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ВВЕДЕНИЕ
Врожденный дефект межпредсердной 

перегородки относится к группе врожден-
ных пороков сердца, для которых харак-
терно патологическое сообщение между 
левым  и правым предсердиями сердца 
вследствие незаращения перегородки в пе-
риод эмбриогенеза [1]. По литературным 
данным, частота встречаемости дефекта 
межпредсердной перегородки составляет 
1,6 на 1 000 новорожденных [2, 3]. У взрос-
лых дефект межпредсердной перегородки 
считается самым распространенным поро-
ком, составляя 30–40% всех врожденных 
пороков сердца во взрослой популяции [4]. 
Этот порок преимущественно встречается 
у женщин (2 : 1 в соотношении к мужчи-
нам). Чаще всего имеют место вторичные 
дефекты межпредсердной перегородки, рас-
полагающиеся ближе к средним отделам 
межпредсердной перегородки, которые по 
статистике составляют более 75% всех слу-
чаев дефектов межпредсердной перегородки 
[5]. Среди вторичных дефектов межпред-
сердной перегородки, по данным C. Zhang 
et al. [6], обследовавших 190 пациентов, 
в 7,3% случаев были выявлены множествен-
ные дефекты межпредсердной пере городки.
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30 лет. Особенностью случая является 
окон чательная постановка диагноза 
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трехмерной чреспищеводной эхокардиогра-
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выбрана хирургическая тактика ведения 
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ка дефекта межпредсердной перегородки 
заплатой из аутоперикарда.
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Длительное время из-за хорошей адапта-
ции ребенка к гемодинамическим измене-
ниям вследствие дефекта межпредсердной 
перегородки клинические симптомы могут 
отсутствовать. Выраженность симптомов 
дефекта межпредсердной перегородки на-
ходится в зависимости от размеров дефекта. 
Обычно первые признаки порока появля-
ются к 30–40 годам в виде снижения толе-
рантности к физической нагрузке, общей 
слабости, утомляемости. У пациентов после 
40 лет нарушения ритма в виде суправен-
трикулярной тахикардии часто могут быть 
первыми клиническими симптомами де-
фекта межпредсердной перегородки. В ко-
нечном счете развивается правожелудочко-
вая сердечная недостаточность с высокой 
легочной гипертензией [7–9]. Иногда един-
ственным проявлением дефекта межпред-
сердной перегородки может быть парадок-
сальная легочная эмболия [10].

Основное место в диагностике врожден-
ных пороков сердца, в том числе дефекта 
межпредсердной перегородки, безусловно, 
занимает трансторакальная эхокардиогра-
фия с допплерографией. Однако с помощью 
трансторакального исследования не всегда 
удается выявить прямые признаки нали-
чия дефекта межпредсердной перегородки 
из-за особенностей его расположения или 
сниженной акустической доступности серд-
ца. Несмотря на это, определенные измене-
ния морфометрии сердца и внутрисердеч-
ной гемодинамики позволяют заподозрить 
дефект межпредсердной перегородки даже 
при отсутствии прямых признаков. Тогда 
для постановки диагноза показано прове-
дение чреспищеводной эхокардиографии. 
Существенно расширяет диагностические 
возможности трехмерный режим эхокар-
дио графического исследования.

Альтернативой хирургическому методу 
лечения вторичных дефектов межпредсерд-
ной перегородки (пластике или ушиванию) 
является эндоваскулярное закрытие дефек-
та окклюдерами, которое применяется в том 
числе и при множественных дефектах меж-
предсердной перегородки [6]. Однако эндо-
васкулярное закрытие дефектов межпред-
сердной перегородки удается выполнить не 
у всех пациентов, так как возможность 
имплан тации окклюдера зависит от место-
расположения, формы, размеров дефектов 
и характеристик их краев [11]. При нали-

чии края, прилежащего к другим сердеч-
ным структурам, установка окклюдера 
стано вится невозможной, так как для фик-
сации устройства край окклюдера должен 
захватывать край дефекта на 4–5 мм по 
окружности [11].

Приводим клинический пример впервые 
выявленного дефекта межпредсердной пе-
регородки у пациента 30-летнего возраста.

Пациент Т., 30 лет, с жалобами на выражен-

ную общую слабость, повышенную утомляе-

мость, сухой кашель при эмоциональной на-

грузке, колебания артериального давления 

(максимальные цифры 180/100 мм рт. ст.), 

учащен ное сердцебиение поступил в ФГБУ 

“Центральная клиническая больница с поли-

клиникой” Управления делами Президента 

Российской Федерации на обследование. Ухуд-

шение самочувствия почувствовал около года 

назад, когда появились вышеуказанные жало-

бы. Из анамнеза известно, что в течение жизни 

пациент отмечал повышенную утомляемость, 

одышку при занятиях физкультурой в школе, 

поэтому спортом не занимался. К врачу не об-

ращался, амбулаторно ранее не наблюдался.

При поступлении состояние ближе к относи-

тельно удовлетворительному. Пациент повы-

шенного питания. Кожные покровы обычной 

окраски, умеренной влажности. В легких дыха-

ние везикулярное, проводится во все отделы, 

частота дыхательных движений – 17/мин. 

Хри пов нет. Тоны сердца приглушены, ритм 

правильный, частота сердечных сокращений – 

80 уд/мин. Артериальное давление – 130/80 мм 

рт. ст. Живот при пальпации мягкий, безболез-

ненный. Селезенка не пальпируется. Дизурии 

нет. Пастозность голеней и стоп.

Пациенту было выполнено комплексное ин-

струментально-диагностическое обследование.

При трансторакальном эхокардиографиче-

ском исследовании, проведенном в условиях 

сниженной эходоступности сердца, выявлены 

изменение соотношения камер сердца в пользу 

правых отделов, расширение ствола легочной 

артерии, признаки легочной гипертензии. 

Левый желудочек не увеличен, фракция выброса 

левого желудочка не снижена (58%). Опреде-

ляются небольшие (1-й степени) митральная 

и трикуспидальная регургитации. При цветовом 

допплеровском картировании межпредсердной 

и межжелудочковой перегородок в условиях 

сниженной эходоступности сердца явных при-

знаков шунтирования крови зарегистрировано 
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не было. В связи с выявленными изменениями 

заподозрен дефект межпредсердной перегород-

ки, пациенту было рекомендовано проведение 

чреспищеводного эхокардиографического иссле-

дования.

Во время чреспищеводной эхокардиографии 

при прицельном полипозиционном двухмерном 

серошкальном сканировании выявлено отсут-

ствие эхосигнала от межпредсердной перего-

родки в ее средних отделах, а также ближе 

к корню аорты. При цветовом допплеровском 

картировании межпредсердной перегородки 

отчет ливо регистрируется гемодинамически 

значимый поток крови между предсердиями 

слева направо, имеющий ламинарный харак-

тер, что позволило сделать заключение о нали-

чии большого дефекта межпредсердной перего-

родки с лево-правым сбросом. Также создава-

лось впечатление о разделении потока на две со-

ставляющие. Эти особенности позволили запо-

дозрить у пациента наличие двойного дефекта 

межпредсердной перегородки. Для оценки раз-

меров, количества и расположения дефектов 

было выпол нено трехмерное чреспищеводное 

эхокардиографическое исследование, при кото-

ром отчет ливо визуализируются два дефекта 

межпредсердной перегородки с тонкой пере-

мычкой, размерами 18 × 13 мм и 20 × 14 мм, с 

расположением одного отверстия ближе к цен-

тральным отделам межпредсердной перегород-

ки, второго – ближе к аорте; край второго де-

фекта прилежит к корню аорты (рис. 1–3).

Результаты мультиспиральной компьютер-

ной томографии органов грудной полости: 

картина  легочной гипертензии и умеренных 

проявлений венозного полнокровия.

По результатам проведенного обследования 

пациенту был выставлен диагноз “врожденный 

порок сердца: множественный дефект межпред-

сердной перегородки; легочная гипертензия; 

артериальная гипертензия II степени; ожире-

ние 3-й степени”.

Пациент консультирован кардиохирургом. 

Опираясь на результаты трехмерного чреспи-

щеводного эхокардиографического исследова-

ния, при котором суммарный размер дефектов 

составлял почти 40 мм и край одного дефекта 

прилежал к корню аорты, установка окклюдера 

была признана невозможной. Пациенту пред-

ложена оперативная тактика лечения – пласти-

Рис. 1. Чреспищеводное эхокардиографиче-
ское исследование. При серошкальном скани-
ровании межпредсердной перегородки отчет-
ливо визуализируется прерывистость эхосиг-
нала.

Рис. 2. Чреспищеводное эхокардиографиче-
ское исследование. При цветовом допплеров-
ском картировании определяются два гемоди-
намически значимых ламинарных потока 
через межпредсердную перегородку.

Рис. 3. Трехмерное чреспищеводное эхо кар-
дио графическое исследование. Визуализи ру-
ются два больших дефекта межпредсердной 
перегородки (обведены пунктиром и отмечены 
стрелками).
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ка дефектов межпредсердной перегородки ауто-

перикардом. Интраоперационные данные полно-

стью совпали с результатами трехмерного чрес-

пищеводного эхокардиографического иссле-

дования (рис. 4): выявлены два больших дефек-

та с тонкой перемычкой, края которых с одной 

стороны очень близко прилежали к корню 

аорты , а с другой – к устьям нижней полой вены 

в правом предсердии и легочных вен в левом 

предсердии.

Пациенту была выполнена пластика дефекта 

межпредсердной перегородки заплатой из ауто-

перикарда. В течение первых суток после опе-

рации состояние пациента стабильное: от тяже-

лого до средней тяжести. Гемодинамика стабиль-

на. Был экстубирован через 6 ч после операции.

На 10-е сутки после операции пациент в удов-

летворительном состоянии был выписан из ста-

ционара. При трансторакальном эхокардиогра-

фическом исследовании, выполненном перед 

выпиской, отмечается уменьшение выраженно-

сти признаков легочной гипертензии: уменьше-

ние размеров и объемов правых камер сердца 

при сохраняющемся превалировании правых 

отделов сердца над левыми. Сохранился неболь-

шой остаточный сброс слева направо через меж-

предсердную перегородку в области пластики, 

ближе к устью легочных вен, диаметром 3–4 мм, 

величина сброса постоянная.

Таким образом, приведенный клиничес-
кий пример показывает, что использование 
в диагностике современных эхокардиогра-

фических технологий (трехмерной чреспи-
щеводной эхокардиографии) предоставляет 
дополнительные возможности в оценке 
морфологии врожденных пороков сердца, 
в частности дефекта межпредсердной пере-
городки, позволяя получить максимально 
точную информацию о количестве дефектов, 
их локализации, форме, размерах самих 
дефектов межпредсердной перегородки 
и размерах их краев, что помогает в выборе 
оптимальной тактики хирургического вме-
шательства.
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Case report of congenital multiple secundum atrial septal defects in 30 years old patient is described. 
Multiple (double) atrial septal defects were diagnosed by transesophageal echocardiography. 
Transthoracic echocardiography failed to visualize defects because of inadequate acoustic window. The 
exact size of defects (more than 40 mm) and their localization (adjacent to aorta) were determined by 
three-dimensional transesophageal echocardiography. Surgical closure of atrial septal defects using 
autologous pericardium was done.

Key words: echocardiography, transesophageal echocardiography, three-dimensional echocardiogra-
phy, secundum atrial septal defect, multiple secundum atrial septal defects, surgical closure of atrial 
septal defects.


