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Вторичный дефект межпредсердной пер-
огородки (ДМПП) – наиболее распространенная  
форма порока, он, по данным разных авторов, 
составляет 85-98% от общего числа изолиро-
ванных ДМПП  [1].  

Изменения ЭКГ при вторичных ДМПП 
отражают перегрузку правых отделов сердца и 
характеризуются  значительным постоянством 
[2]. Почти у всех больных в стандартных 
отведениях регистрируется преобладание 
активности правого желудочка – правограмма. 
Угол обычно занимает диапазон от +90° до +150°. 
В правых грудных отведениях (V1,V2) 
регистрируется высокоамплитудный R и 
неполная блокада правой ножки  пучка Гиса. Во 
II и III отведениях нередко отмечается 
увеличение и заострение зубца Р. 

Изменения электрокардиограммы (ЭКГ) и 
послеоперационная динамика ЭКГ у больных с  
ДМПП широко освещалась в литературе ранее  [3 
- 7].  Нормализация гемодинамики, уменьшение 
признаков перегрузки правого желудочка – все 
это находит отражение как в динамике 
клинических, эхокардиографических данных, так 
и в изменениях ЭКГ.  

В настоящее время наряду с традиционным 
хирургическим методом лечения вторичного  
ДМПП накоплен достаточно большой опыт 
транскатерного закрытия дефекта. Несомненно, 
преимуществами этого метода являются 
отсутствие торакотомии и послеоперационного 
рубца, искусственного кровообращения, 
длительного пребывания в стационаре, а также 
психологической травмы пациента, что 
немаловажно для дальнейшей физиологической и 
психологической реабилитации пациентов  [8,9].  

В последние два десятилетия успехи в 
развитии транскатетерной коррекции вторичного 
ДМПП способствовали все более широкому 
внедрению в клиническую практику этого 
безопасного, малотравматичного  метода лечения 
порока оклюдером Amplatzer  [10 - 14]. По 
данным большинства исследователей  [11-13] 
операционная летальность при закрытии 
вторичного ДМПП транскатетерным способом 
приближается к нулю, что может считаться 
«золотым» стандартом в лечении данного порока 

сердца. По данным литературы, частота 
осложнений после эндоваскулярного закрытия 
ДМПП не превышает 0,05% и ни в одном случае 
не было летальных исходов  [15,13]. 

Показано, что операция по хирургической 
коррекции ДМПП улучшает атриовентрикуляр-
ное проведение и функцию синусового узла, 
уменьшает рефрактерные периоды 
атриовентрикулярного соединения, возможно, 
вследствие устранения объемной перегрузки 
правых отделов сердца [16]. Вместе с тем, в 
ближайшем послеоперационном периоде нередко 
наблюдаются разнообразные формы аритмий 
сердца, не регистрируемые до операции: 
экстрасистолия, мерцательная аритмия, ускорен-
ные ритмы, частота выявления которых достигает 
14-23%  [17,18,6], что, по видимому, зависит от 
обширности хирургического вмешательства, 
травматизации миокарда межпредсердной 
перегородки. Развитие транскатетерных методов 
коррекции ДМПП в отличие от хирургических 
методов лечения позволило устранить 
гемодинамические нарушения с минимальным 
повреждением миокарда. Все это, вместе с 
улучшением функционального состояния правых 
отделов сердца, сопровождается соответствую-
щими изменениями ЭКГ. В связи с этим 
появилась необходимость в детальном анализе 
динамики ЭКГ после эндоваскулярной коррекции 
вторичного ДМПП. В проведенных ранее 
исследованиях изучалась ЭКГ при  различных 
локализациях дефекта, а также зависимость этих 
изменений от степени повышения давления в 
легочной артерии  [7].  

В ближайшем и отдаленном послеопера-
ционных периодах нередко наблюдаются разно-
образные формы аритмий сердца – экстрасисто-
лия, мерцательная аритмия, трепетание 
предсердий. Различные виды аритмий, 
включающие дисфункцию синусового узла и 
нарушение атриовентрикулярной проводимости 
были отмечены после хирургического лечения 
ДМПП  [16,19].  

Достаточно часто встречаются поздние 
предсердные аритмии (от 15 до 50% случаев) [20-
22]. Reid J.M. и Stevensen J.C. [23] наблюдали 
аритмии в послеоперационном периоде в 18,5% 
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случаев. Arnfred E. [24] отмечал чаще нарушения 
ритма после операции у больных младшего 
возраста. По данным  В.С. Сергиевского и соавт. 
[25], нарушения ритма в 2 ½ раза чаще были у 
взрослых больных, что авторы объяснили 
трудностями терапии более гипертрофированного 
сердца у взрослых. Popper R. и соавт. [26] 
связывают возникновение послеоперационных 
аритмий с хирургической травмой, особенно с 
манипуляциями в области атриовентрикулярного 
узла. Из  дооперационных нарушений ритма у 
больных с неосложненным вторичным дефектом 
чаще наблюдаются легкие формы аритмии – 
экстрасистолия, синусовая тахи- или брадикардия 
и только с возрастом и появлением более 
выраженных нарушений гемодинамики можно 
наблюдать мерцательную аритмию и другие 
тяжелые нарушения ритма. Послеоперационные 
осложнения после хирургической коррекции 
включают дисфункцию синусового узла (после 
коррекции дефектов типа ostium venosus) и 
полную АВ - блокаду (после коррекции дефектов 
типа ostium primum) [27]. 

В нашем исследовании аритмии исходно 
наблюдались у 3,6% пациентов, а после 
транскатетерного закрытия дефекта отмечены 
лишь в 1,8% случае. Более того, мы не наблюдали 
возникновения после коррекции новых видов 
аритмий. 

Блокада правой ножки пучка Гиса является 
наиболее характерным признаком вторичного 
ДМПП. Сохранение ее после коррекции порока 
свидетельствует о необратимых изменениях в 
проводящей системе сердца вследствие 
длительной гипертрофии правого желудочка, а 
усугубление степени блокады правой ножки 
пучка Гиса после операции должно 
расцениваться как следствие рубцовых 
изменений в миокарде, возникших в результате 
хирургического вмешательства  [19,5]. В наших 
наблюдениях после коррекции дефекта число 
больных с блокадой правой ножки уменьшилось 
до 10,7%, исходно составляя 51%. 

Аритмии в виде ускоренного предсердного 
ритма, желудочковых и предсердных 
экстрасистол после коррекции ДМПП у детей 
встречаются в 14-23% случаев, что по-видимому, 
зависит от техники операции [28]. У пациентов, 
перенесших операцию по коррекции ДМПП в 
возрасте старше 40 лет, на ЭКГ часто 
наблюдается мерцание или трепетание 
предсердий. Часть из них составляют больные, у 
которых эти нарушения ритма сердца имелись до 
операции. Однако у некоторых пациентов 
мерцание или трепетание предсердий может 
развиться и в послеоперационном периоде  [29].  

Приблизительно у 1/10 детей можно выявить 
замедление атриовентрикулярной проводимости. 
В литературе описываются случаи полной 
атриовентрикулярной блокады, синдрома WPW и 

др. [30,31]. Нарушение проводимости, по-
видимому, связано с удлинением времени 
проведения импульса к желудочкам вследствие 
гипертрофии и дилатации правого желудочка. 

В отдаленные сроки после операции, 
особенно при динамическом наблюдении, 
отмечается изменение формы комплекса QRS, 
свидетельствующее об уменьшении гипертрофии 
правого желудочка: желудочковый комплекс, 
будучи до операции типа rSR, после операции 
приобретает вид  rSr, rS  [18]. Sung R. и соавт.  
[32] также считают, что форма желудочкового 
комплекса «rSR» не отражает истинного 
нарушения проведения импульса по правой 
ножке пучка Гиса, а скорее свидетельствует о 
перегрузке правого желудочка. Мы наблюдали 
подобные явления у большинства наших 
больных. Так, исходно комплексы rSR в 
отведении V1 имели 28 пациентов, к 12 месяцу 
после операции подобная конфигурация  QRS 
сохранялась лишь у 3 больных. 

Отмечена также динамика суммарного 
признака гипертрофии правого желудочка 
(RV1+SV5,6>10,5), который исходно мы 
наблюдали  у 19 больных. После проведения 
транскатетерного закрытия дефекта частота 
выявления данного критерия уменьшилась, 
причем у детей процесс регресса гипертрофии 
шел быстрее. Константинов Б.А. и соавт. [5] 
также подтверждают изменение электрокардио-
графических признаков гипертрофии правого 
желудочка у больных младшего возраста. Так, 
среди больных моложе 15 лет электрокардио-
графические признаки гипертрофии правого 
желудочка исчезли у 87,5%, а среди больных 
старше 15 лет – у 36,6%. Это подтверждает 
сложившееся мнение о необходимости 
выполнения коррекции ДМПП в детском 
возрасте. 

Об уменьшении степени гипертрофии 
правого желудочка свидетельствует и после-
операционная динамика электрической оси 
сердца (ЭОС). В наших наблюдениях, среди 
больных с вертикальным положением ЭОС или 
отклонением ее вправо, нормализация или 
уменьшение отклонения ЭОС вправо отмечены у 
45,5% больных взрослой и у 66,7% детской 
группы.  

Описанные выше электрокардиографические 
изменения очень быстро регрессируют в первые 
месяцы после операции, а затем наступает стадия 
медленного улучшения, которая может длиться 
годами  [4]. 

По данным В.С. Сергиевского и соавт. 
(1978), в 1-й год после операции признаки 
перегрузки правого желудочка исчезли у 61% 
больных, через 2 года – еще у 17,5%, через 3 года 
– у 4,5% больных. 

Сопоставляя изменения ЭКГ и рентгеноло-
гические данные [5], после операции параллельно 
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с уменьшением и исчезновением признаков 
гипертрофии правого желудочка (91%) было 
отмечено уменьшение объема сердца (72,7%). И 
если значительное уменьшение объема сердца у 
больных младшей возрастной группы 
наблюдалось уже через 6-18 мес, то в старшей 
возрастной группе эти изменения происходили в 
основном через 1/2 – 2 года после операции. 
Видимо, длительное существование сброса крови 
слева направо вызывает труднообратимые 
изменения в миокарде желудочка. 

Механические и электрические изменения в 
миокарде предсердий являются причиной 
увеличения зубца Р и его дисперсии у больных с 
ДМПП  [33]. В результате регресса патологи-
чеких изменений в миокарде предсердий, после 
хирургической коррекции дефекта, уменьшаются 
значения амплитуды зубца Р и его дисперсии. 
Однако, эти изменения ассоциируются с 
послеоперационной пароксизмальной мерцатель-
ной аритмией, особенно у больных старше 40 лет. 
Мерцание предсердий  остается частой формой 
аритмий после хирургической коррекции ДМПП 
у взрослых пациентов  [17]. В наших наблюю-
дениях в течении 12 мес после транскатетерного 
закрытия вторичного ДМПП окклюдером 
Amplatzer подобных нарушений ритма не 
отмечалось. 
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