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Резюме 
Интрамуральная гематома левого предсердия (ИГЛП) – редко встречающееся осложнение вмешательств на сердце. 
В статье рассматриваются механизмы формирования этой патологии. Представлен случай развития ИГЛП после проведения 
чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ). По окончании процедуры больной пожаловался на интенсивные боли 
в груди. При проведении ЭхоКГ выявлена ИГЛП, занимающая большую часть полости левого предсердия (ЛП). Несмотря 
на компрессию левой нижней легочной вены и симптомы острой сердечной недостаточности, была выбрана консервативная 
тактика ведения, проводилось успешное симптоматическое лечение. Учитывая недавнее ЧКВ, двойная дезагрегантная терапия 
не прерывалась. ИГЛП постепенно уменьшалась в размерах. Через пять недель от начала заболевания пациент был выписан 
из стационара, через девять месяцев наблюдался практически полный лизис ИГЛП. Раздел обсуждения посвящен вопросам 
диагностики, выбора лечебной тактики, целесообразности проведения хирургического лечения и отмены антитромботической 
терапии.

Ключевые слова: интрамуральная гематома левого предсердия, диссекция левого предсердия, образование левого предсердия, 
чрескожное коронарное вмешательство, осложнение. 
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Abstract
Left atrial Intramural hematoma (LAIH) is rare complication cardiac invasive procedures. The article analyses the mechanism 
of formation of this pathology. The case of the LAIH after percutaneous coronary intervention (PCI) is presented. The patient 
complained of intensive chest pain. When performing ECHO, LAIH was found. LAIH occupied a large part of the cavity left atrium. 
The conservative supervision of the patient was chosen despite the compession of the left inferior pulmonary vein and symptoms 
of the acute heart failure. The successful symptomatic treatment was conducted. Taking into consideration the recent PCI dual 
antiplatelet therapy was not interrupted. LAIH gradually regressed. Five weeks after the desease began, the patient was discharged 
from the hospital. Nine months after almost full lysis of LAIH was observed. The discussion section is devoted to the issues of 
diagnosis, the choice of medical tactics, the necessity of surgical treatment and the stop of antitrombotic theatment.
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ВВЕДЕНИЕ
ИГЛП представляет собой заполненное кровью 
образование между эндокардом и  миокардом 
или  эпикардом, не  сообщающееся с  истин-
ной полостью ЛП, в  основе развития которого 
лежит диссекция ЛП [1]. Это редко встречаю-
щаяся патология, развивающаяся спонтанно 
или вследствие вмешательства на сердце. ИГЛП 
больших размеров может приводить к  фаталь-
ным осложнениям за счет компрессии легочных 
вен, обтурации просвета митрального клапана 
(МК), сопровождающихся критическим сниже-
нием сердечного выброса. Как  правило, ИГЛП 
развивается при операции на открытом сердце 
или малоинвазивном вмешательстве за счет дис-
секции ЛП [1]. Чаще всего диссекция ЛП с разви-
тием ИГЛП или без нее формируется после опе-
раций на МК за счет повреждения области коль-
ца МК, приводящего к  отслойке эндокарда ЛП 
от миокарда или эпикарда вдоль заднего отдела 
кольца МК [1–4]. Операции на МК в 0,16–0,84% 
случаев осложняются развитием диссекции ЛП 
[3–6]. В  80% случаев диссекция ЛП происходит 
вдоль задней стенки, что  объясняют анатоми-
ческими особенностями клапанного аппарата 
левого атриовентрикулярного (АВ) отверстия 
[1]. Задняя створка МК прикрепляется к  коль-
цу МК в  основном за  счет мышечной ткани, 
фиброзных волокон мало, или  они полностью 

отсутствуют, поэтому эта область легче травми-
руется. Соединение передней створки с кольцом 
МК содержит фиброзные волокна и  является 
более жестким. Кроме того, основание задней 
створки чаще кальцифицируется, что  также 
способствует развитию этого осложнения. Реже 
образование диссекции ЛП и ИГЛП наблюдается 
за  счет повреждения его стенки в других обла-
стях [1]. К  развитию этого осложнения могут 
приводить операции удаления опухоли серд-
ца, аневризмэктомия левого желудочка (ЛЖ), 
коронарошунтография, операции на  аорталь-
ном клапане, ЧКВ, проведение радиочастотной 
катетерной абляции (РЧА), канюляция легочных 
вен [1, 7]. Анатомическая близость огибающей 
артерии (ОА) и  коронарного синуса к  задней 
стенке ЛП создает предпосылки для  развития 
диссекции ЛП при  малоинвазивных операци-
ях [1]. В  патогенезе диссекции ЛП существен-
ную роль отводят высокоскоростному потоку 
крови из выносящего тракта или полости левого 
желудочка, способствующему разделению тка-
ней ЛП при  наличии повреждения в  области 
МК [1, 8]. Появление диссекции ЛП почти всег-
да ведет к  развитию гематомы в  стенке ЛП, 
или, иными словами, ИГЛП [1]. Тем  не  менее 
некоторые авторы описывают ИГЛП как  само-
стоятельную патологию, не  связанную с  дис-
секцией ЛП, обусловленную интрамуральным 
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кровотечением без потока крови под давлением 
[9, 10]. Например, в работе A. Jothidasan и соавт. 
представлен случай развития ИГЛП после ЧКВ. 
Авторы считают, что при появлении ИГЛП после 
ЧКВ, травмы грудной клетки или спонтанно дис-
секции ЛП не  происходит, так как  отсутствует 
высокоскоростной поток крови, расслаивающий 
стенку ЛП [10]. Однако в  большинстве работ 
и  обзорных статьях, посвященных диссекции 
ЛП, развитие ИГЛП всегда связывают с диссек-
цией ЛП независимо от механизма образования 
гематомы, в том числе и  при  появлении ИГЛП 
после ЧКВ [1, 11]. Эти нюансы в терминологии 
привели к  существенным различиям в  частоте 
встречаемости ИГЛП у разных авторов.

В литературе описаны также отдельные слу-
чаи развития интрамуральной гематомы право-
го предсердия, но они наблюдаются значитель-
но реже [12–14].

Кроме оперативных вмешательств, к  появ-
лению ИГЛП могут приводить травмы груд-
ной клетки [2, 12], проведение чреспищеводной 
эхокардиографии (ЧП-ЭхоКГ) [15]. К  факторам 
риска развития ИГЛП относят коллагеновые 
сосудистые заболевания, использование сте-
роидов [16], прием антикоагулянтов, много-
компонентной антитромботической терапии 
[1]. Известны случаи образования спонтанной 
диссекции ЛП и ИГЛП [1] на фоне амилоидоза 
сердца, терапии варфарином, когда был превы-
шен уровень МНО выше референсных значений 
[8, 17, 18], острого инфаркта миокарда без про-
ведения ЧКВ [2, 19], массивного кальциноза 
кольца МК [20, 21], инфекционного эндокарди-
та [1]. При  массивном кальцинозе кольца МК 
к формированию диссекции ЛП ведет инфекция 
и некроз заднего отдела кольца МК [1]. В ряде 
случаев спонтанная ИГЛП развивалась у людей 
без  каких-либо специфических заболеваний 
сердца, соединительной ткани и  при отсутствии 
провоцирующих факторов [22, 23].

Клинические проявления зависят от  разме-
ров ИГЛП, скорости ее развития, облитерации 

полости ЛП и сопутствующих нарушений гемо-
динамики. ИГЛП может протекать бессимптом-
но и выявляться случайно при плановом обсле-
довании [1, 24]. Наиболее частые симптомы 
заболевания – одышка, боль в  груди, тахикар-
дия. Нередко наблюдаются явления левожелу-
дочковой недостаточности, иногда с развитием 
отека легких, могут развиваться артериальная 
гипотония, нарушения ритма и  проводимости 
сердца  – фибрилляция предсердий, синусо-
вая брадикардия, асистолия. Некоторые слу-
чаи ИГЛП сопровождались развитием кардио-
генного шока, клинической смертью [1, 15]. 
Описано появление дисфагии, обусловленной 
диссекцией ЛП [1]. Симптомы недостаточности 
кровообращения и  гемодинамическая неста-
бильность обусловлены сдавлением легочных 
вен, появлением препятствия току крови через 
левое АВ-отверстие и  снижением сердечного 
выброса [1].

Диагноз ИГЛП устанавливают с  помощью 
визуализирующих методик ЭхоКГ, ЧП-ЭхоКГ, 
МСКТ с контрастированием, МРТ. В некоторых 
случаях при  проведении МРТ для  уточнения 
диагноза необходимо контрастирование гадо-
линием [1, 10, 25].

Для  лечения таких больных используются 
различные подходы. В  ряде случаев выполня-
ют оперативное лечение, в  других  – успешно 
наблюдают консервативно, проводя симптома-
тическую терапию [1, 15, 24, 26]. В статье пред-
ставлен опыт консервативного ведения больно-
го с ИГЛП, развившейся после ЧКВ.

Клинический случай
Больной К. 76  лет поступил в ФГБУ «НМИЦ 

кардиологии» МЗ РФ с  типичной клинической 
картиной стенокардии III–IV функционального 
класса (ф.к.).

Из анамнеза известно, что пациент длитель-
ное время страдал артериальной гипертони-
ей, сахарным диабетом, 20  лет назад перенес 
острое нарушение мозгового кровообращения 
(НМК) по ишемическому типу. Пятнадцать лет 
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РИСУНОК 1. Данные коронароангиографии
FIGURE 1. Coronary angiography data

назад без предшествующего коронарного анам-
неза развился инфаркт миокарда нижней лока-
лизации, после которого у  больного сохраня-
лись приступы стенокардии на уровне II–III ф.к. 
Неоднократно госпитализировался по  этому 
поводу. Шесть лет назад проводилась коронаро-
ангиография, было выявлено многососудистое 
поражение коронарного русла. Планировалась 
операция коронарного шунтирования, которая 
не была проведена из-за  сопутствующей пато-
логии, хронического лимфолейкоза и  перене-
сенного НМК. Хронический лимфолейкоз был 
обнаружен в  ходе предоперационного обсле-
дования. Больной консультирован гематоло-
гом, какой-либо специфической терапии реко-
мендовано не было. На фоне антиангинальной 
терапии бисопрололом, изосорбид-мононитра-
том в  пролонгированной форме, аторвастати-
ном, ацетилсалициловой кислотой в  течение 
нескольких лет чувствовал себя относительно 
удовлетворительно, сохранялись редкие при-
ступы стенокардии напряжения I–II ф.к. За два 
месяца до  госпитализации приступы стено-
кардии участились, снизилась толерантность 
к  физическим нагрузкам, появились ангиноз-
ные приступы в покое. Для лечения и решения 
вопроса о реваскуляризации миокарда больной 
был госпитализирован в ФГБУ «НМИЦ кардио-
логии» МЗ РФ.

При поступлении на момент осмотра жалоб 
больной не предъявлял. При проведении физи-
кального обследования каких-либо особен-
ностей не  выявлено. На  ЭКГ регистрировался 
синусовый ритм с частотой сердечных сокраще-
ний 53 удара в  минуту, патологические зубцы 
Q во  II, III, aVF. По  данным ЭхоКГ: ФВ – 55%, 
выявлена зона нарушенной локальной сократи-
мости миокарда левого желудочка нижне-зад-
ней локализации, обусловленная перенесенным 
инфарктом миокарда (ИМ), умеренная легочная 
гипертензия (систолическое давление легочной 
артерии (СДЛА) – 40 мм рт. ст.). Значимой пато-
логии клапанного аппарата не наблюдалось.

Была выполнена коронароангиография. 
Выявлены: 70%-ный стеноз ствола левой коро-
нарной артерии (ЛКА) в терминальном отделе; 
протяженный 70%-ный стеноз проксималь-
ного сегмента передней нисходящей арте-
рии (ПНА), окклюзия ПНА в  среднем сегмен-
те со  слабым заполнением постокклюзионных 
отделов по  внутрисистемным коллатералям; 
95%-ный стеноз в устье диагональной артерии; 
80%-ный устьевой стеноз огибающей артерии 
(ОА); окклюзии первой и второй артерий тупого 
края; 70%-ный устьевой стеноз интрамедиар-
ной артерии; протяженный 90%-ный стеноз 
правой коронарной артерии (ПКА) в  прокси-
мальном сегменте и  окклюзия ПКА в  сред-
нем сегменте с  заполнением постокклюзион-
ных отделов по  межсистемным коллатералям 
(рис. 1). Рассчитанный SYNTAX Score I составил 
49,5 балла, что говорило о необходимости про-
ведения операции коронарного шунтирования. 
Однако риск неблагоприятных событий, рассчи-
танный по шкале SYNTAX Score II, оказался при-
мерно одинаковым для ЧКВ (39,0 балла) и коро-
нарошунтографии (38,5 балла). Консилиум 
кардио хирургов и кардиологов принял решение 
воздержаться от оперативного лечения в связи 
с  сопутствующим хроническим лимфолейко-
зом и  перенесенным НМК. На  фоне макси-
мально возможной антиангинальной терапии, 

А. Левая коронарная артерия. Б. Правая коронарная 
артерия

А Б
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включающей пролонгированные нитраты 
и антагонисты кальция, у больного сохранялись 
приступы стенокардии III–IV ф.к. Выполнено 
ЧКВ со  стентированием ПКА тремя стентами, 
выделяющими лекарство, ствола ЛКА, прокси-
мального и среднего сегментов ПНА двумя стен-
тами, выделяющими лекарство. Проводилось 
kissing-баллонирование ствола ЛКА, ПНА, ОА. 
Во  время проведения процедуры осложнений 
не наблюдалось, был достигнут хороший ангио-
графический результат (рис. 2).

В  момент перевода из  рентгеноперацион-
ной в палату реанимации и интенсивной тера-
пии (ПРИТ) у больного появились интенсивные 
боли за  грудиной. На  ЭКГ ишемической дина-
мики не было, ритм синусовый с ЧСС 60 уд/мин. 
АД – 150/90  мм рт. ст., явлений недостаточно-
сти кровообращения не  наблюдалось. Болевой 
синдром купирован внутривенным введением 
морфина. При  проведении экстренной ЭхоКГ 
обнаружено негомогенное округлое образова-
ние в ЛП, заполняющее большую часть его поло-
сти, не  обтурирующее отверстие МК (рис. 3Б), 
СДЛА – 40 мм рт. ст. Правые отделы не расши-
рены, нижняя полая вена полностью спадалась 
на вдохе.

Для  уточнения характера образования, 
его связи со  структурами сердца выполне-
на ЧП-ЭхоКГ. Визуализировано округлое 

негомогенное образование в  полости левого 
предсердия без признаков флотации (рис. 4).

Была заподозрена гематома ЛП, ассоции-
рованная с  эндоваскулярным вмешатель-
ством. Для  верификации диагноза прове-
дена МСКТ сердца с  контрастированием. 
На КТ-изображениях в полости ЛЖ определяется 
мягкотканная гомогенная структура размерами 

РИСУНОК 2. Результат ЧКВ
FIGURE 2. PCI result

А. Левая коронарная артерия. Б. Правая коронарная 
артерия 

А Б

РИСУНОК 3. ЭхоКГ. Апикальная 
четырехкамерная позиция
FIGURE 3. Echocardiography. Apical four-
chamber view

А. При поступлении, до ЧКВ. ЛЖ – левый желудочек, по-
лость левого предсердия (ЛП) – гипоэхогенна, свободна 
от дополнительных образований. Б. После проведения 
ЧКВ в полости ЛП визуализируется гиперэхогенное об-
разование (ИГЛП), занимающее большую часть полости 
ЛП, стрелкой указан гипоэхогенный остаточный просвет 
полости ЛП

А Б

ЛЖ ЛЖ

ЛП ИГЛППолость 
ЛП

РИСУНОК 4. ЧП-ЭхоКГ
FIGURE 4. Transesophageal echocardiography

В полости ЛП лоцируется неоднородное гиперэхогенное 
образование (ИГЛП), занимаюшее большую часть его 
полости, правой стрелкой показана гипоэхогенная оста-
точная полость ЛП

ИГЛП Полость 
ЛП

ЛЖ
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5,3 х 8,0 х 6,2  см, повышенной рентгеновской 
плотности (75–80 HU), прилежащая к наружной 
стенке ЛЖ на всем ее протяжении, выраженно 
компримирующая полость ЛП, а  также левая 
нижняя легочная вена (рис. 5), вероятнее всего, 
ИГЛП. После контрастного усиления накопле-
ния контрастного препарата данной структурой 
не определяются.

Консилиумом кардиологов и  кардиохирур-
гов принято решение о  консервативной так-
тике ведения. Проводилось динамическое 
наблюдение, контроль ЭхоКГ каждые 2 часа, 
мониторирование параметров гемодинами-
ки. Учитывая проведенное ЧКВ, продолжена 
двойная антиагрегантная терапия (ацетилса-
лициловой кислотой и  клопидогрелом), тера-
пия ингибиторами АПФ, бета-блокаторами, ста-
тинами. В  связи с  тенденцией к  повышению 
АД проводилась инфузионная терапия нитро-
глицерином. По  результатам повторных ЭхоКГ 
увеличения размеров гематомы и  признаков 
обструкции левого АВ-отверстия не  выявлено, 
АД оставалось в  пределах 105–115/70–75  мм 
рт. ст., ЧСС – 60–72 уд./мин. Клинически значи-
мого снижения показателей «красной крови» 
не наблюдалось, уровень гемоглобина во время 
госпитализации колебался в пределах 16,4–12,4 

г/дл, эритроциты – 5,53–4,21 х 10 х 12/л. На вто-
рые сутки заболевания (ИГЛП) появились при-
знаки недостаточности кровообращения (НК): 
одышка, единичные влажные хрипы в нижних 
отделах легких, снижение сатурации кислорода 
до  90–92% при  дыхании атмосферным возду-
хом, наблюдался отрицательный гидробаланс 
(800/200 мл). По  данным рентгенологического 
исследования органов грудной клетки выявлен 
интерстициальный отек легких, следовое коли-
чество плеврального выпота. К  терапии были 
присоединены петлевые диуретики, начиная 
с  внутривенного введения лазикса с  последу-
ющим переходом на  пероральный фуросемид, 
спиронолактон. На 4-е сутки течение заболева-
ния осложнилось двухсторонней внутриболь-
ничной пневмонией, подтвержденной рентге-
нологически. Проводилась антибиотикотерапия 
меропенемом по 1,0 г 3 раза в  сутки. На фоне 
терапии наблюдалось улучшение состояния. 
По  данным повторных ЭхоКГ-исследований 
какой-либо динамики выявлено не было. На 8-й 
день болезни пациент был переведен из ПРИТ 
в  палату отделения. Была начата активиза-
ция больного, в том числе занятия лечебной 
физкультурой.

На 14-й день болезни выполнено МРТ сердца. 
В полости левого предсердия визуализировалась 
дополнительная структура с четкими ровными 
контурами размерами 8,3 х 5,4 х 5,0 см, харак-
теристики МР-сигнала которой (повышение 
интенсивности МР-сигнала на  Т1-взвешенных 
изображениях, неоднородность на  кино-МРТ) 
соответствовали гематоме в  подострой/хрони-
ческой стадии. Вышеописанная структура зани-
мала почти всю полость предсердия, остаточная 
свободная полость толщиной 5–10  мм опреде-
лялась вдоль верхних отделов МПП и  верхней 
стенки. При кино-МРТ структура была практи-
чески неподвижна, достигала уровня прикре-
пления створок митрального клапана (ближе 
к  задней створке), не  нарушая их  работу, при-
водила к  компрессии левой нижней легочной 

РИСУНОК 5. МСКТ в первые сутки заболевания
FIGURE 5. Multi-layer spiral CT on the first day of 
the disease

А. Поперечный томографический срез сердца. 
Б. Реконструкция четырехкамерной проекции сердца 
по длинной оси. В полости ЛП видна гигантская ИГЛП. 
Стрелками показана остаточная полость ЛП и передняя 
створка МК (ПСМК) 

А Б

ЛЖ

ЛЖИГЛП

ИГЛП
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ЛП
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ЛП
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вены. Правое предсердие и  желудочки были 
не  расширены (рис. 6). Размеры гематомы 
незначительно уменьшились по  сравнению 
с данными МСКТ на 2-й день болезни.

На  фоне проводимой терапии явления НК 
полностью регрессировали. В  связи со  склон-
ностью к артериальной гипотонии на 17-й день 
заболевания диуретики были отменены, про-
должена терапия периндоприлом 2,5  мг, бисо-
прололом 2,5 мг, аторвастатином, двойная дез-
агрегантная терапия. Нарастания явлений НК 
при этом не наблюдалось.

При контрольной МСКТ сердца с контрасти-
рованием, проведенной на  19-е сутки забо-
левания, сохранялся почти прежний размер 
интрамуральной гематомы ЛП (до 5,1 х 8,0  см 
х 5,3  см), однако отмечалось уменьшение ком-
прессии легочных вен, инфильтративные изме-
нения легких полностью регрессировали.

На  21-е сутки заболевания развился парок-
сизм трепетания предсердий правильной 
формы 2:1 с  ЧСС 130 уд./мин., сопровождаю-
щейся слабостью, снижением АД до 70/50 мм рт. 
ст., дефицитом пульса 30 уд./мин. Синусовый 
ритм был экстренно восстановлен электроим-
пульсной терапией. В  связи с  наличием ИГЛП, 
двойной дезагрегантной терапией, отсутствием 
фибрилляции и трепетания предсердий в анам-
незе от  назначения антикоагулянтной и  анти-
аритмической терапии решено было воздер-
жаться. В дальнейшем нарушения ритма сердца 
не  рецидивировали, состояние больного оста-
валось стабильным, явления НК не нарастали.

Через пять недель от  начала заболевания 
пациент был выписан из  стационара. По  дан-
ным ЭхоКГ перед выпиской наблюдалось неко-
торое уменьшение ИГЛП в размерах (рис. 7).

После выписки больной чувствовал себя 
хорошо, продолжал принимать терапию аце-
тилсалициловой кислотой 100  мг, клопидогре-
лом 75 мг, аторвастатином 40 мг, бисопрололом 
1,25  мг, периндоприлом 2  мг, метформином 
1700  мг/сут. Приступов стенокардии не  было. 

Проводилось амбулаторное наблюдение 
за пациентом, повторные ЭхоКГ, МСКТ сердца. 
Через 4,5 месяца от начала заболевания наблю-
дался существенный регресс ИГЛП по  данным 
ЭхоКГ (рис. 8) и МСКТ (рис. 9).

Через 9 месяцев у  пациента возобнови-
лись приступы стенокардии. Он был повтор-
но госпитализирован в  ФГБУ «НМИЦ карди-
ологии» МЗ РФ. Проводилась коронароангио-
графия. Ранее установленные стенты в  стволе 
ЛКА и  ПНА были проходимы, без  признаков 

АА

РИСУНОК 6. МРТ, двухкамерная длинная ось ЛЖ
FIGURE 6. MRI, two-chamber long axis of the left 
ventricle

А. Т1-взвешенное изображение. Б. Кино-МРТ

Б

ЛЖ
ЛЖ

ЛП ЛП

ИГЛП
ИГЛП

РИСУНОК 7. ЭхоКГ перед выпиской 
из стационара
FIGURE 7. Echocardiography before discharge 
from the hospital. LAIH is located in the LA 
cavity

В полости ЛП лоцируется ИГЛП

ЛЖ

ЛП

ИГЛП
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рестеноза, наблюдался 90–95%-ный стеноз 
в  устье ОА и  окклюзия ПКА. Было выполнено 
стентирование ОА двумя стентами, выделяю-
щими лекарство. Процедура прошла без ослож-
нений. При проведении ЭхоКГ во время госпи-
тализации визуализировалась ИГЛП небольших 
размеров (рис. 10).

После выписки больной чувствует себя хоро-
шо. Через 3,5 года после первого ЧКВ и развития 

ИГЛП приступы стенокардии не рецидивирова-
ли, явлений НК нет.

ОБСУЖДЕНИЕ
Неспецефичность клинической картины и ред-
кая встречаемость диссекции ЛП и  ИГЛП соз-
дает определенные трудности для диагностики 
этого заболевания. Время появления первых 
симптомов и срок постановки диагноза варьи-
рует от  немедленного  – во  время операции, 
приведшей к  развитию этого осложнения, 
до 20 лет — после события, спровоцировавшего 
диссекцию ЛП [1]. Из  анализа литературных 
данных очевидно, что диагноз ИГЛП в большин-
стве случаев не  предполагается на  основании 
клинических симптомов. Развитие признаков 
гемодинамической нестабильности, артери-
альной гипотонии после ЧКВ в  первую оче-
редь заставляет думать о  возможном разрыве 
сосуда и  гемоперикарде с  тампонадой серд-
ца [1]. В  литературе описано несколько случа-
ев развития ИГЛП после ЧКВ [1, 9, 11, 27–29]. 
Так, например, у  пациента 65  лет проведение 
процедуры сопровождалось появлением экс-
травазата. Через несколько минут наблюдалась 
гемодинамическая нестабильность с  падением 
артериального давления, можно было предпо-
лагать тампонаду сердца. Однако при проведе-
нии ЭхоКГ была выявлена ИГЛП, расхождения 

РИСУНОК 8. ЭхоКГ через 4,5 месяца
FIGURE 8. Echocardiography after 4.5 months

В полости ЛП справа видна остаточная ИГЛП

ЛЖ

ЛП

ИГЛП

РИСУНОК 9. Повторная компьютерная 
томография сердца через 4,5 месяца 
от начала заболевания
FIGURE 9. Repeated heart CT-scan 4.5 months 
after onset of the disease

А

А. Поперечный томографический срез сердца. 
Б. Реконструкция четырехкамерной проекции сердца по 
длинной оси. Стрелкой показана небольшая остаточная 
ИГЛП
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ЛЖЛП

ЛП
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ИГЛП

РИСУНОК 10. ЭхоКГ через девять месяцев
FIGURE 10. Echocardiography after nine months

АА

А. Апикальная четырехкамерная позиция. Б. Апикальная 
двухкамерная позиция. Стрелкой показана гиперэхоген-
ная остаточная ИГЛП
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листков перикарда не наблюдалось [29]. У друго-
го больного с ИГЛП после ЧКВ первым симпто-
мом этого осложнения был внезапно развив-
шийся после процедуры отек легких, который 
купировали в/в  введением диуретиков. Позже 
в ПРИТ у  больного наблюдалась асистолия. Он 
был успешно реанимирован, переведен на ИВЛ 
и  внутриаортальную баллонную контрапуль-
сацию. После этого провели ЧП-ЭхоКГ, которая 
показала ИГЛП, облитерирующую всю полость 
ЛП и  частично cдавливающую полость ПП. 
Пациент был успешно прооперирован [9]. В дру-
гом случае ИГЛП формировалась постепенно, в 
течение нескольких недель после ЧКВ, и прояв-
лялась только кашлем. Диагноз был поставлен 
с  помощью визуализирующих методик. Была 
выбрана успешная консервативная тактика 
ведения [27]. В литературе описан интересный 
случай развития спонтанной ИГЛП у  больного 
с постоянной формой фибрилляции предсердий 
и МНО 7,0, которая проявлялась болями в груди 
с иррадиацией в спину. При поступлении в ста-
ционар ситуация была расценена как  острый 
аортальный синдром. правильный диагноз 
установили после проведения МСКТ [7].

Таким образом, ведущую роль в диагностике 
ИГЛП играют визуализирующие методики, пре-
жде всего ЭхоКГ, за счет доступности и возмож-
ности их выполнения у постели больного. Кроме 
того, трансторакальная ЭхоКГ удобна для дина-
мического наблюдения за размерами образова-
ния и  показателями гемодинамики. ЧП-ЭхоКГ 
позволяет уточнить диагноз у больных с плохим 
УЗ-окном, выполнить исследование во  время 
операции. При  ультразвуковой визуализации 
в полости ЛП выявляют образование дольчатой 
или  кистозной структуры, связанное со  стен-
кой ЛП [10, 26]. Дифференциальный диагноз 
следует проводить с миксомой, эхинококкозом, 
тромбом ЛП, внешней компрессией ЛП за счет 
неопластических процессов или перикардиаль-
ных кист [7, 10]. Возможности ЭхоКГ и ЧП-ЭхоКГ 
ограничены с  точки зрения характеристики 

структуры и  плотности выявленного образо-
вания [25, 30]. Предшествующее оперативное 
вмешательство, наличие данных ЭхоКГ до опе-
рации, как это было в представленном нами слу-
чае, позволяет заподозрить ИГЛП. При развитии 
спонтанной ИГЛП проводить дифференциаль-
ный диагноз значительно сложнее [7, 10]. МСКТ 
высокого разрешения с  контрастным усилени-
ем помогает уточнить характер образования 
и поставить диагноз [7]. Однако наиболее точ-
ную характеристику анатомических и тканевых 
деталей дает МРТ, при  этом в  некоторых слу-
чаях (в том числе в нашем) достаточно выпол-
нения исследования без  введения контрастно-
го препарата. В  сложных ситуациях, особенно 
при  необходимости дифференциации внутри-
предсердной гематомы и  опухоли предсердия, 
дополнительную информацию дает выполнение 
МРТ с гадолинием [10, 25]. Дифференциальный 
диагноз между ИГЛП и тромбозом полости ЛП 
в  большинстве случаев не  вызывает сомне-
ний при  проведении ЭхоКГ, поскольку ИГЛП 
выглядит как инкапсулированное образование. 
Тем не менее описаны случаи, когда по данным 
ЧП-ЭхоКГ отличить ИГЛП от тромба ЛП не пред-
ставлялось возможным [25]. Диагноз ИГЛП был 
установлен с  помощью МРТ. МСКТ в  данной 
ситуации была менее информативна, чем МРТ. 
Выявленное при  МСКТ образование по  плот-
ности имело 60 единиц Хаунсфилда, что могло 
соответствовать как  тромботическим массам, 
так и  крови [25]. МРТ обладает возможностью 
более точной тканевой характеристики выяв-
ленных образований.

Кроме того, МСКТ и  МРТ при  подозрении 
на острое внутрисердечное кровотечение пред-
ставляются более безопасными методиками, 
чем ЧП-ЭхоКГ [25].

В  литературе представлены случаи спон-
танной ИГЛП, когда правильный диагноз был 
поставлен только после успешного хирурги-
ческого лечения по  поводу образования ЛП 
[22, 23]. В одном из них решение о выполнении 
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хирургической операции было принято после 
проведения ЭхоКГ. Женщина 52  лет без  пред-
шествующего анамнеза кардиоторакальной 
хирургии и  травмы груди была госпитализи-
рована с прогрессирующей одышкой и болями 
в  грудной клетке. При  проведении рентгено-
логического исследования грудной клетки был 
выявлен венозный застой, а по данным ЭхоКГ – 
округлое, несколько подвижное образование, 
занимающее почти всю полость ЛП, и признаки 
легочной гипертензии. Предполагался диагноз 
опухоли или  тромбоза ЛП. Была выполнена 
немедленная операция. Патогистологическое 
исследование выявило несвежую субэндокарди-
альную гематому с  папиллярной эндотелиаль-
ной гиперплазией [22]. В другом случае больной 
со спонтанной ИГЛП до операции были выпол-
нены все визуализирующие методики, включая 
МРТ с гадолинием. Однако наиболее вероятным 
представлялся диагноз опухоли сердца. Диагноз 
ИГЛП был поставлен только во время проведе-
ния оперативного лечения [23].

Четких, доказательно обоснованных реко-
мендаций по  лечению диссекции ЛП и  ИГЛП 
нет. Решения о необходимости проведения опе-
рации принимаются индивидуально. Согласно 
обзору литературы S. Fukuhara и соавторов 
2015  года, большинство представленных боль-
ных с  диссекцией ЛП подверглось хирургиче-
скому лечению [1]. Немедленная хирургическая 
коррекция показана всем пациентам с  при-
знаками гемодинамической нестабильности. 
Консервативную тактику ведения рекоменду-
ют выбирать у  больных со стабильной гемо-
динамикой, ламинарным потоком в  легочных 
венах и  отсутствием нарушений работы МК 
по данным ЭхоКГ и ЧП-ЭхоКГ [1]. В то же время 
в  литературе представлено немало примеров 
успешного консервативного ведения со  стаби-
лизацией состояния и постепенным разрешени-
ем ИГЛП даже у больных с гемодинамическими 
нарушениями, в том числе и после проведения 
ЧКВ [29, 31]. Учитывая высокий риск операции 

у  коморбидного больного, двойную дезагре-
гантную терапию, мы тоже отказались от хирур-
гического лечения, несмотря на сдавление левой 
нижней легочной вены и острую НК. Состояние 
пациента стабилизировалось на фоне консерва-
тивной терапии, ИГЛП регрессировала.

Большинство больных с  ИГЛП нуждаются 
в антитромботической терапии по поводу ИБС, 
проведении ЧКВ, фибрилляции предсердий 
и т. д. Важным вопросом тактики ведения этих 
пациентов является целесообразность отмены 
антикоагулянтной и  дезагрегантной терапии. 
В  ряде случаев при  консервативном ведении 
больных с  ИГЛП антитромботическая терапия 
полностью отменялась на  некоторое время, 
несмотря на проведенное только что ЧКВ (до 15 
дней) [29]. У  представленного пациента мы 
не  прерывали двойную дезагрегантную тера-
пию, и,  несмотря на  это, постепенно наблю-
далось уменьшение ИГЛП в  размерах. Однако 
при развитии пароксизма трепетания предсер-
дий мы воздержались от назначения антикоагу-
лянтов, учитывая необходимость продолжения 
дезагрегантной терапии.

На первый взгляд, больным с ИГЛП необхо-
дима отмена антикоагулянтов. При  развитии 
интраоперационной диссекции ЛП, не  сопро-
вождающейся гемодинамической нестабильно-
стью, рекомендуется консервативная лечебная 
тактика с  прекращением терапии антикоагу-
лянтами [1]. Тем  не  менее в  литературе пред-
ставлены примеры успешного консерватив-
ного ведения больных с  ИГЛП, мерцательной 
аритмией и высоким риском тромбоэмболиче-
ских осложнений на  фоне непрерывной тера-
пии антикоагулянтами. D. Bruegger и соавторы 
в 2011  году описали случай образования ИГЛП 
после проведения операции на МК у 76-летней 
женщины с  персистирующей фибрилляцией 
предсердий и  ишемическим инсультом в  ана-
мнезе. Была выбрана консервативная тактика 
ведения. Через 24 часа после операции на МК 
начата терапия гепарином в/в  с  дальнейшим 
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переходом на варфарин [26]. Увеличения ИГЛП 
в  размерах не  наблюдалось, и  через три меся-
ца она полностью регрессировала. В  2016  году 
корейские врачи представили 51-летнюю боль-
ную с фибрилляцией предсердий и ИГЛП после 
РЧА устьев легочных вен. Пациентке была про-
должена терапия дабигатраном в дозе 110 мг два 
раза в день. Через 8 дней гематома значительно 
уменьшилась в размерах, а к 50-му дню наблю-
далось практически полное ее разрешение [31].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ИГЛП – редкая, но потенциально опасная патоло-
гия, которая может привести к облитерации поло-
сти ЛП с  гемодинамической нестабильностью. 

Рутинное использование ЧП-ЭхоКГ при  прове-
дении операций на  клапанах сердца и  ЭхоКГ 
в  динамике при  малоинвазивных вмешатель-
ствах позволяет вовремя поставить диагноз 
и не пропустить это осложнение у бессимптом-
ных пациентов. Своевременная диагностика 
ИГЛП и оценка параметров гемодинамики дает 
возможность выбрать правильную лечебную так-
тику и  во  многих случаях избежать хирургиче-
ского лечения. При стабильном состоянии боль-
ного и  отсутствии увеличения размеров ИГЛП 
возможна консервативная тактика ведения.
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