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ПЕРИ- И ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЕ АРИТМИИ У ДЕТЕЙ:
ПРИЧИНЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ, ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ

О. Л. Бокерия

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Ум, опыт и настойчивость величайшего кли-

нициста кардиолога Е. Тауссиг и смелость и уве-

ренность хирурга-новатора A. Блелока положи-

ли начало эре хирургического лечения врожден-

ных пороков сердца. Постепенно увеличивалось

количество выполняемых операций, появлялись

новые операции, совершенствовались существу-

ющие. Увеличивалось число больных, перенес-

ших операции на сердце, удлинялась продолжи-

тельность их жизни. Однако пациенты, перенес-

шие операции и выжившие после перенесенных

операций, рано или поздно начинали страдать от

различных нарушений ритма сердца. Они возни-

кали как в ранние, так и в отдаленные сроки по-

сле операции. На сегодняшний день известно

множество причин, способствующих возникно-

вению аритмий. Это и возраст пациента на мо-

мент операции, и объем оперативного вмеша-

тельства, и адекватность интраоперационной за-

щиты миокарда, и наличие в анамнезе заболева-

ний, в частности инфекционных, а также гормо-

нальный и иммунный статус больного, наличие

аритмий до операции и другие. Тем не менее

показано, что вид аритмии, ее злокачествен-

ность и другие характеристики во многом опре-

деляются самим врожденным пороком и видом

хирургического пособия, выбранного для его кор-

рекции, а также возрастом пациента на момент

операции. 

В связи с этим обратимся к вопросу хирурги-

ческого лечения некоторых видов врожденных

пороков сердца. 

Хирургическое лечение некоторых 
врожденных пороков сердца

Одним из наиболее распространенных врож-

денных пороков сердца является дефект межпред-

сердной перегородки (ДМПП). Изолированный

дефект межпредсердной перегородки составляет

7–15% от всех врожденных пороков сердца [1, 9].

По анатомическому строению выделяют первич-

ные и вторичные дефекты межпредсердной пере-

городки. Первичные ДМПП, или sinus venosus

(рис. 1), встречаются реже – в 7–12% случаев [1]
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и являются следствием нарушения формирования

первичной перегородки. Они расположены непо-

средственно над межжелудочковой перегородкой.

При первичных ДМПП часто встречаются анома-

лии развития атриовентрикулярных клапанов

и предсердно-желудочковых фиброзных колец.

Лечение данного порока может осложняться так-

же наличием частичного или полного аномально-

го дренажа легочных вен в правое предсердие.

В процессе хирургической коррекции частичного

аномального дренажа легочных вен в правое пред-

сердие межпредсердная перегородка используется

для создания туннеля, по которому ток крови на-

правляется в левое предсердие. Лечение тотально-

го аномального дренажа легочных вен в правое

предсердие зависит от вида порока. Всего их три:

супракардиальный (рис. 2, a), кардиальный

(рис. 2, б) и инфракардиальный (рис. 2, в). При су-

пра- и инфракардиальном видах полного ано-

мального дренажа легочных вен в правое предсер-

дие во время хирургической коррекции использу-

ют перемещение устьев легочных вен к месту их

нормального впадения, то есть анастомозируют их

в стенку левого предсердия. При наличии карди-

ального вида полного аномального дренажа легоч-

ных вен в правое предсердие используют крышу

коронарного синуса для формирования туннеля,

по которому ток крови направляется в левое пред-

сердие. При этом венозный и артериальный пото-

ки не смешиваются между собой. 

При вторичных дефектах межпредсердной пе-

регородки между их нижним краем и межжелу-

дочковой перегородкой сохраняется часть меж-

предсердной перегородки. Вторичные ДМПП

делят на центральные, высокие и нижнезадние.

Центральные дефекты составляют 65% всех

дефектов межпредсердной перегородки [1]. 

Высокие ДМПП располагаются под устьем

верхней полой вены. А наблюдаемое при этом не-

доразвитие вторичной межпредсердной перего-

родки часто ведет к смещению устьев правых

легочных вен в верхнюю полую вену. 

Нижнезадние ДМПП составляют 12–20% от

всех ДМПП [1] и локализуются у устья нижней

полой вены. При недоразвитом заднем крае пере-

городки легочные вены могут дренироваться

в правое предсердие или в нижнюю полую вену,

а часть крови из нижней полой вены может попа-

дать в левое предсердие. 

Другим крайне распространенным врожден-

ным пороком сердца является дефект межжелу-

дочковой перегородки (ДМЖП). На начальных

этапах развития кардиохирургии для лечения де-

фекта межжелудочковой перегородки применяли
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Рис. 1. Первичный ДМПП и частичный аномальный
дренаж правых легочных вен в верхнюю полую вену
(Mullins C. E., Mayer J. P., 1988).

Здесь и на рис. 2–5, 7: АО – аорта; ЛА – легочная артерия; ПП –
правое предсердие; ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый
желудочек; ЛЖ – левый желудочек; ТК – трикуспидальный
клапан; ВПВ – верхняя полая вена; НПВ – нижняя полая вена;
ЛЛВ – левые легочные вены; ПЛВ – правые легочные вены;
ДМПП – дефект межпредсердной перегородки.

а б в

Рис. 2. Тотальный аномальный дренаж легочных вен (Mullins C. E., Mayer J. P., 1988).

а – супракардиальный; б – кардиальный; в – инфракардиальный. 
КЛВ – коллектор легочных вен.
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порока сердца, как транспозиция магистральных

артерий. Эти процедуры и сегодня широко приме-

няются во многих клиниках. Суть их состоит в пе-

ренаправлении тока венозной крови из правого

предсердия в левый венозный желудочек, в ре-

зультате чего неоксигенированная кровь попадает

в анатомически левый желудочек и далее в легоч-

ную артерию и легкие. Насыщенная кислородом

кровь по легочным венам попадает в анатомичес-

ки правый желудочек и далее в аорту и большой

круг кровообращения. Основным недостатком

этой процедуры является то, что анатомически

правый желудочек остается при этом системным.

Поэтому около 10 лет назад для лечения транспо-

зиции магистральных артерий была предложена

операция так называемого артериального пере-

ключения, которая на сегодняшний день является

операцией выбора. Суть ее состоит в переносе ма-

гистральных артерий к противоположному клапа-

ну. Для этого легочную артерию и аорту пересека-

ют выше полулунных клапанов и далее меняют

местами: аорту реанастомозируют с клапаном ле-

гочной артерии, а ствол легочной артерии с аор-

тальным клапаном. Устья коронарных артерий на

площадке иссекают из аорты и вшивают в клино-

видные разрезы на культе легочной артерии.

Таким образом, левый желудочек начинает вы-

полнять функцию системного (рис. 4). 

Операция Фонтена была разработана им

в 1971 г. для лечения атрезии трикуспидального

клапана. В настоящее время существует множест-

во модификаций оригинальной процедуры Фон-

тена. Суть их состоит в накладывании анастомоза

между венозным предсердием и легочной артери-

ей. Они применяются для лечения множества за-

болеваний, включая атрезию трикуспидального

клапана, двойное вхождение сосудов в левый же-

лудочек, несбалансированную форму атриовент-

рикулярного канала, синдромы гетеротаксии. 

вентрикулотомический доступ. В настоящее вре-

мя используют предсердный доступ с последую-

щим ушиванием дефекта или наложением запла-

ты из ксеноперикарда. Однако частое выявление

послеоперационных желудочковых нарушений

ритма, исходящих из зоны послеоперационного

рубца, послужило причиной отказа от вентрику-

лотомного разреза.

Перимембранозный дефект межжелудочковой

перегородки в сочетании с гипертрофией правого

желудочка, «верхом сидящим» аортальным клапа-

ном в результате смещения инфундибулярной ча-

сти межжелудочковой перегородки и подклапан-

ным или клапанным стенозом легочной артерии

образуют порок, называемый тетрадой Фалло

(рис. 3). В 60-е годы ХХ века коррекция тетрады

Фалло предусматривала широкую вентрикулото-

мию, рассечение стенозированного отверстия

клапана легочной артерии и наложение заплаты

на дефект межжелудочковой перегородки. Обыч-

но до проведения радикальной коррекции детям

выполняли шунтирование Блелока–Тауссиг. В на-

стоящее время оперативное лечение тетрады Фал-

ло, которое выполняется детям в возрасте до одно-

го года, включает в себя инфундибулярную резек-

цию, наложение заплаты на дефект межжелудоч-

ковой перегородки, а также увеличение выводно-

го отдела правого желудочка заплатой, проходя-

щей через клапан легочной артерии в базальные

отделы правого желудочка. 

При лечении врожденных пороков сердца

существует ряд хирургических процедур, выпол-

нение которых ведет к практически неизбежному

возникновению послеоперационных аритмий.

Это, например, процедуры Мастарда и Сеннинга

и классическая операция Фонтена (кардиопуль-

мональный анастомоз). Операции Мастарда

и Сеннинга были разработаны для лечения тако-

го сложного и ранее несовместимого с жизнью
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Рис. 3. Тетрада Фалло 
(Mullins C. E., Mayer J. P., 1988).

ДМЖП – дефект межжелудочковой перегородки.

Рис. 4. Операция артериального переключения 
(Mullins C. E., Mayer J. P., 1988).

НеоАО – неоаорта. 
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Выделяют три основных типа операции Фон-

тена. Первый тип заключается в создании анасто-

моза между правым предсердием и правым желу-

дочком при помощи кондуита, при условии, что

легочная артерия интактна (в настоящее время та-

кая модификация операции Фонтена не выполня-

ется). Второй тип – атриопульмональный (пред-

сердно-легочный) анастомоз (рис. 5) – ушко пра-

вого предсердия анастомозируют со стволом ле-

гочной артерии. Третий тип – наиболее современ-

ная модификация процедуры Фонтена, носит на-

звание латерального туннеля, или тотального ка-

вопульмонального анастомоза. При этом форми-

руется туннель между нижней и верхней полыми

венами, который в дальнейшем соединяется

с правой легочной артерией. Это позволяет преду-

предить увеличение и дилатацию правого пред-

сердия. Как и в случае с дефектом межжелудочко-

вой перегородки, стимулом для поиска новых мо-

дификаций процедуры Фонтена послужила про-

блема тяжелых послеоперационных нарушений

ритма, развивающихся вследствие двух причин –

во-первых, наличия послеоперационного шва на

предсердии, и во-вторых, из-за постоянно суще-

ствующей дилатации правого предсердия. 

Таким образом, новые модификации процеду-

ры Фонтена разрабатывались в надежде на то, что

при их выполнении удастся предотвратить разви-

тие аритмий в периоперационном и позднем по-

слеоперационном периоде. 

Общие изменения электрокардиограммы, 
наблюдаемые в послеоперационном периоде

у детей после хирургической коррекции
врожденных пороков сердца

Некоторые изменения на ЭКГ, наблюдаемые

после хирургических операций на открытом серд-

це, обусловлены непосредственно самим хирурги-

ческим вмешательством. Это, например, блокада

правой ножки пучка Гиса после хирургического

лечения дефекта межжелудочковой перегородки

и тетрады Фалло [6, 31, 47]. У больных с изолиро-

ванным дефектом межжелудочковой перегородки

эта часть проводящей системы пролегает по ходу

задненижнего края дефекта межжелудочковой пе-

регородки. Однако до сих пор не ясно, является ли

блокада правой ножки пучка Гиса следствием по-

вреждения основного ее ствола или же ее дисталь-

ных ветвей. 

Самым распространенным осложнением про-

цедуры Мастарда и Сеннинга, а также операции

Фонтена является дисфункция синусного узла

в результате повреждения его во время канюляции

верхней полой вены, атриотомии, наложения

швов на предсердие или глубокой гипотермии.

Наиболее частое проявление дисфункции синус-

ного узла в раннем послеоперационном периоде –

выраженная синусовая брадикардия. После про-

цедуры Мастарда или Сеннинга синусовая бради-

кардия наблюдается у 26% пациентов, но только

3% из них нуждаются в постоянной кардиостиму-

ляции в послеоперационном периоде. После про-

цедуры Фонтена, по данным различных авторов

[8, 13, 36, 37, 44], частота дисфункции синусного

узла колеблется от 3 до 28%, причем половине

этих пациентов имплантируется постоянный ис-

кусственный водитель ритма до выписки из ста-

ционара. 

Синусовая брадикардия часто встречается

и у пациентов после ортотопической пересадки

сердца. Однако детский контингент этой группы

пациентов редко нуждается в постоянной элект-

рокардиостимуляции. 

Наджелудочковые тахикардии
Развитие наджелудочковой тахикардии в пе-

риоперационном периоде может быть обусловле-

но тремя основными причинами – наличием до-

полнительных проводящих путей в сердце, нали-

чием эктопического фокуса (фокусов) или нали-

чием круга повторного входа внутри миокарда

предсердий. 

Чаще всего послеоперационные наджелудоч-

ковые тахикардии необходимо дифференцировать

с желудочковой тахикардией в связи с тем, что

большинство пациентов после хирургической

коррекции врожденных пороков сердца имеют

блокаду правой ножки пучка Гиса, в результате че-

го наджелудочковая тахикардия принимает вид

тахикардии с широкими комплексами (рис. 6).

Наиболее часто наджелудочковая тахикардия по-

является после операции, при которой использо-

валась широкая атриотомия и наложение большо-

го количества швов на предсердие. Необходимо

отметить, что при наличии дополнительных путейА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
, 

2
0

0
5

28

Рис. 5. Процедура Фонтена (атриопульмональный
анастомоз) (Mullins C. E., Mayer J. P., 1988).

Атр. ТК – атрезия трикуспидального клапана; АПА –
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проведения сердца наджелудочковая тахикардия

имеется у пациента и до операции, являясь следст-

вием существования вышеуказанных проводящих

путей, а не результатом интраоперационного по-

вреждения проводящей системы сердца. Наиболее

распространенным является сочетание дополни-

тельных путей проведения с такими врожденными

пороками сердца, как аномалия Эбштейна, кор-

ригированная транспозиция магистральных арте-

рий (рис. 7), гипертрофическая кардиомиопатия.

Надо также отметить, что большая часть публику-

емого материала, касающегося периоперацион-

ных наджелудочковых тахикардий, включая тре-

петание предсердий, не затрагивает механизмов

формирования этих аритмий. Так, показано [12,

25], что частота возникновения наджелудочковой

тахикардии у пациентов, перенесших различные

виды процедуры Фонтена, колеблется от 10

до 36%. У больных с аномалией Эбштейна эти

аритмии, как правило, присутствуют и до опера-

ции и обусловлены, как говорилось выше, нали-

чием дополнительных проводящих путей сердца.

Зачастую таких дополнительных путей проведе-

ния бывает несколько. В то же вре-

мя нельзя забывать, что, имея ис-

ходно большие размеры правого

предсердия, а также постоянную

дилатацию его на протяжении жиз-

ни, пациенты с аномалией Эбштей-

на подвержены развитию других

наджелудочковых нарушений рит-

ма, таких как трепетание и/или фи-

брилляция предсердий. Современ-

ная тактика лечения при отсутствии

необходимости хирургической кор-

рекции клапанной недостаточности

состоит в изучении дополнитель-

ных путей проведения при помощи

электрофизиологического исследо-

вания и дальнейшего их устранения

радиочастотной аблацией. При не-

обходимости протезирования три-

куспидального клапана проводится

электрофизиологическое исследо-

вание сердца для определения лока-

лизации дополнительных проводя-

щих путей и затем одномоментная

хирургическая коррекция клапан-

ной патологии и устранение допол-

нительного пути проведения, участ-

вующего в аритмии. 

По данным двух крупных иссле-

дований [2, 11], после операции

Мастарда наджелудочковая тахи-

кардия наблюдалась у 6–10% паци-

ентов. По данным других авторов

[10, 11], в это число (6–10%) не вхо-

дят пациенты с трепетанием предсердий. Таким

образом, наджелудочковая тахикардия не выявля-

ется с высокой частотой в периоперационном пе-

риоде в этой группе пациентов. Однако при ее
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Рис. 6. ЭКГ пациента в 12 отведениях при приступе тахикардии с ши-
рокими комплексами (а) и при синусовом ритме (б).
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появлении возникает ряд гемодинамических

проблем. Поэтому необходимо учитывать, что

пациенты, подвергшиеся обширной атриотомии

(например, перенесшие процедуру Мастарда или

Фонтена) или имевшие дилатацию правого пред-

сердия до операции, составляют группу высокого

риска по развитию наджелудочковой тахикардии

в пери- и послеоперационном периоде. Как гово-

рилось выше, операция артериального переклю-

чения при транспозиции магистральных артерий

явилась большим шагом вперед как в плане лече-

ния порока, так и в профилактике развития нару-

шения ритма сердца в ближайшем и отдаленном

послеоперационном периоде. Показано, что над-

желудочковые тахикардии после операции арте-

риального переключения встречаются крайне

редко [38]. В одном из подобных исследований

у 7% пациентов, подвергшихся этой операции,

развилась наджелудочковая тахикардия, причем

у половины больных имелся также дефект меж-

желудочковой перегородки [31, 38]. Медикамен-

тозное лечение или учащающая стимуляция для

купирования приступа тахикардии были исполь-

зованы у 56% из всех этих пациентов. При выпи-

ске только у 12% больных с интактной межжелу-

дочковой перегородкой и у 4% пациентов с де-

фектом межжелудочковой перегородки сохраня-

лась аритмия. Другие исследования показали

аналогичные результаты по частоте аритмий

в этой группе больных. В тех исследованиях, где

изучался механизм тахиаритмии, было выявлено,

что наиболее частыми формами наджелудочко-

вой тахикардии в пери- и послеоперационном

периоде являются предсердная тахикардия, внут-

рипредсердная риентри тахикардия и узловая

эктопическая тахикардия. 

Предсердная тахикардия
Предсердная тахикардия (рис. 8) по своему

механизму представляет собой микрориентри

или может развиться благодаря наличию эктопи-

ческих фокусов. Частота сердечных сокращений

при предсердной тахикардии колеблется от 160

до 220 уд/мин. При записи электрокардиограм-

мы регистрируются характерные периоды «разо-

грева» и «остывания», проявляющиеся, соот-

ветственно, укорочением интервала Т–П в нача-

ле приступа и его удлинением в конце. Боль-

шинство авторов [8, 12, 44] связывают появление

предсердной тахикардии с предшествующей про-

цедурой Фонтена. Частота выявления предсерд-

ной тахикардии составляет 3–7%. В зависимости

от влияния предсердной тахикардии на гемоди-

намику она по-разному переносится пациента-

ми. Те пациенты, у которых правое предсердие

соединено непосредственно с легочным кровото-

ком, тяжело переносят длительные эпизоды та-

хикардии. Предсердная тахикардия затрудняет

опорожнение не только правого, но и левого

предсердия, тем самым полностью нарушается

легочный кровоток. 

Внутрипредсердная риентри тахикардия
Внутрипредсердная риентри тахикардия – это

еще один вид часто встречающейся послеопера-

ционной аритмии. Она представляет собой круг

макрориентри, циркулирующий в предсердии.

Внутрипредсердную риентри тахикардию необхо-

димо дифференцировать от трепетания предсер-

дий. Отличие в данном случае состоит в том, что

внутрипредсердная риентри тахикардия использу-

ет любое анатомическое препятствие для форми-

рования круга повторного входа, и чаще всего –

это риентри аритмия вокруг операционного шва.

В отличие от внутрипредсердной риентри тахи-

кардии, трепетание предсердий – это специфиче-

ская макрориентри аритмия, использующая для

своего функционирования коридор между ниж-

ней полой веной и трикуспидальным клапаном.

Очень часто при внутрипредсердной риентри та-

хикардии имеются множественные круги риент-

ри, которые могут с легкостью чередоваться друг

с другом. По частоте сердечных сокращений внут-

рипредсердная риентри тахикардия обычно мед-

леннее, чем трепетание предсердий: 250 уд/мин

при внутрипредсердной риентри тахикардии

и 200–600 уд/мин при трепетании предсердий.

Зубцы Р при внутрипредсердной риентри тахи-

кардии значительно меньше по амплитуде, между

ними имеется изолиния (рис. 9), а характерные

для трепетания предсердий пилообразные волны

«F» на ЭКГ не видны. Внутрипредсердная риент-

ри тахикардия чаще наблюдается в отдаленные

сроки после операций, связанных с массивной

атриотомией (Мастарда, Сеннинга и Фонтена),

но в ряде случаев может встречаться и в периопе-

рационном периоде. Поскольку внутрипредсерд-

ная риентри тахикардия влияет на гемодинамику,
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Рис. 8. Предсердная тахикардия у пациента после процедуры Фонтена. 
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снижая сердечный выброс, этот вид тахикардии

также плохо переносится пациентами после про-

цедуры Фонтена. Отрицательное влияние тахи-

кардии на гемодинамику заключается в резком па-

дении уже и так сниженного сердечного выброса.

Множество исследований [4, 12, 13, 25, 37, 44]

было посвящено изучению наджелудочковой

тахикардии в периоперационном периоде у паци-

ентов, перенесших процедуру Фонтена. Частота

возникновения внутрипредсердной риентри тахи-

кардии и фибрилляции предсердий у данного кон-

тингента больных составляет от 3 до 14%. Надо от-

метить, что наличие аритмии до операции значи-

тельно увеличивает риск развития пери- и после-

операционной аритмии. Большинство авторов

утверждают, что частота возникновения арит-

мий одинакова после выполнения классического

атриопульмонального анастомоза и после нало-

жения кавопульмонального анастомоза [12, 13,

25, 37, 44]. И только в одном исследовании [4]

было четко показано, что частота возникновения

аритмий уменьшилась после внедрения в прак-

тику кавопульмонального анастомоза.

Внутрипредсердная риентри тахикардия

встречается и при выполнении других корриги-

рующих манипуляций. Например, после опера-

ций Мастарда, Сеннинга внутрипредсердная ри-

ентри тахикардия выявляется в 5% случаев [11],

а при коррекции аномалии Эбштейна в 6% случа-

ев [35]. Надо, однако, оговориться, что большин-

ство пациентов с аномалией Эбштейна имеют

аритмию и до операции. При операции артери-

ального переключения, выполняемой для кор-

рекции транспозиции магистральных артерий,

внутрипредсердная риентри тахикардия наблю-

дается у 1% пациентов [38]. 

Узловая эктопическая 
тахикардия

Чаще всего узловая эктопическая тахикардия

встречается в раннем послеоперационном перио-

де, трудно контролируется и до недавнего време-

ни считалась летальным осложнением периопе-

рационного периода. 

С появлением в арсенале кардиологов мощных

антиаритмических препаратов, таких как амиода-

рон, узловая эктопическая тахикардия, хотя и яв-

ляющаяся достаточно грозным осложнением, тем

не менее успешно лечится. 

Узловая эктопическая тахикардия характери-

зуется узкими комплексами, по морфологии

идентичными нормальным комплексам QRS при

синусовом ритме. Частота ее превышает частоту

ожидаемого в зависимости от возраста синусово-

го ритма на 20%. Это важно помнить, так как

дифференциальный диагноз проводится между

узловой тахикардией и частым замещающим уз-

ловым ритмом при синусовой брадикардии. Глав-

ным отличительным признаком служит наличие

желудочково-предсердной диссоциации (рис. 10),

в то время как при типичной форме узловой тахи-

кардии желудочково-предсердное проведение

составляет 1:1. 
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Рис. 9. ЭКГ пациентов при трепетании предсердий (а)
и внутрипредсердной риентри тахикардии (б, в). 

а – отмечаются пилообразные волны «F» в отведениях II, III,
AVF; б, в – регистрируются низкоамплитудные P-зубцы в отве-
дении V1, обозначенные стрелками, а также изолиния между

P-зубцами.

в

б

а

Рис. 10. Узловая эктопическая тахикардия. Отмечается желудочково-предсердная диссоциация.
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Важно помнить, что в подавляющем большин-

стве случаев узловая эктопическая тахикардия вы-

зывает резкое ухудшение показателей гемодина-

мики. При этом выполняются следующие лечеб-

ные мероприятия: по возможности, отмена всех

инотропных препаратов, глубокая седация и на-

значение дигоксина. Необходимо охладить паци-

ента, но температура не должна быть ниже 34°С,

так как при снижении температуры тела до 32°С

возникает фибрилляция желудочков. Затем назна-

чают амиодарон. Обычно однократного болюсно-

го введения амиодарона бывает достаточно, чтобы

прекратить приступ тахикардии. Кардиоверсия

у таких пациентов не применяется, так как тахи-

кардия возобновляется практически мгновенно.

Как уже говорилось выше, узловая эктопичес-

кая тахикардия – частое осложнение периопера-

ционного периода, особенно, когда манипуляция

проводится на атриовентрикулярном узле или

в его непосредственной близости. Так, в одном из

исследований [14] из 12 пациентов с узловой эк-

топической тахикардией четырем выполнялась

хирургическая коррекция транспозиции магист-

ральных артерий, двум – коррекция тетрады

Фалло и тотально-аномального дренажа легоч-

ных вен, одному – хирургическая коррекция

полной формы атриовентрикулярного канала,

одному пациенту – хирургическая коррекция

врожденной митральной недостаточности, одно-

му больному – хирургическая коррекция двойно-

го отхождения сосудов от правого желудочка

и еще одному пациенту – коррекция атрезии три-

куспидального клапана.

В другом исследовании [38] говорится о 2% па-

циентов, перенесших операцию артериального

переключения при транспозиции магистральных

артерий и имевших в послеоперационном периоде

узловую эктопическую тахикардию. При проведе-

нии процедуры Фонтена частота узловой эктопи-

ческой тахикардии колеблется от 3 до 9%, по дан-

ным различных авторов [4, 8, 12, 13, 25, 37]. 

Повторимся, что узловая эктопическая тахи-

кардия – одна из наиболее опасных периопераци-

онных аритмий с высокой летальностью, и в связи

с этим требуется проведение незамедлительной

и достаточно агрессивной терапии.

Желудочковая тахикардия
Желудочковая тахикардия с частотой 150–

200 уд/мин редко встречается у пациентов детско-

го возраста в послеоперационном периоде. Часто-

та ее встречаемости постепенно, но стабильно со-

кращается за счет совершенствования аппаратов

искусственного кровообращения, методов защи-

ты миокарда, более редкого использования вент-

рикулотомического доступа при хирургической

коррекции врожденных пороков сердца. 

Желудочковая тахикардия наиболее характер-

на для больных, перенесших ортотопическую пе-

ресадку сердца. Аритмия развивается в периопе-

рационном периоде, легко купируется внутривен-

ным введением лидокаина и, как правило, не ре-

цидивирует в отдаленные сроки после операции.

Основными причинами данного вида желудочко-

вой тахикардии на сегодняшний день считаются

длительная ишемия миокарда и продолжительное

время пережатия аорты. 

У пациентов, которым выполнялась процедура

артериального переключения при транспозиции

магистральных артерий, частота желудочковой

тахикардии в раннем послеоперационном перио-

де составляет, по данным различных авторов, от 2

до 7% [11, 26]. У ряда пациентов тахикардия мо-

жет выявляться до операции, а также при выпис-

ке из стационара. У пациентов, перенесших опе-

рацию Фонтена, частота периоперационной же-

лудочковой тахикардии колеблется от 3 до 12% [8,

25, 37]. В одном из исследований [8] показано,

что частота желудочковой тахикардии выше

у больных, чей возраст на момент операции боль-

ше 4-х лет. Поэтому в настоящее время процедуру

Фонтена выполняют детям как можно более

младшего возраста. 

Высокая частота желудочковой тахикардии

(13%) наблюдалась у пациентов с аномалией Эб-

штейна в периоперационном периоде, в то время

как до операции желудочковая тахикардия или

фибрилляция желудочков регистрировались лишь

у 2% пациентов [35]. 

У пациентов, перенесших операцию Мастарда,

желудочковая тахикардия встречалась менее чем

в 1% случаев. 

Резюмируя вышеизложенное, можно сказать,

что частота развития послеоперационной желу-

дочковой тахикардии при хирургической коррек-

ции врожденных пороков сердца зависит от нали-

чия аритмогенного субстрата, возраста больных на

момент операции и вида выполняемого хирурги-

ческого вмешательства. 

Послеоперационная атриовентрикулярная
блокада

В большинстве крупных детских кардиохи-

рургических центров частота возникновения ат-

риовентрикулярной блокады после хирургичес-

кой коррекции врожденных пороков сердца со-

ставляет в среднем не более 2% [21, 45]. Наибо-

лее часто нарушение атриовентрикулярной про-

водимости встречается после хирургической

коррекции атриовентрикулярного канала, тет-

рады Фалло, дефекта межжелудочковой перего-

родки, двойного отхождения сосудов от правого

желудочка, а также после протезирования кла-
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При этих операциях в периоперационном

периоде часто наблюдается синусовый ритм

с признаками нарушения атриовентрикулярной

проводимости, которые постепенно прогресси-

руют от простого удлинения интервала P–Q на

электрокардиограмме до полного отсутствия

проведения между предсердиями и желудочками.

Причиной данного осложнения служит либо ме-

ханическое повреждение атриовентрикулярного

узла во время операции (в этом случае атриовен-

трикулярная блокада в высокой степени выявля-

ется сразу после окончания операции), либо отек

в области атриовентрикулярного соединения,

появляющийся в связи с раздражением и по-

вреждением окружающих атриовентрикулярный

узел тканей. В этой ситуации отек нарастает по-

степенно и пик нарушения проводимости в атрио-

вентрикулярном соединении наблюдается на

2–4-е сутки после операции. Далее отек сохраня-

ется до 8–10, иногда 14 дней, а затем спадает,

и проведение через атриовентрикулярное соеди-

нение постепенно восстанавливается. Показано,

что чаще всего восстановление проведения при-

ходится на восьмые сутки после операции [21,

45]. Не нужно сразу ожидать появления устойчи-

вого синусового ритма у ребенка, достаточно,

чтобы появились первые признаки атриовентри-

кулярного проведения, так как известно, что

примерно в половине случаев послеоперацион-

ная атриовентрикулярная блокада является тран-

зиторной и полностью исчезает через 10–14 дней

после операции [21, 45]. 

Частота развития атриовентрикулярной блока-

ды после операции артериального переключения

при транспозиции магистральных артерий равна

нулю. При выполнении этой операции у пациен-

тов с сопутствующим дефектом межжелудочковой

перегородки частота возникновения послеопера-

ционной атриовентрикулярной блокады состав-

ляет 4% [31, 38]. После выполнения процедуры

Фонтена развитие атриовентрикулярной блокады

наблюдается у 1–6% пациентов [8, 12, 13, 25, 36,

37, 44]. Частота ее возникновения зависит от ис-

ходного анатомического расположения структур

сердца. После операции Мастарда развитие стой-

кой атриовентрикулярной блокады наблюдается

в 0–4% случаев [10, 11]. А при коррекции изоли-

рованного дефекта межжелудочковой перегород-

ки, по данным различных авторов, эта цифра со-

ставляет 4–13% [6, 47]. При хирургической кор-

рекции тетрады Фалло атриовентрикулярная бло-

када отмечается у 3,5% пациентов [47]. Общая

тенденция, помимо описанного выше, состоит

в том, что чем меньше операций выполняется

в клинике, тем больше вероятность повреждения

самого атриовентрикулярного узла и прилежащих

структур, и тем выше вероятность развития прехо-

дящей или постоянной атриовентрикулярной

блокады. 

Тем не менее современные имплантируемые

кардиостимуляторы, некоторые из которых по

размеру не больше пятирублевой монеты, позво-

ляют осуществлять адекватную стимуляцию серд-

ца даже у новорожденных весом менее 2,5 кг. 

Сводные данные о частоте возникновения по-

слеоперационной полной поперечной блокады

сердца при коррекции различных врожденных

аномалий приведены в таблице. 
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Частота возникновения полной поперечной блокады (ППБ) после хирургической коррекции 
различных врожденных пороков сердца

Вид ВПС Выполненная хирургическая процедура
Частота п/о

ППБ, %

ДМПП [9, 30, 34] Закрытие ДМПП 0–4

ДМЖП [24, 43, 46] Закрытие ДМЖП 1–2

АВК [3, 32] Хирургическая коррекция АВК 3–4

ТФ [23, 40] Хирургическая коррекция ТФ 1–2

Митральная недостаточность [18, 41] Протезирование митрального клапана 5–22

D – ТМА [5] Операция Мастарда 2–9,3

Субаортальный стеноз [7, 15, 17, 19, 39] Резекция субаортального стеноза 0–7,5

ГКМП [27, 42] Резекция части МЖП 2,5

L-ТМА/ДМЖП [16, 22, 29] Пластика ДМЖП 11–30

L-ТМА/ДМЖП/ стеноз ВОЛЖ [26, 29]
Пластика ДМЖП, наложение клапаносодержащего

экстракардиального кондуита
26–28

L-ТМА/ДМЖП/ недостаточность

АВ-клапана [29]
Пластика ДМЖП, протезирование АВ-клапана 17
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Заключение
С момента активного развития хирургии врож-

денных пороков сердца послеоперационные арит-

мии представляют наибольшую опасность как

в отношении возможных осложнений, так и в от-

ношении вероятности внезапной сердечной смер-

ти у данного контингента пациентов. Спектр этих

нарушений ритма весьма широк и включает в себя

брадиаритмии, вызванные повреждением синус-

ного узла и атриовентрикулярного соединения,

а также тахиаритмии, берущие начало в различ-

ных отделах сердца. В течение многих лет после-

операционные аритмии воспринимались как не-

избежное, но закономерное следствие выполняе-

мых хирургических манипуляций, с тенденцией

к увеличению их числа в отдаленные сроки после

операции. Возможности курации таких пациентов

были крайне ограничены вплоть до восьмидеся-

тых годов XX столетия. В какой-то степени такой

подход был обусловлен тем, что все аритмии рас-

сматривались через призму знаний о нарушениях

ритма у пациентов с заболеваниями приобретен-

ного характера, например ИБС. Однако на сего-

дняшний момент понятно, что механизмы, тече-

ние и основные особенности послеоперационных

аритмий у пациентов, оперированных в детском

возрасте по поводу врожденных пороков сердца,

имеют совершенно другую природу. Их электро-

физиологический субстрат чаще формируется

в зоне операционных швов, являющихся зонами

замедленного проведения возбуждения или арит-

могенных фокусов. Накопленный многолетний

опыт, проводимые экспериментальные исследова-

ния, изучение особенностей течения аритмий

и биопсийного материала оперированных боль-

ных пролили свет на причины развития послеопе-

рационных аритмий при врожденных пороках

сердца, а также возможности их профилактики

и лечения. Таким образом, совершенствование

знаний относительно электрофизиологического

субстрата послеоперационных аритмий при врож-

денных пороках сердца, развитие новых техноло-

гий лечения аритмий сердца позволяют сегодня

прогнозировать развитие нарушений ритма после

хирургической коррекции ВПС, проводить про-

филактические мероприятия, позволяющие пред-

отвращать развитие аритмий, а также применять

самые современные медикаментозные и немеди-

каментозные методы лечения этих нарушений

ритма. Это дает основание полагать, что в даль-

нейшем проведение хирургических манипуляций

у детей со сложными врожденными пороками

сердца будет реже осложняться развитием после-

операционных аритмий и случаями внезапной

смерти в отдаленные сроки после операции. Од-

нако, несмотря на такой заметный прогресс в ре-

шении данной проблемы, продолжают обсуждать-

ся методы хирургического пособия при различных

врожденных пороках сердца. Предлагаются такие

новаторские методы, как эндоскопическое закры-

тие межпредсердных дефектов на работающем

сердце, эндоскопическое протезирование клапа-

нов сердца и другие. На сегодняшний день меди-

цина решает не просто вопрос выживаемости па-

циентов с тем или иным пороком развития сер-

дечно-сосудистой системы. Речь идет о полном

излечении заболевания и реабилитации пациента

в обществе как в физическом, так и в психоэмоци-

ональном аспекте. Обе эти составляющие крайне

важны для молодых пациентов. В физическом от-

ношении они составляют будущую активную ра-

ботающую часть общества, которая должна на ос-

нове своего интеллектуального, физического

и психического потенциала обеспечить высочай-

ший уровень жизни; психоэмоциональный ком-

понент не менее важен – он создает базу взаимо-

отношений в обществе, которые в конечном итоге

определяют уровень культуры нации. 
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