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ГИПЕРТЕНЗИЕЙ ПУТЕМ ИМПЛАНТАЦИИ ОККЛЮДЕРА  

В ДЕФЕКТ МЕЖПРЕДСЕРДНОЙ ПЕРЕГОРОДКИ

A CASE OF SUCCESSFUL TREATMENT OF A PATIENT WITH HIGH PULMONARY 
HYPERTENSION BY IMPLANTATION OF AN OCCLUDER IN AN ATRIAL SEPTAL DEFECT

Д. А. Корж1*, А. Н. Самко1, 2, М. Г. Горбунов1, А. А. Ларионов1, Д. П. Гапонов1, Д. В. Агафонов1, Д. Г. Тарасов1

D. A. Korzh1*, A. N. Samko1, 2, M. G. Gorbunov1, A. A. Larionov1, D. P. Gaponov1, D. V. Agafonov1, D. G. Tarasov1

1 Федеральный центр сердечно-сосудистой хирургии Министерства здравоохранения Российской Федерации,  
414000, Российская Федерация, Астрахань, ул. Покровская роща, 4
2 Научно-исследовательский институт клинической кардиологии имени А. Л. Мясникова,  
Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
121552, Российская Федерация, Москва, 3-я Черепковская, 15а

1 Federal Center for Cardiovascular Surgery, 
4, Pokrovskaya roscha str., Astrakhan, 414000, Russian Federation
2 Research Institute of Clinical Cardiology n. a. A. L. Myasnikov, 
15A, 3rd Cherepkovskaya str., Moscow, 121552, Russian Federation 

Цель: продемонстрировать безопасность и эффективность рентген-эндоваскулярного метода лечения при дли-
тельно существующих и запущенных таких достаточно распространенных врожденных пороках сердца, как де-
фект межпредсердной перегородки с высокой легочной гипертензией.
Материал и методы. Клинический случай успешного рентген-эндоваскулярного лечения пациентки 48 лет с вы-
сокой легочной гипертензией с диагнозом: врожденный порок сердца, дефект межпредсердной перегородки. Кли-
ническое и инструментальное обследование: стандартная электрокардиограмма покоя, эхокардиографическое 
исследование сердца; зондирование правых отделов сердца и легочной артерии. Хирургическое лечение: рентген-
эндоваскулярная имплантация окклюдера ASD (atrium septum defect) 40 мм трансфеморальным доступом. Послео-
перационное динамическое наблюдение составило 15 мес.
Результаты. Эхокардиографическое исследование сердца (до операции): конечный диастолический объем левого 
желудочка  — 53 мл; врожденный порок сердца: дефект межпредсердной перегородки вторичный центральный 
2,5 см, сброс переменный. Систолическое давление в легочной артерии — 120 мм рт. ст. Зондирование правых 
отделов сердца и легочной артерии: обьемный кровоток с наличием лево-правого сброса, равным Qp/Qs=2,0/1. 
Рентген-эндоваскулярная окклюзия дефекта межпредсердной перегородки проводилась в условиях рентген-опе-
рационной стандартным трансфеморальным доступом. Операция: рентген-эндоваскулярная окклюзия дефекта 
межпредсердной перегородки с имплантацией окклюдера ASD 40 мм (диаметр перешейка окклюдера). Интраопе-
рационное эхокардиографическое исследование сердца: окклюдер установлен корректно, признаков остаточного 
сброса крови не выявлено. Контрольное эхокардиографическое исследование сердца через трое суток: состояние 
после имплантации окклюдера при дефекте межпредсердной перегородки. Дефект закрыт герметично. Систоличе-
ское давление в легочной артерии 83 мм рт. ст. Госпитализация: трое суток. Эхокардиографическое исследование 
сердца через 15 мес.: состояние после имплантации окклюдера при дефекте межпредсердной перегородки. Дефект 
закрыт герметично. Систолическое давление в легочной артерии — 46 мм рт. ст.
Выводы. Сегодня существуют два вида лечения дефекта межпредсердной перегородки: открытая операция — ушива-
ние или пластика с искусственным кровообращением и рентген-эндоваскулярная окклюзия дефекта межпредсердной 
перегородки путем имплантации специального устройства. Рентген-эндоваскулярное лечение дефекта межпредсерд-
ной перегородки путем имплантации окклюзирующего устройства является высокоэффективной и безопасной про-
цедурой. Основные преимущества данной методики состоят в том, что операция выполняется без наркоза, разреза 
и искусственного кровообращения, и всегда есть возможность реимплантации, репозиционирования устройства.
Ключевые слова: врожденный порок сердца, дефект межпредсердной перегородки, имплантация окклюзирую-
щих устройств, легочная гипертензия, эндоваскулярное лечение
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Введение

Дефект межпредсердной перегородки (ДМПП) яв-
ляется одним из наиболее частых врожденных пороков 
сердца (ВПС) [1]. Как отмечают Feldt R. H. и соавт., ДМПП 
составляет около 7% от всех врожденных аномалий серд-
ца, у женщин встречается чаще, чем у мужчин (2:1). Naka-
mura F. F. и соавт. считают, что ДМПП встречается чаще — 
около 10%, из которых 60–70% — вторичные дефекты [2].

У 80–100% больных, у которых порок диагностиро-
ван в возрасте до 3 мес., дефект от 3–8 мм спонтанно за-
крывается к 1–1,5 года жизни [3–5]. При диаметре более 
8 мм спонтанное закрытие не происходит [4, 5]. У боль-
шинства пациентов в детском возрасте отсутствуют сим-
птомы, у младенцев могут быть признаки сердечной не-
достаточности, хорошо поддающиеся медикаментозной 
терапии. На 2–3-й декаде жизни появляются признаки 
легочной гипертензии и сердечной недостаточности [2]. 
Выраженная кардиомегалия является типичным призна-
ком «старого» ДМПП. Она сопровождается развитием не-
достаточности митрального и трехстворчатого клапанов. 
После 40 лет, особенно у лиц женского пола, в клиниче-
ской картине порока превалируют явления застойной 
сердечной недостаточности. Вне зависимости от опера-
ции у взрослых могут возникнуть предсердная экстра-
систолия, трепетание или мерцание предсердий. Пред-
сердные аритмии возникают у 15% 40-летних и  у  60% 
60-летних пациентов. Трепетание предсердий и  мерца-
тельная аритмия в возрасте до 40 лет встречаются лишь 

у 1% больных. Предсердным аритмиям способствует рас-
тяжение правого (ПП), а затем и левого предсердия (ЛП). 
В редких случаях наблюдается парадоксальная эмболия 
системных сосудов, в том числе сосудов головного мозга.

При некорригированном небольшом ДМПП паци-
енты обычно доживают до зрелого возраста, но продол-
жительность их жизни снижена. Однако при больших 
ДМПП с высокой легочной гипертензией четверть паци-
ентов умирают до 27 лет, половина не доживает до своего 
36-летия, три четверти  — до 50 лет и 90%  — до 60 лет. 
Основной причиной смерти является сердечная недоста-
точность.

Следует отметить, что при некорригированном ДМПП 
длительное время удается избежать высокой легочной 
гипертензии, так как правому желудочку (ПЖ) не тре-
буется развивать высокое давление для изгнания крови 
в  легочную артерию. ПЖ компенсирует длительное вре-
мя возникающие гемодинамические проблемы, что со-
провождается постепенным развитием его гипертрофии 
и ухудшением растяжимости [6]. Как правило, склеротиче-
ские изменения в легочных сосудах возникают не ранее 
2–3-го десятилетия жизни [7]. По мере снижения общего 
легочного сопротивления (ОЛС) и развития большого 
артериовенозного сброса с гиперволемией малого круга 
кровообращения (МКК) может прогрессировать сердеч-
ная недостаточность с одышкой и тахикардией. 

До 90-х годов XX века основным методом хи-
рургического лечения ДМПП являлась пластика или  

Aim: the purpose of this publication is to demonstrate the safety and efficacy of the endovascular method of treatment for 
long-existing, neglected, and fairly common congenital heart defects such as an atrial septal defect with high pulmonary 
hypertension. 
Material and Methods. We present a clinical case of the successful X-ray endovascular treatment of a 48-year-old female 
patient with a high pulmonary hypertension diagnosed with congenital heart disease, atrial septal defect. Clinical and in-
strumental examination included standard resting electrocardiography, echocardiography, and catheterization of the right 
heart and the pulmonary artery. Surgical treatment consisted in an X-ray endovascular implantation of the 40-mm atrial 
septal defect closure device via the transfemoral access. Post-operative follow up care lasted for 15 months.
Results. Echocardiography study showed the left ventricular ejection fraction of 53 mL; congenital heart disease was char-
acterized by 2.5-cm secondary central atrial septal defect and a variable pressure release. Pulmonary artery systolic pressure 
was 120 mmHg. Catheterization of the right heart and the pulmonary artery showed blood flow with the presence of left-
to-right shunting equal to Qp/Qs=2.0/1. An X-ray endovascular atrial septal defect surgery was conducted in an X-ray op-
eration room via a standard transfemoral access. The surgery consisted in X-ray endovascular atrial septal defect occlusion 
with an implantation of an atrial septal defect closure device with 40-mm neck diameter. Intraoperative echocardiography 
study showed that the closure device was placed correctly with no signs of residual bleeding. The final echocardiography 
performed in three days showed the condition after atrial septal defect closure device implantation. The defect was tightly 
closed. Pulmonary artery systolic pressure was 83 mmHg. Hospital stay lasted for three days. Follow-up echocardiography 
study at 15 months showed the condition after atrial septal defect closure device implantation. The defect was tightly closed. 
Pulmonary artery systolic pressure was 46 mmHg. 
Conclusion. There are currently two types of treatment: open surgery such as suturing or plastic surgery with extracor-
poreal blood circulation and X-ray endovascular occlusion of the atrial septal defect by implantation of a special device. 
The X-ray endovascular treatment of an atrial septal defect with a closure device implantation is a highly effective and safe 
procedure. The main advantages of this method are as follows: surgery does not require anesthesia, incision, and heart-lung 
bypass whereas reimplantation and repositioning of the device is always feasible. 
Keywords: congenital heart disease, atrial septal defect, implantation of occlusive devices, pulmonary hypertension, endo-
vascular treatment
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ушивание дефекта на открытом сердце с применением 
искусственного кровообращения. Основным показанием 
для хирургической коррекции ДМПП является наличие 
умеренного или значительного лево-правого шунта (при 
коэффициенте легочно-системного кровотока, равном 
или большем соотношения 1,5) с целью предотвращения 
возможности развития легочной гипертензии, застой-
ной сердечной недостаточности и предсердной аритмии 
[1, 2]. Также встречаются бессимптомные или малосим-
птомные пациенты с ДМПП [7].

В настоящее время несмотря на то, что хирургическая 
коррекция ДМПП на открытом сердце безопасна, она 
широко применяется и имеет низкую летальность (менее 
1%), могут возникать интра- и послеоперационные ос-
ложнения как в раннем, так и в отдаленном периодах [8].

С 1976 г. как альтернатива хирургическому методу 
коррекции ДМПП на открытом сердце разрабатывается 
технология нового, менее травматичного метода — эндо-
васкулярного закрытия ДМПП. Первые эндоваскулярные 
операции выполнили King и Mills (1976).

Целью настоящей публикации является обсуждение 
случая успешного эндоваскулярного лечения пациентки 
с высокой легочной гипертензией высокого хирургиче-
ского риска с длительно существующим большим ДМПП.

Материал и методы

В Федеральном центре сердечно-сосудистой хирур-
гии (ФЦ ССХ) была обследована и пролечена пациентка 
с высокой легочной гипертензией, возникшей за счет 
длительно существующего ВПС — ДМПП.

Клиническое и инструментальное обследование 
включало стандартную электрокардиограмму покоя, 
эхокардиографическое исследование сердца (ЭхоКГ); 
зондирование правого отдела сердца (ПОС) и легочной 
артерии (ЛА).

Хирургическое лечение включало рентген-эндоваску-
лярную имплантацию окклюдера ASD 40 мм трансфемо-
ральным доступом. Послеоперационное динамическое 
наблюдение составило 15 мес.

Клиническое наблюдение и обсуждение. Пациентка 
И., 48 лет, поступила в ФЦ ССХ с жалобами на одышку, 
слабость, неритмичный пульс, цианоз губ. Из анамнеза: 
ВПС с детства, от оперативного лечения воздерживались 
родители. Самостоятельно родила 3 детей (две девочки и 
один мальчик, без ВПС). За последние 7 мес. состояние 
ухудшилось.

Данные эхокардиоскопии (ЭхоКС) при поступлении:
Левый желудочек (ЛЖ): КДОлж  — 53 мл; ИКДО  — 

31,5  мл/м2; КCОлж  — 13 мл; ИКCО  — 7,7 мл/м2; КДР  — 
4,2 см; КCР — 2,8 см; ФВsimpson — 70%. ПЖ: Базальный 
отдел — 5,4 см. Левое предсердие: ЛП — 4,2 см; ЛПдл — 
6,5 см; ЛПшир — 4,2 см; Vлп — 65 мл; ИVлп — 38,7 мл/м2.  
Правое предсердие: ППдл — 5,6 см; ППшир — 5,4 см. ВПС: 
ДМПП вторичный центральный 2,5 см, сброс перемен-
ный, аортальный край 0,9 см, нижний край 1,5 см, верх-
ний край 1,5 см, длина МПП 5,3 см (рис. 1, 2). Дилата-
ция ФК, ствола и ветвей ЛА. Регургитация на клапане ЛА 
2-й степени. Дилатация правых камер сердца. Дилатация 
ЛП. Гипертрофия межжелудочковой перегородки. Гло-
бальная сократительная способность миокарда в норме. 
Нарушений локальной сократимости ЛЖ не выявлено. 
Диастолическая функция ЛЖ нарушена по 1-му типу. Ре-
гургитация на митральном клапане 1-й степени. Регурги-
тация на трикуспидальном клапане 2-й степени. Систо-
лическое давление в ЛА 120 мм рт. ст. (IV ст.), НПВ 2,5 см. 
Перикард без особенностей.

В связи с наличием переменного сброса и оценки 
степени легочной гипертензии пациентке выполнено 
зондирование полостей сердца для решения вопроса 
о возможности (операбельности) лечения. Зондирова-

Рис. 1. ЭхоКС до имплантации окклюдера. ДМПП вторичный центральный 2,5 см, сброс переменный, аортальный край 0,9 см, 
нижний край 1,5 см, верхний край 1,5 см, длина МПП 5,3 см. ПП: ППдл — 5,6 см; ППшир — 5,4 см
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ние ПОС и ЛА (манометрия, оксиметрия, ангиопульмо-
нография).

Стандартным способом было проведено зондиро-
вание ПОС и ЛА со взятием проб крови из следующих 
отделов: верхняя полая вена, нижняя полая вена, легоч-
ная артерия, аорта, легочные вены. Согласно проведен-
ному зондированию, был выявлен объемный кровоток 
с наличием лево-правого сброса, равного Qp/Qs=2,0/1. 
Давление в ЛА составило 59% от системного артериаль-
ного давления (АД) (табл. 1). При этом снижения давле-
ния в ЛА при проведении последовательной пробы на 
подачу 100% кислорода и в/в эуфиллина не определя-
лось (табл.  2). Учитывая, что давление в ЛА составило 
59% от системного АД (ниже 70% от системного), тест-
окклюзия баллоном ДМПП не проводилась ввиду неце-
лесообразности.

Также существуют разгрузочные девайсы  — устрой-
ства, которые имеют вид окклюдера, но с наличием цен-
трального отверстия для остаточного сброса крови слева 
направо. В данном случае также решено было отказаться 
от имплантации разгрузочного девайса ввиду наличия 
давления в ЛА ниже 70% от системного АД.

Учитывая данные инвазивного и неинвазивного ме-
тодов исследования, пациентке решено было выполнить 
рентген-эндоваскулярное закрытие ДМПП путем им-
плантации классического 2-дискового окклюдера (РЭО 
ДМПП) [9].

РЭО ДМПП проводилась в условиях рентген-операци-
онной стандартным трансфеморальным доступом.

В ДМПП имплантирован окклюдер ASD 40 мм (диа-
метр перешейка окклюдера). По данным интраопераци-
онного ЭхоКГ: окклюдер установлен корректно, призна-
ков остаточного сброса крови не выявлено (рис. 3).

Состояние после хирургического лечения было ста-
бильное, переведена в отделение сразу из рентген-опе-
рационной. Через трое суток после РЭО ДМПП было 
выполнено контрольное ЭхоКГ. Состояние после им-
плантации окклюдера при ДМПП. Дефект закрыт гер-
метично. КДОлж — 45 мл; ФВsimpson — 60%. Дилатация 
правых камер сердца. Неопределенное движение МЖП. 
Регургитация на трикуспидальном клапане 1,5-й степени. 
Систолическое давление в легочной артерии 83 мм рт. ст. 
Перикард без особенностей. Пациентка была выписана 
из стационара через трое суток в удовлетворительном со-
стоянии. Спустя 15 мес. пациентке было выполнено пла-
новое контрольное ЭхоКГ (рис. 4, 5). ЛЖ: КДОлж — 76 мл; 
ИКДО — 45,2 мл/м2; КCОлж — 25 мл; ИКCО — 14,9 мл/м2; 
КДР — 4,1 см; КCР — 2,7 см; ФВsimpson — 68 %. ПЖ: Ба-
зальный отдел — 4,3 см; Средний отдел — 3,4 см. ЛП: ЛП — 
4,6 см; ЛПдл — 4,6 см; ЛПшир — 4,4 см. ПП: ППдл — 5,3 см; 
ППшир — 3,4 см. Состояние после имплантации окклю-
дера при ДМПП. Дефект закрыт герметично. Дилатация 

Рис. 2. ЭхоКС, 4-камерная позиция.
ДМПП вторичный центральный 2,5 см

Рис. 3. РЭО ДМПП с имплантацией окклюдера 40 мм.
Окклюдер ASD имплантирован в ДМПП. Доставляющее устрой-
ство — 14 Fr.

Таблица 1

Исходные показатели гемодинамики при катетеризации пра-
вых отделов сердца (мм рт. ст.)

ЛА АО Sat ЧCC

97/35 (57) 164/99 (125) 96 73

97/33 (56) 163/98 (122) 94 70

98/33 (56) 157/92 (120) 95 75

Примечание: давление в ЛА и АО, Sat — сатурация, ЧСС — частота сердеч-
ных сокращений.

Таблица 2

Проба «100% кислород + эуфиллин внутривенно»

ЛА АО Sat ЧCC

1 мин 96/33/57 161/94/120 100 93

2 мин 97/33/57 166/99/125 100 76

3 мин 95/33/55 170/105/134 100 80

5 мин 95/33/56 159/98/122 100 82
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ПП. Дилатация ФК, ствола и ветвей ЛА. Регургитация на 
клапане ЛА 1–2-й степени. Глобальная сократительная 
способность миокарда в норме. Нарушений локальной 
сократимости ЛЖ не выявлено. Диастолическая функ-
ция ЛЖ нарушена по 1-му типу. Аортальный клапан 
3-створчатый. Градиент на перешейке нисходящей аорты  
4,0 мм рт. ст. Регургитация на митральном клапане 
1-й степени. Регургитация на трикуспидальном клапане 
1-й степени. Систолическое давление в ЛА 46 мм рт. ст. 
Перикард без особенностей.

Спустя 15 мес. состояние после имплантации окклю-
дера при ДМПП. Дефект закрыт герметично. Систоличе-
ское давление в ЛА 46 мм рт. ст. Регургитация на трику-
спидальном клапане 1-й степени. 

ДМПП является простым ВПС и на сегодня не пред-
ставляет трудностей для кардиохирурга. В более старшем 
возрасте в клинической симптоматике начинают преоб-
ладать признаки веноартериального сброса, в том числе 
и у взрослых. Но существуют запущенные ВПС, грозным 
осложнением которых является высокая легочная гипер-
тензия. Безусловно, ПЖ длительное время в состоянии 
компенсировать возникшие гемодинамические пробле-
мы, что сопровождается возрастанием его работы и по-
степенным развитием гипертрофии. Кардиохирурги-
ческое вмешательство при ВПС, осложненные высокой 
легочной гипертензией, часто требует тщательного от-
бора пациентов и их грамотного послеоперационного 
ведения. Высокий риск кардиохирургического вмеша-
тельства у пациентов с высокой легочной гипертензией 
часто осложнен также за счет сопутствующей патологии, 
что делает практически невозможным вариант открытой 
операции. 

Заключение

Легочная гипертензия как осложнение длительно 
существующего изолированного ДМПП является се-

рьезной проблемой, для устранения которой необхо-
димо тщательное обследование и подготовка. Данные 
ЭхоКС, несмотря на сверхточную аппаратуру и навыки 
операторов, не могут дать достоверных данных о запу-
щенности ДМПП и его последствиях. В первую очередь 
необходимо выполнить зондирование ПОС и ЛА с опре-
делением объемного кровотока и типа сброса крови. 
Именно прямая манометрия ПОС и ЛА позволяет точно 
дать оценку операбельности ДМПП с высокой легочной 
гипертензией. 

Сегодня существуют два вида лечения: открытая опе-
рация  — ушивание или пластика с искусственным кро-
вообращением и рентген-эндоваскулярная окклюзия 
ДМПП путем имплантации специального устройства. 

При ДМПП с высокой легочной гипертензией, боль-
ше 70% от системного давления, также существует метод 
эндоваскулярной имплантации «разгрузочных» окклюде-
ров. Это так называемый окклюдер с отверстием внутри 
устройства. В дальнейшем центральное отверстие также 
закрывается другим окклюдером. 

При легочной гипертензии ниже 70% от системно-
го давления при подходящей анатомии ДМПП реко-
мендована имплантация классического двухдискового 
устройства. 

Данный клинический случай показывает хороший ре-
зультат лечения у пациентов с ДМПП с высокой легочной 
гипертензией, что доказывают немногочисленные лите-
ратурные данные [10]. 

Рентген-эндоваскулярное лечение ДМПП у пациентов 
с высокой легочной гипертензией путем имплантации 
окклюзирующего устройства является высокоэффектив-
ной и безопасной процедурой [10]. Основные преиму-
щества данной методики состоят в том, что операция 
выполняется без наркоза, разреза и искусственного кро-
вообращения и всегда есть возможность реимплантации, 
репозиционирования устройства [11].

Рис. 4. ЭхоКС после РЭО, ДМПП (короткая ось) Рис. 5. ЭхоКС (4-камерная позиция)
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