах 
коронарних артерій. Наш випадок підкреслює 
ефективність АКШ у покращанні коронарної 
перфузії та зменшенні ішемії, що підтверджу-
ється численними дослідженнями, які вказу-
ють на значне поліпшення функціонального 
стану серцево-судинної системи після опера-
ції [10, 11].

Синдром Дресслера, який розвинувся в 
нашого пацієнта, є автоімунним ускладнен-
ням, що може виникнути через кілька тиж-
нів після інфаркту міокарда. Хоча синдром 
Дресслера є рідкісним, його патогенез і клініч-
ні прояви можуть значно вплинути на загаль-
ний стан пацієнта [12]. Наявність плевриту 
та перикардиту в нашого пацієнта, а також 
позитивна динаміка при відповідному ліку-
ванні підтверджують важливість своєчасної 
діагностики та корекції цього синдрому [13].

Таким чином, наш клінічний випадок під-
креслює важливість комплексного підходу 
до лікування пацієнтів із постінфарктними 
ускладненнями. Застосування малоінвазив-
них методик, таких як закриття дефекту 
оклюдером, у поєднанні з АКШ демонструє 
значне зменшення летальності та покращан-
ня прогнозу для пацієнтів із тяжкою ішеміч-
ною хворобою серця.
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Висновки

Цей клінічний випадок підтверджує важли-
вість своєчасного втручання при постінфар-
ктному розриві міжшлуночкової перегородки 
для поліпшення виживання та функціональ-
ного стану пацієнтів. Малоінвазивне закриття 
дефекту оклюдером, яке застосовувалося в 
цьому випадку, виявилось ефективним для 
стабілізації стану пацієнта та підготовки до 
подальшого хірургічного лікування.

Аортокоронарне шунтування, проведене 
після стабілізації, показало своє значення в 
реваскуляризації міокарда і зменшенні ішемії, 
що підтверджує його роль у лікуванні тяжкої 
ішемічної хвороби серця.

Постінфарктний синдром Дресслера, що 
розвинувся в пацієнта, підкреслює необ-
хідність уважного моніторингу та корек-
ції ускладнень після інфаркту міокарда. 
Адекватне лікування та своєчасна діагности-
ка дали змогу впоратися з цим ускладненням, 
забезпечивши кращий результат лікування 
згідно із сучасними рекомендаціями.

Отже, наш досвід свідчить про ефектив-
ність малоінвазивних підходів у лікуванні 
постінфарктних ускладнень, зокрема постін-
фарктного розриву міжшлуночкової перего-
родки, і підтверджує важливість комплексно-
го підходу до управління серцевими патоло-
гіями для поліпшення результатів та якості 
життя пацієнтів.
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Early closure of the post-infarction rupture of the interventricular septum with occluder 
and preparation for coronary artery bypass grafting in patient with Dressler syndrome 

The operation to close a ventricular septal defect with an occluder is a minimally invasive procedure performed 
through a transvascular approach. The occluder is introduced via the femoral vein or artery and transported to the site 
of the defect, where it is deployed to close the hole in the ventricular septum, preventing pathological blood shunting. 
The advantage of this technique is its minimal invasiveness, rapid patient recovery, and reduced risk of complications 
compared to open surgery. This article presents a clinical case of successful treatment of this pathology, confirming 
the importance of timely intervention in post-infarction ventricular septal rupture to improve patient’s survival and 
functional status. The minimally invasive closure of the defect with an occluder, used in this case, proved effective in 
stabilizing the patient with Dressler syndrome and subsequent preparing for coronary artery bypass grafting.

Key words: myocardial infarction, post-infarction ventricular septum rupture, occluder, Dressler syndrome, 
coronary artery bypass grafting.


