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НЕКОТОРЫЕ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ У БОЛЬНЫХ 

С ДЕФЕКТАМИ МЕЖПРЕДСЕРДНОЙ ПЕРЕГОРОДКИ
В СВЕТЕ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

В диагностике врожденных пороков сердца с дефектами перегородок 
-большое значение имеет электрокардиографическое обследование, осо
бенно у больных раннего детского возраста. В современной хирурги
ческой кардиологической клинике цри установлении диагноза необходи
ма не только качественная, но и количественная оценка состояния поло
стей сердца и нарушения интра- и экстракардиальной гемодинамики. 
С этой целью мы провели анализ электрокардиографической картины 
у 290 больных с дефектами межпредсердной перегородки, останавли
ваясь на основных электрокардиографических показателях: частоте и 
ритме сердечных сокращений, состоянии предсердной и внутрижелудоч- 
ковой проводимости, предсердного компонента ЭКГ, направлении элек
трической оси РИЗ во фронтальной плоскости, морфологии желудоч
кового комплекса в правых и левых грудных отведениях, так как чаще 
всего именно по этим показателям определяется тяжесть заболевания и 
степень гемодинамических нарушений при данном пороке.

При межпредсердных дефектах длительное время может не быть 
выраженных электрокардиографических изменений. Однако в результа
те артериального сброса при этом пороке рано появляется объемная пе- 
регрузка правого желудочка, ведущая к расширению его полости и из
менению положения сердца в грудной клетке. С течением времени вслед
ствие переполнения малого круга и развития легочной гипертензии к 
объемной перегрузке присоединяется и перегрузка давлением, что при
водит к дальнейшему развитию гипертрофии правого желудочка, а далее 
его недостаточности [1—4, 6, 13]. При атом большинство авторов не отме
чают четкого параллелизма между электрокардиографическими изме
нениями, величиной сброса и давлением в системе легочной артерии 
18—40], подчеркивая, что наиболее характерной особенностью электро
кардиограммы при дефекте межпредсердной перегородки является не
полная, реже полная блокада правой ножки пучка Гиса [5, 7, 13].

При анализе электрокардиографической картины мы у большинства 
■больных существенных нарушений ритма и частоты сердцебиений не 
■выявили. У подавляющего большинства был синусовый ритм. Только у 2
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больных наблюдался верхнеузловой ритм, у 1 был ритм коронарного 
синуса, у 6—ритм с экстрасистолами. У 2-х больных была синусовая бра
дикардия с ритмом 48—50 уд. в мин. Мерцательная аритмия наблюда
лась у 1 больного 48 лет с первичным дефектом межпредсердной пере
городки и митральной недостаточностью и у 2 больных с синдромом 
Лютембаше.

В литературе отмечают, что при дефекте межпредсердной перего
родки мерцательная аритмия появляется либо .в пожилом эозра'сте, либо 
яри синдроме Лютембаше [8, 14]. Наши данные также подтверждают это.

Положение электрической оси сердца в наших наблюдениях пока
зано в табл. 1. Направление электрической оси при дефектах межпред-

Таблица I

Порок

Электрическая ось

правый 
тип

левый 
тип

верти
кальная

сагит
тальная

горизон
тальная

не опре
делялась

не откло
нена

к-во % к-во % к-во °/о к-во % к-во % к-во °/о к-во °/о

ДМП—II (изол) 115 56.4 _ 41 20,0 7 3.4 4 1,9 24 11,7 13 6,4
ДМП—П+АЛВ 31 75,6 — — 6 14,6 1 2,4 1 2,4 2 4,9
ДМП—1+АВК 3 6,7 19 42,3 1 2.1 7 15,5 2 4,4 13 28,9 — —

Всего 149 51,4 19 6,5 48 16,5 15 5,2 7 2,4 39 13,4 13 4,5

сердной перегородки имеет дифференциально-диагностическое значение. 
При наличии правого типа ЭКГ в подавляющем большинстве случаев 
можно предположить вторичный дефект межпредсердной перегородки. 
Только у 3 больных ив 197 с правым типом ЭКГ на операции оказался 
первичный дефект .межпредсердной перегородки, причем это были взрос
лые больные с высокой легочной гипертензией. При наличии же левого 
типа ЭКГ во всех случаях следует ожидать первичный дефект межпред
сердной перегородки или атриовентрикулярной коммуникации. При этом 
объемная перегрузка левого желудочка из-за расщепления передней 
створки митрального клапана приводит к электрическому преоблада
нию левого желудочка, несмотря на лево-правый сброс на уровне меж
предсердной перегородки.

В 39 случаях из 290 направление электрической оси сердца опреде
лить было невозможно из-за значительного нарушения внутрижелудоч
ковой проводимости вплоть до полной блокады правой ножки пучка 
Гиса. Сагиттальная ось почти в 5 раз чаще встречалась при первичных 
дефектах, что следует объяснять перегрузкой обоих желудочков с нару
шением положения сердца и поворотом верхушки сердца кзади от фрон
тальной плоскости. Этим же объясняется и нормальное положение оси. 
При этом пропорционально-равномерная перегрузка обоих желудочков 
не приводит к преобладанию какого-либо ив них.
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При солоставлен ни положения электрической оси сердца с давлен 1- 
ем в правом желудочке (табл. 2) было отмечено, что с увеличением дав
ления увеличивается и частота правого типа ЭКГ, а при давлении свы
ше 51 мм рт. ст. только у 5 больных из 38 электрическая ось не была 
отклонена, у остальных же была та или иная степень отклонения вправо. 
С нарастании ем перегрузки правого желудочка увеличивается частота и 
степень нарушения внутрижелудочковой проводимости, а следователь
но, и частота случаев (6), когда электрическую ось ЭКГ определить не 
удавалось.

• Таблица?

Давление в правом желудочке в мм рт. ст.

Электрическая ось до 30 31 50 51 и выше прочие всего

к-но °/о к-во % К-ВО % к-во % к-во %

Правый тип 20 50,0 54 55,7 23 62,2 18 115 56,4
Вертикальная и 27,5 17 >7,5 4 10,8 9 41 20 0
Сагиттальная 2 5,0 5 5,1 _ _ _ 7 3 4
Горизонтальная 2,5 3 3,1 — _ / 1,9Не определялась 3 7,5 13 3,1 6 16,2 2 _ 24 117
Не отклонена 3 7,5 4 4,2 5 13,5 1 — 13 6'4

Нарушение предсердной -проводимости у наших больных чаще на
блюдалось при первичных дефектах—24,4%, тогда как при вторичных 
дефектах—только в 13,9% случаев. Нарушение же атриовентрикуляр
ной приводимости (РО = 0,19—-0,32") была зарегистрировано у 45 боль
ных (45,5%). Изменение атриовентрикулярной проводимости при вто
ричных дефектах объясняют значительным артериальным сбросом [12]. 
Чаще такое крушение наблюдается у больных с первичными дефекта
ми. Полагают, что частота нарушений атриовентрикулярной проводимо
сти увеличивается с возрастом (Н]. Возможно, замедление атриовентри
кулярной проводимости у больных с межпредсердными дефектами объяс
няется перераютяжением предсердий и анатомическим расположением 
дефекта относительно проводящих путей, особенно при первичных де
фектах.

Нарушение внутрижелудочковой проводимости типа неполной или 
полной блокады правой ножки пучка Гиса нами зарегистрировано у 255 
больных из 290 (88,0%). Как и в предыдущем случае, нарушение внут
рижелудочковой проводимости встречалось чаще у больных с первич
ными дефектами. При сопоставлении частоты нарушения внутрижелу
дочковой проводимости с давлением в правом желудочке установлено, 
что оно встречается чаще у больных с высоким давлением, в малом кру
ге кровообращения (табл. 3). Полная блокада правой ножки пучка 
Гиса выявлена у '26 больных—преимущественно взрослых и у 11 детей в 
возрасте 10—115 лет. Поэтому мы не можем согласиться с мнением, что 
у детей полная блокада правой ножки не развивается [5]. Все больные 
с полной блокадой правой ножки пучка Гиса имели большие межпред-
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Таблица 3

! крушение внут
рижелудочковой 
проводимости

Давление в правом желудочке в мм рт. ст.

до 30 31-50 свыше 50 прочие всего

к-во % К-ВО % К-ВО % к-во % к-во

30 75,0 85 87,9 8 88,0 27

X

150 . —

сердные дефекты со значительным артериальным сбросом. Следова
тельно, наличие полной блокады травой ножки пучка Гиса свидетель
ствует о значительных гемодинамических 'нарушениях, особенно в дет
ском возрасте.

Дефект межпредсердной перегородки—классический пример объем
ной перегрузки правого желудочка, когда развивается значительное 
расширение его полости и лишь незначительная гипертрофия миокар
да. Гипертрофируются главным образом пути оттока правого желу
дочка [5, 9, 14]. Поэтому важное значение для диагностики и оценки 
гемодинамики при межпредсердных дефектах приобретает определение 
гипертрофий полостей сердца.

Для дефектов межпредсердной перегородки характерна в первую 
очередь гипертрофия правого желудочка, правого и левого предсердий, 
так как сброс на уровне межпредсердной перегородки слева направо 
приводит к объемной перегрузке левого предсердия, к объемной и си
столической перегрузке правого предсердия и правого желудочка. Так, 
из 290 наших больных электрокардиографические признаки гипертрофии 
правого желудочка были выявлены у 212, патологический пра'вопред- 
сердный зубец Р отмечался у 75 больных, а у 58 больных отмечался так
же и левопредсердный зубец Р с уширением и зазубренностью его в от
ведениях от левых отделов сердца.

Таблица 4

Порок

Гипертрофия

правое 
предсердие

правый 
желудочек

левое 
предсердие

левый 
желудочек

к-во % к-во 7о к-во °/о К-ВО °/о

ДМП—II (изол.) 51 25,0 144 70,7 39 19,1 22 10,8
ДМП—II—АЛВ 11 26,8 35 85,3 8 19,5 4 9,8
ДМП—1+АВК 13 29,0 33 73,2 11 24,4 13 29,0

Всего 75 25,8 212 73.2 58 20,0 39 13,4
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Чаще отмечалась гипертрофия левых полостей сердца при первичных 
дефектах (13 из 45—29%), тогда как из 245 больных с вторичным дефек
том гипертрофия левого желудочка наблюдалась только у 26—10,6%֊ 
Более частую гипертрофию левого желудочка при первичных дефектах 
можно объяснить митральной недостаточностью с объемной перегрузкой 
левых полостей сердца.

Таблица 5

Гипертрофия ДО

Давление в правом желудочке в мм рт. ст.

30 31-50 свыше 50 прочие всего

к-во 7о К-ВО Г/о К-ВО 7о к-во % к-во °/о

Правое предсердие 9 22,5 30 31,0 16 43,2 6 _ 61 __
Правый желудочек 20 50,0 69 70,1 31 83,7 24 — 144 —
Левое предсердие 7 17,5 14 14,4 14 37,9 4 — 39 —
Левый желудочек 6 15,0 8 8,2 5 13,5 3 — 22 —

Следует также отметить интересные операционные наблюдения. Во 
время операции нами производился осмотр и измерение полостей сердца 
большинства больных. Во всех случаях складывалось впечатление о 
небольшой величине левого желудочка и отсутствии его гипертрофии, 
возможно, потому, что левый желудочек сравнивался с резко увеличен
ным правым желудочком.

Проведенный анализ показывает, что электрокардиографическая 
картина у больных с дефектами перегородок сердца является важным 
диагностическим наследованием, помогающим в установлении дефек
та, определении его типа и степени гемодинамических нарушений, необ
ходимых для выработки хирургической тактики.
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Ամփոփում

■Ներկայացված են նախասրտերի միջնապատի արատով 290 հիվանդների էլեկտրակարդիո
գրաֆիկ արդյունքները, որոնք համադրվել են սրտի խոռոչների կաթեթերիզացիայի և վիրահատ
ման ժամանակ աջ փորոքի ճնշման չափման արդյունքների հետ։
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SOME ASPECTS OF HEMODYNAMICS OF ELEC- 
TROCARDIOGRAPHIA PATTERN IN PATIENTS WITH DEFECT OF 

INTERATRIAL SEPTUM TREATED BY SURGICAL METHOD

Summary

In this work are reported electrocardiographic data of 290 patients with defect 
of interatrial septum and their correlation with the data of catheterization of hea։t 
cavities and level of pressure in the right ventrleb during operation.
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