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За последние десятилетия существенно вырос интерес к изучению вегетативного влияния на сердце 
и оценке его как предиктора летальности и развития сердечно-сосудистых осложнений. Анализ вариа-
бельности сердечного ритма (ВСР) – простой, неинвазивный и безопасный метод изучения вегетативной 
регуляции кардиоваскулярной системы человека. Снижение ВСР, при структурных дефектах сердца, по 
мнению ряда авторов, связано с объемной перегрузкой различных отделов сердца, что приводит к по-
вышению давления в полостях сердца и возможной дисфункции барорецепторов и, как следствие, к на-
рушению симпатического баланса. Нейровегетативный гомеостаз во время хирургического вмешательства 
чрезвычайно уязвим, что заставляет задуматься о степени влияния операционного стресса на вегетативную 
нервную систему. Несмотря на проведенные многочисленные исследования, до настоящего времени нет 
целостного подхода в определении реакции организма на оперативные вмешательства у кардиохирургиче-
ских пациента. Сниженная ВСР после операций на сердце, как правило, постепенно восстанавливается в 
послеоперационном периоде в течение нескольких месяцев. Настоящая статья является обзором литера-
турных данных об особенностях ВСР у пациентов с дефектом межпредсердной перегородки (ДМПП), а 
также закономерностях ее динамики после хирургической и рентгенэндоваскулярной коррекции порока. В 
статье также освещаются вопросы возможной патофизиологии этих вегетативных особенностей.
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Over recent decades effect of the autonomic nervous system on heart has raised considerable interest so 
as its evaluation as a predictor of mortality due to cardiac problems and development of cardiovascular complications. 
Heart rate variability (HRV) analysis has emerged as a simple, noninvasive and safe method to study  the autonomic 
control of the human cardiovascular system. In the view of some authors in patients suffering from structural heart 
disease due to volume overload may cause a decrease in HRV via the elevation of pressure, possible dysfunction 
of ventricular baroreceptor and resulted in autonomic imbalance. Within the surgery neurovegetative homeostasis  
is extremely vulnerable that makes one think about the surgical stress influence on the autonomic nervous system.   
Despite numerous studies to date to clinicul research has shown a logistic approach for determining the body's 
response to cardiac operation. Generally, reduced heart rate variability gradually recovers in the incisional period 
within the several months. This paper is performed as a literature review of the data concerning HRV features in the 
patients with interatrial septal defects (IASD), as well as of the regularities of its dynamics after the surgical or X-ray 
endovascular correction. The issues of possible pathophysiology of these autonomic abnormalities are also discussed.

Keywords: cardiovascular system, heart rate variability, interatrial septum defect, children, neurovegetative 
homeostasis, autonomic abnormalities, mortality.

Введение

Вариабельность сердечного ритма (ВСР) –  
физиологическая особенность, характеризу-
ющая вегетативную регуляцию ритма сердца. 
Определение и анализ ВСР является неинва-
зивным безопасным методом изучения эффек-
тов автономной нервной системы на сердце у 
пациентов с синусовым ритмом [1]. Интерес 
к изучению ВСР появился более 40 лет назад, 
когда впервые была описана связь снижения 
ВСР у пациентов с острым инфарктом миокар-
да (ОИМ) с повышением летальности в этой 

группе пациентов [2]. На данный момент анализ 
ВСР активно изучается в клинической практике 
для определения влияния парасимпатической и 
симпатической систем на функцию синусового 
узла, а также на вероятность развития сердечно-
сосудистых осложнений и летальности [3, 4]. 
Снижение ВСР было описано у пациентов с 
различными заболеваниями сердца, такими как 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), включая 
ОИМ, застойную хроническую сердечную не-
достаточность (ХСН), митральную недостаточ-
ность разной этиологии, а также у пациентов с 
врожденными пороками сердца (ВПС), в том 
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числе и дефектом межпредсердной перегородки 
(ДМПП) [5, 6, 7].

Вторичный ДМПП занимает одну из ли-
дирующих позиций среди пороков сердца и 
выявляется в 10% случаев среди всех ВПС, 
диагностируемых в младенчестве, притом во 
взрослом возрасте встречается в 30-40% случаев 
[8]. Снижение ВСР при ДМПП описано как 
для временного, так и для частотного диапазона 
спектра ВСР, а также высказаны предполо-
жения об этиологии изменений в активности 
автономной нервной системы у этой категории 
пациентов [9, 10].

Настоящая статья является обзором ли-
тературных данных об особенностях ВСР у 
пациентов с ДМПП, а также закономерностях 
ее динамики после хирургической и рентген-
эндоваскулярной коррекции порока. В статье 
также освещаются вопросы возможной пато-
физиологии этих вегетативных особенностей.

Основная идея и клиническое 
применение ВСР

ВСР является физиологической меткой-
индикатором эффектов автономной нервной 
системы на регуляцию ритма сердца. В 1996 
году группа ученых Европейского общества 
кардиологов и северо-американского общества 
электрофизиологов выпустила рекомендации по 
стандартам определения ВСР, физиологической 
интерпретации результатов и клинического 
применения метода. В нашей стране первый 
симпозиум по математическому анализу ритма 
сердца прошел в Москве в 1966 году, первая 
монография о ВСР вышла в 1984 году, а реко-
мендации по анализу коротких записей ВСР 
появились в 1999 году [11, 12].

ВСР может быть оценена несколькими 
методами. Наиболее простым из них является 
оценка временного диапазона. При этом ис-
пользуются такие показатели, как стандартное 
отклонение R-R (NN) интервалов (SDNN); 
процент последовательных интервалов, раз-
личающихся более чем на 50 мс (pNN50); 
корень квадратный из средней суммы квадра-
тов разниц между соседними нормальными 
R-R интервалами (r-MSSD); среднее значение 
стандартных отклонений R-R интервалов за 
все 5-минутные фрагменты (SDANN) и др. 
Изучению физиологического и клинического 
значения указанных временных показателей 
ВСР посвящено множество исследований во 
всем мире. Существует мнение, что по значе-
нию показателя SDNN можно оценивать общий 
тонус вегетативной нервной системы, по pNN50 
и r-MSSD – тонус парасимпатического отдела 

вегетативной нервной системы, а по SDANN –  
тонус симпатического отдела вегетативной 
нервной системы [12]. 

Различные методы спектрального анали-
за ВСР предлагались с конца 1960-х годов. 
Спектральный анализ позволяет изучать ва-
риабельность ритма сердца в динамике, тогда 
как временные методы показывают только 
усредненные параметры вариабельности за тот 
или иной фиксированный промежуток време-
ни. На данный момент для анализа спектраль-
ного диапазона ВСР используют следующие 
параметры: максимальную общую мощность 
спектра (Total Power, TP), спектральные мощ-
ности высокочастотного (High Frequency, HF:  
0,15-0,35 Гц), низкочастотного (Low Frequency,  
LF: 0,05-0,15 Гц), очень низкочастотного (Very 
Low Frequency, VLF: 0,0033-0,05 Гц) и сверх-
низкочастотного (Ultra Low Friquency, ULF: 
0-0,0033 Гц) компонентов, а также соотношение 
(индекс) LF/HF. 

Основной проблемой спектрального ана-
лиза является оценка физиологического и 
клинического значения получаемых результа-
тов [3]. Тем не менее, согласно классической 
физиологической интерпретации, для коротких 
участков стационарной записи (5-минутные 
выборки) высокочастотный компонент спектра 
(HF) отражает прежде всего уровень дыхатель-
ной аритмии и парасимпатических влияний 
на сердечный ритм, низкочастотный компо-
нент (LF) – преимущественно симпатические 
влияния, но парасимпатичеcкий тонус также 
влияет на его формирование [13]. Иногда рас-
считывают также отношение низких частот 
к высоким частотам (LF/HF), отражающее 
уровень вагосимпатического баланса, хотя есть 
мнение, что это отношение может служить по-
казателем активности симпатического отдела 
вегетативной нервной системы. Индекс LF/HF 
показывает свою клиническую эффективность, 
в частности в диагностике постортостатической 
тахикардии и синкопальных состояний, об-
условленных вегетативной дисфункцией [13].

Клиническая оценка особенностей вегета-
тивной регуляции и ее влияния на сердечно-
сосудистую систему представляет огромный 
интерес как во взрослой, так и в детской 
кардиологии, так как анализ ВСР возможно 
применить для оценки рисков развития сер-
дечно-сосудистых осложнений и летальности у 
пациентов кардиоваскулярной патологией [14]. 
В литературе описаны отрицательный эффект 
доминирования симпатической активности над 
парасимпатической и, напротив, защитная роль 
преобладания вагусной активности у пациентов 
с заболеваниями сердечно-сосудистой системы. 
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Особенности лечения, направленные на сни-
жение симпатической активности и/или повы-
шение вагусной активности доказано снижают 
летальность от кардиальных причин [15].

ВСР при ДМПП

Гемодинамика изолированного ДМПП ха-
рактеризуется наличием сообщения на уровне 
предсердий, что ведет к лево-правому сбросу 
крови, объемной перегрузке и впоследствии –  
к увеличению правых отделов сердца, повы-
шению давления в легочной артерии и ее рас-
ширению. В настоящее время доказано, что 
длительно существующая перегрузка правого 
предсердия, правого желудочка и легочной ар-
терии ведет к развитию ХСН, а также повышает 
риск развития аритмий и тромбоэмболических 
осложнений, что естественно повышает леталь-
ность [16].

У пациентов с ДМПП с увеличенными 
правыми отделами сердца снижение ВСР опи-
сано как для взрослых, так и для детей . Важно, 
однако, отметить, что ВСР у детей в целом 
повышена в течение первых 2 лет жизни. Она 
подвержена значительному колебанию в за-
висимости от возраста, что связано с высокой 
динамикой роста сердца. Это усложняет анализ 
ВСР у детей этого возраста [17].

J.P. Finley et al. в своем исследовании 
анализировали изменения ВСР в зависимости 
от возраста [18]. В исследование вошли 29 
здоровых лиц без сопутствующей патологии 
(17 мужчин и 12 женщин), распределенных 
по трем группам: 9 молодых людей в возрасте 
от 20 до 24 лет, 9 подростков в возрасте 10-12 
лет и 11 детей в возрасте от 5 до 7 лет. Запись 
ритма сердца и дыхательных волн проводилась 
в положении стоя и лежа в течение 3-4 минут. В 
результате были получены следующие данные: в 
положении лежа значения LF и HF с возрастом 
снижались. Наибольшая разница отмечалась 
между группами подростков и детей. Во всех 
трех группах отмечалась широкая вариабель-
ность показателя LF, максимально выраженная 
в группе детей (более 100 мс2). Что касается 

высокочастотного спектра, его вариабельность 
оказалась ниже, чем у низкочастотного, во всех 
группах. Индекс вагосимпатического взаимо-
действия (LF/HF) уменьшается с возрастом, 
наибольшее изменение отмечается между 5 и 12 
годами. В положении стоя результаты оказались 
сходными.

Тот же J.P. Finley et al. в дальнейших своих 
работах, а также M.M. Massin с группой авто-
ров в своих исследованиях показали значимое 
снижение временных параметров ВСР у детей 
с ДМПП и указали на повышение симпатиче-
ской активности регуляции сердца и снижение 
парасимпатической [19, 20].

В исследовании S. Bakari et al. [9] анализ 
ВСР проводился, как во временном, так и в 
частотном диапазонах. Изучены 28 пациентов 
с ДМПП в возрасте от 4,5 года до 8,7 года и 32 
здоровых ребенка того же возраста без наруше-
ний гемодинамики. Проводился анализ времен-
ных и частотных показателей. Все параметры 
ВСР оказались сниженными у детей с ДМПП 
по сравнению со здоровыми детьми. Показатель 
SDNN у больных детей составил 103±50,61 
мс, в то время как в контрольной группе этот 
показатель оказался равным 138,66±36,2 мс. 
Показатель r-MSSD в группе детей с ДМПП 
составил 41,34±32,94, а в контрольной группе –  
68,97±34,21 мс. В частотном спектре было вы-
явлено значимое снижение общей мощности 
спектра, снижение HF и LF/HF (таблица). По-
лученные результаты показали снижение ВСР 
при обоих методах анализа, что подтверждает 
доминирование симпатической активности и 
снижение вагусного влияния у детей с ДМПП 
[11].

Снижение ВСР, по мнению ряда авторов, 
связано с объемной перегрузкой правых отделов 
сердца, что приводит к повышению конечного 
диастолического давления в правом желудочке 
и возможной дисфункции желудочковых ба-
рорецепторов и, как следствие, к нарушению 
симпатического баланса [9, 19, 20]. M.M. Mas-
sin и J.J. Fergusson убеждены в зависимости 
снижения ВСР от степени гемодинамических 
изменений при пороке, таких как повышение 

Таблица 
Различие в параметрах частотного диапазона между детьми с ДМПП и здоровыми детьми [9]

Параметры Группа 1 Группа 2 p
Общая мощность спектра,  мс2 2424±4028,52 4668±3168,56 0,022
VLF, мс2 571±1249,68 789±812,8 0,426
LF,  мс2 811,61±1783,28 968,77±817,06 0,660
HF, мс2 1090,21±1880,83 2819,29±2542,15 0,004
LF/HF, мс2 0,88±0,61 0,46±0,44 0,004

Примечание: группа ş 1 – дети с ДМПП, группа ş 2 – çдоровые дети (контрольная группа).  VLF – очень ниçкочастотный 
диапазон,  LF – низкочастотный диапазон,  HF – высокочастотный диапазон,  LF/HF – индекс вагосимпатического 
взаимодействия
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давления в правом желудочке и легочная ги-
пертензия [9, 21].

T. Hata et al. в своем исследовании провели 
интересное сравнение особенностей показате-
лей ВСР в двух группах пациентов: с ДМПП 
и дефектом межжелудочковой перегородки 
(ДМЖП), чтобы подтвердить гипотезу о связи 
ВСР с анатомическими и гемодинамическими 
изменениями [22]. Для этого была оценена 
корреляция между ВСР, дыхательными колеба-
ниями (RSA – амплитуда респираторной сину-
совой аритмии) и отношением легочного кро-
вотока к системному, измеренным с помощью 
ЭХОКГ (показатель – Qp/Qs). В исследование 
вошло 43 ребенка с ДМПП в возрасте 4,6±3,6 
года и 40 детей с ДМЖП в возрасте 4,1±6,4 
года. Всем детям был проведен спектральный 
анализ ВСР, а также оценка RSA и Qp/Qs. В 
результате было показано, что отношение LF/
HF и показатель Qp/Qs имеют среднюю, но 
положительную корреляционную связь в обеих 
группах пациентов (в группе с ДМПП r=0,6, в 
группе с ДМЖП r=0,47). Отношение низкоча-
стотных колебаний к дыхательным колебаниям 
(LF/RSA) также положительно коррелирует с 
Qp/Qs в группе с ДМПП (r=0,65), а в группе с 
ДМЖП отмечается отрицательная корреляция 
(r=- 0,41). В группе пациентов с ДМПП была 
отмечена отрицательная корреляция между 
дыхательными колебаниями и общей мощно-
стью спектра RSA/TP и Qp/Qs (r=-0,58), а у 
пациентов с ДМЖП эти показатели коррели-
руют положительно (r=0,58). В то время как 
гемодинамика обоих пороков характеризуется 
наличием лево-правого сброса с перегрузкой 
правых отделов сердца, эффекты от увеличения 
объема и давления в предсердии или желудоч-
ке оказываются разными, что выражается в 
разных изменениях ВСР. Перегрузка объемом 
и давлением правого предсердия при ДМПП 
ведет к перерастяжению предсердия и умень-
шению респираторной вагусной иннервации 
синусового узла (отрицательная корреляция 
RSA/TP и Qp/Qs). При ДМЖП же повышение 
давления в легочной артерии является причи-
ной снижения ВСР, а индексы LF/RSA и RSA/
TP показывают повышение респираторной 
вагусной активности, ассоциированное с по-
вышением Qp/Qs. Изменение ВСР у пациентов 
с ДМПП и ДМЖП показывает участие дыха-
тельных рецепторов растяжения, связанных с 
дыхательными движениями, и барорецепторов 
в правом предсердии, вносящих вклад в высо-
кочастотный компонент ВСР.

Наджелудочковые нарушения ритма у 
пациентов с ДМПП являются результатом рас-
тяжения и дилатации правого предсердия. Над-

желудочковые тахиаритмии часто встречаются 
у взрослых пациентов с вторичным ДМПП и 
ведут к значимому повышению частоты сер-
дечно-сосудистых событий у этой категории 
пациентов [23]. 

B.S. Edwards et al. показали, что рас-
тяжение предсердий в результате объемной 
перегрузки является основным фактором, 
стимулирующим секрецию предсердного на-
трийуретического пептида. По результатам 
этого исследования можно предположить, что 
отсутствие перегрузки объемом и давлением, 
как и уменьшение влияния нейрогумораль-
ных факторов, ведет к нормализации ВРС у 
пациентов с ДМПП [24]. 

S.M. Horner с группой авторов в экспери-
ментальном исследовании на свиньях показал, 
что механическое растяжение зоны сино-атри-
ального узла в правом предсердии из-за объем-
ной перегрузки правых отделов сердца, может 
влиять на ВСР посредством прямого эффекта 
на медленную диастолическую деполяриза-
цию через механически активируемые каналы 
сердца или через афферентный нерв рефлекса 
растяжения [25].

Группа исследователей во главе с S. Bakari 
также описывают связь тахикардии с повышением 
вариабельности LF и снижением вариабельности 
HF. Увеличение правого предсердия, характерное 
для этого порока, авторы считают ответственным 
за «приглушение» дыхательных колебаний и этим 
объясняют снижение ВСР, выявляемое при спек-
тральном анализе. Прогрессивное уменьшение 
временных и частотных параметров ВСР отражает 
снижение нервной регуляции сино-атриального 
узла, возникающее благодаря повышению уровня 
норадреналина в плазме крови, и это авторы на-
зывают одним из факторов, ведущих к развитию 
наджелудочковых аритмий [9].

Особенности динамики ВРС  
после хирургической и эндоваскулярной 

коррекции ДМПП

В настоящее время факт необходимости 
оперативного лечения ДМПП неоспорим, 
однако поиск «идеального» метода коррекции 
порока продолжается до сих пор. Все чаще в 
литературе описываются плюсы катетерного 
закрытия ДМПП окклюдером, как безопасной 
и эффективной процедуры, простой в техниче-
ском плане и имеющей небольшое количество 
возможных осложнений, а также сокращающей 
сроки пребывания пациента в стационаре. В то 
же время катетерное закрытие ДМПП имеет ряд 
ограничений, таких как анатомическая локали-
зация дефекта или возраст ребенка, делающие 
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выполнение процедуры невозможным и при-
водящие к необходимости открытой операции 
в условиях искусственного кровообращения 
(ИК) [26, 27].

Существует множество неспецифических 
факторов как на этапе предоперационной 
подготовки пациента, так и во время вмеша-
тельства, которые могут оказать влияние на 
снижение ВСР после операции (например, 
стресс, боль и прием медикаментозных пре-
паратов). Важнейшим фактором, влияющим 
на дисфункцию автономной нервной системы, 
является и само ИК. 

N.P. Heragu и W.A. Scott описывают сни-
жение всех временных и частотных показателей 
ВСР в группе из 36 детей в возрасте от 2 недель 
до 15 лет с различными врожденными поро-
ками сердца через 6 суток после операции на 
открытом сердце по сравнению с контрольной 
группой здоровых детей. Показатель SDNN в 
группе детей после операции составил 48±22 
мс, в то время как в контрольной группе его 
значение составило 93±41 мс. LF-и HF спектры 
также резко снизились. Авторы высказывают 
предположение о возможной связи снижения 
ВСР со снижением чувствительности синусо-
вого узла к автономной стимуляции в раннем 
послеоперационном периоде [17].

J.P. Finley et al. [19] в своем исследовании 
показали, что ВСР у детей с ДМПП значимо 
снижена по сравнению со здоровой группой 
детей, однако все параметры возрастают и 
приближаются к параметрам здоровых после 
хирургической коррекции. Авторы изучали де-
тей с ДМПП в возрасте от 4 до 16 лет (n=10), 
которые составили группу сравнения, и 10 
практически здоровых детей в возрасте от 5 до 
7 лет, которые составили контрольную группу. 
У всех больных детей не было клинических про-
явлений порока, однако имели место признаки 
объемной перегрузки правых отделов сердца 
при рентгенографическом и ультразвуковом 
(ЭХОКГ) исследованиях. Анализ ВСР прово-
дился во временном и частотном диапазонах. До 
операции у больных детей отмечалось значимое 
снижение SDNN по сравнению с контроль-
ной группой. Схожая картина описана и для 
частотного спектра. Все дети первой группы 
перенесли операцию пластики или ушивания 
ДМПП в условиях ИК. Параметры ВСР у них 
оставались сниженными сразу после операции 
по сравнению с контрольной группой, что, по 
всей видимости, было обусловлено комплек-
сом факторов, включающим и искусственное 
кровообращение, и болезненность операции, 
и длительность послеоперационного периода 
в стационаре, и стресс. Авторы исследования 

подчеркивают, что, несмотря на остаточное 
снижение ВСР после операции, показатели ее 
все же повысились по сравнению с данными 
до операции, что подтверждает связь ВСР с 
анатомическими изменениями в сердце. Ос-
новными факторами, влияющими на развитие 
синусовой аритмии у здоровых лиц, являются 
растяжение правого предсердия, связанное с 
повышением системного венозного возврата ,и 
ингибирование рефлекса каротидного синуса 
при вдохе, что приводит к развитию тахикар-
дии. Ввиду гемодинамики ДМПП (перегрузки 
объемом правой половины сердца) отмечается 
приглушение дыхательных волн, что может 
способствовать снижению показателей ВСР.

В противовес хирургическому методу, при 
катетерном закрытии ДМПП все параметры 
ВСР значимо повышаются уже в ранние сроки 
после процедуры [10, 28]. Такие результаты 
могут быть обусловлены меньшей инвазией при 
интервенционном лечении, чем после хирурги-
ческого закрытия ДМПП.

J. Bialkowski et al. [28] в своем сравни-
тельном исследовании описывают 19 детей с 
бессимптомным ДМПП в возрасте от 2,5 до 14 
лет, разделенных на две группы: 11 детей под-
верглись имплантации окклюдера, а 8 детей –  
хирургическому закрытию ДМПП. Проводился 
анализ временных параметров ВСР. До опе-
рации параметры ВСР у детей обеих групп не 
различались. Так, SDNN в группе имплантации 
окклюдера составил 94±14 мс, а r-MSSD –  
32±11 мс; а в группе хирургии – 85±25 мс и 
32±15 мс соответственно. Авторы описывают 
увеличение параметров ВСР в период от 1 до 
3 месяцев после имплантации окклюдера. По-
казатели SDNN и rMSSD составили 119±23 
мс и 40±10 мс, соответственно через 1 месяц и 
135±27 мс и 46±10 мс соответственно через 3 
месяца. Различие было статистически значимым 
в динамике для SDNN и SDANN через 1 месяц 
(p<0,05) и для всех параметров ВСР через 3 
месяца (p<0,01). 

В противоположность этому, в группе хи-
рургического лечения ДМПП отмечалось еще 
большее снижение всех параметров ВСР по 
сравнению со значениями показателей исходно 
и через 1 месяц после вмешательства (p<0,001). 
Через 3 месяца после операции параметры ВРС 
значимо повысились (p<0,005) по сравнению 
с измерениями через 1 месяц после операции, 
однако не достигли значений ВСР группы 
эндоваскулярного лечения. Параметры SDNN 
и r-MSSD через 1 месяц составили 60±13 мс 
и 19±7 мс соответственно, а через 3 месяца 
показатели выросли до значений 112±37 мс и 
30±12 мс соответственно (рисунок).
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Большим недостатком своего исследования 
авторы называют отсутствие в нем спектрально-
го анализа ВСР, который, как считают многие 
исследователи, является лучшим индикатором 
активности вегетативной регуляции сердца.

I. Özylmaz et al. [29] в своем исследовании 
наблюдали детей с ДМПП до и после эндова-
скулярного лечения. Критериями включения 
в исследование являлись: ДМПП диаметром 
более 12 мм; признаки перегрузки правых от-
делов сердца по данным ЭХОКГ и возможность 
катетерного закрытия дефекта. Временной и 
частотный диапазоны ВСР анализировали с 
помощью суточного мониторирования ЭКГ 
по Холтеру. В исследование вошло 47 детей с 
ДМПП (средний возраст – 9,6 года), которые 
составили исследуемую группу. В контрольную 
группу вошли 30 практически здоровых детей без 
нарушения гемодинамики (средний возраст –  
10,43 года). Параметры ВСР оценивалась за 
день до имплантации окклюдера, на следую-
щий день после процедуры и через 6 месяцев. 
Были получены данные о снижении временных 
показателей ВСР в исследуемой группе до опе-
рации по сравнению с контрольной группой. 
Параметры SDNN и r-MSSD у больных детей 
исходно до операции составили 90,25±28,14 мс 
и 42,29±22,37 мс соответственно, при значени-
ях SDNN и r-MSSD, равных 137,5±42,5 мс и 
58,14±28,49 мс в контрольной группе. На сле-
дующий же день после катетерной коррекции 
порока параметры временного диапазона ВСР 
у пациентов значимо повысились. Показатель 

SDNN составил 108,3±26,23 мс, а показатель 
r-MSSD – 59,03±27,39 мс. Через 6 месяцев пара-
метры временного диапазона ВСР у больных де-
тей были сопоставимы с контрольной группой. 

При спектральном анализе исходно отме-
чались повышенные параметры LF спектра и 
сниженные параметры HF спектра у больных 
детей относительно показателей в контрольной 
группе: LF = 58,63±13,23 мс2 в группе больных 
и 45,69±15,13 мс2 в контрольной группе; HF 
составил 29,78±10,65 мс2 в группе пациентов 
и 44,29±13,14 мс2 в контрольной группе. Эти 
результаты прекрасно согласуются с гипотезой 
о повышении парасимпатической активности и 
снижении симпатической активности у пациен-
тов с ДМПП. Сразу после процедуры отмеча-
ется снижение парасимпатической активности 
(LF=46,83±14,38 мс2) и повышение симпа-
тической активности (HF=34,51±10,15 мс2).  
Через 6 месяцев параметры частотного спектра 
оказались такими же, как в контрольной группе 
(LF= 50,40±24,09, HF=39,28±19,86 мс2). Наи-
более важными выводами своего исследования 
авторы считают подтверждение снижения обо-
их диапазоном ВСР у пациентов с ДМПП по 
сравнению с контрольной группой, повышение 
показателей в раннем послеоперационном пе-
риоде и их нормализацию через 6 месяцев после 
вмешательства. Полученные результаты можно 
объяснить изменениями в автономной регуля-
ции сердечно-сосудистой системы, а именно в 
повышении вагусной активности и снижении 
симпатической. 

Рис. А – Параметры временного диапазона ВСР у детей с ДМПП до хирургического лечения, через 1 и 
3 месяца после операции. Б – Параметры временного диапазона ВСР у детей с ДМПП до имплантации 
окклюдера, через 1 и 3 месяца после эндоваскулярного вмешательства [28]

© О.Л.  Бокерия с соавт.  Вариабельность сердечного ритма при пороках сердца

А Б



© Новости хирургии Том 25 * № 4 * 2017

427

Исследование M. Cansel et al. [10] посвя-
щено изучению влияния эндоваскулярного 
лечения ДМПП на ВСР у взрослых пациентов. 
В исследование вошло 30 пациентов с ДМПП 
(диаметром от 8,8 мм до 22,4 мм) в возрасте от 
18 до 64 лет, которые составили исследуемую  
группу, а также 30 лиц без нарушения гемоди-
намики в возрасте от 19 до 40 лет, составившие 
контрольную группу. Параметры ВСР были 
изучены до и после интервенционного лечения 
ДМПП, а также сравнивались с контрольной 
группой. Анализ ВСР проводился во времен-
ном диапазоне и показал, что параметры ВСР 
в исследуемой группе до имплантации окклю-
дера значимо отличались от контрольной. Так, 
SDNN составил 103,9±29,4 мс в группы паци-
ентов и 139,2±30,3 мс в контрольной группе; 
r-MSSD у пациентов составил 27,1±16,1 мс 
и 31,1±7,9 мс в контрольной группе. Всем 
пациентам был имплантирован окклюдер. По-
вторный анализ ВСР проводился через 6 меся-
цев после операции и показал нормализацию 
параметров ВСР. Показатель SDNN составил 
131,1±41,3 мс, r-MSSD составил 31,5±13,8 мс. 
Данное исследование еще раз подчеркивает 
факт влияния изменений гемодинамики при 
ДМПП (перегрузка правых отделов сердца объ-
емом) на временные параметры ВСР.

Ослабление влияния автономной нервной 
системы связано с повышением риска вне-
запной смерти у пациентов с врожденными 
пороками сердца [30]. Вышеописанные ис-
следования демонстрируют снижение вагусной 
активности и параметров ВСР у пациентов 
с ДМПП, что связано с гемодинамическими 
изменениями. Как у взрослых, так и у детей с 
ДМПП закрытие дефекта ведет к увеличению 
вагусных влияний и снижению симпатической 
активности, что выражается в повышении па-
раметров ВСР во временном и частотном диа-
пазоне с нормализацией их через 3-6 месяцев. 
Это может быть объяснено снижением объема 
крови, поступающей в правое предсердие, 
вследствие устранения лево-правого сброса на 
уровне предсердий.

Заключение

Изменение гемодинамики при ДМПП, а 
именно объемной перегрузки правых отделов 
сердца и развития легочной гипертензии, а 
также изменение геометрии правых отделов 
сердца при этом пороке, по данным литературы, 
ведет к изменению работы автономной нервной 
системы, снижению параметров ВСР как во 
временном, так и в частотном диапазоне. 

Учитывая гемодинамику ДМПП, можно 

предположить схожие особенности ВСР при 
других бледных пороках, однако эти изменения 
у пациентов с ДМПП и ДМЖП по-разному 
коррелируют с показателем Qp/Qs (отношение 
легочного кровотока к системному) [22]. Этот 
факт позволяет предположить, что ключевую 
роль в особенностях ВСР при ДМПП игра-
ет перегрузка объемом и давлением не всех 
правых отделов сердца, а лишь правого пред-
сердия. Экспериментальные исследования по-
казывают, что механическое растяжение зоны 
синусового узла в правом предсердии может 
прямо влиять на функцию автономной нерв-
ной системы через механически активируемые 
каналы сердца или через афферентный нерв 
рефлекса растяжения [25]. 

Лечение ДМПП направлено на устранение 
лево-правого сброса крови, и, как следствие, 
на ликвидацию геометрических изменений 
в сердце, вызванных объемной перегрузкой. 
Следствием обратного ремоделирования сердца 
является, по-видимому, и нормализация ВСР. 
Как хирургическая, так и транскатетерная 
коррекция ДМПП удовлетворяет условиям, из-
ложенным выше, однако каждый метод имеет 
свои ограничения. По имеющимся данным, 
восстановление ВСР происходит быстрее после 
эндоваскулярного лечения. К тому же данный 
метод лишен таких факторов, сопровождающих 
кардиохирургическую операцию, как тяжелый 
послеоперационный период, применение ИК, 
а также таких неспецифических факторов, как 
боль и страх, которые, несомненно, вносят 
свой вклад в изменение ВСР после операции 
на открытом сердце.

Возможности и прогностическая значи-
мость клинического использования показателей 
ВСР подталкивают исследователей к даль-
нейшему освоению математических методов 
анализа ВСР, а также к поиску новых методик 
изучения особенностей вегетативной регуляции 
системы кровообращения и их клинического 
значения при различных патологиях [31, 32, 33, 
34]. Продолжение изучения проблемы может 
помочь в понимании связи автономной регу-
ляции сердца развитием послеоперационных 
осложнений и смертности у данной категории 
пациентов, а также приведет к созданию диа-
гностических критериев для определения паци-
ентов высокого риска.
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