
УДК 616.124.3—008.3:616.125.6—007

Т. Л. АРУТЮНЯН, Л. Ф. ШЕРДУКАЛОВА, Н. Г. АГАДЖАНОВА, 
Г. А. КАЗАРЯН, Н. Р. ЕДИГАРЯН, Р. А. ГРИГОРЯН

СОСТОЯНИЕ МИОКАРДИАЛЬНОГО КРОВОТОКА ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА ПРИ ДЕФЕКТАХ МЕЖПРЕДСЕРДНОЙ

ПЕРЕГОРОДКИ

Течение и исход оперативного вмешательства на сердце в основном 
зависят от состояния регионарного кровоснабжения миокарда и его 
функции.

Литературные данные свидетельствуют о том, что у больных поро
ками сердца несмотря на неизмененные коронарные артерии степень 
кровоснабжения миокарда меняется.

Работами Н. М. Оганесяна и А. Л. Микаеляна [3—5] было пока
зано, что изменение миокардиального кровотока обоих желудочков при 
митральном стенозе в значительной степени зависят от стадии заболе
вания. Аналогичные результаты были получены и в наших исследова
ниях [1]. Однако состояние регионарного миокардиального кровотока 
у больных другими пороками сердца изучено недостаточно, а имеющие
ся данные не однозначны. Так, Fallen Е L. и Rowe G. G. с соавт., 
Rudolf W. and Wickmayer М., а также Klocke F. J. [6—9] измеряя мио
кардиальный кровоток с помощью инертных газов у больных с аорталь
ным стенозом и у лиц контрольной группы не отмечали изменений ре
гионарного кровотока. В то же время Johnson L. L. с соавт. [10] 
выявили понижение левожелудочкового коронарного кровотока при 
аортальном стенозе. В экспериментальных исследованиях Falselti Н. L. 
с соавт. и др. [11—14] изучая общий и фазовый миокардиальный 
кровоток при остром аортальном стенозе отмечали лишь незначитель
ное повышение общего кровотока.

Вопрос же кровоснабжения миокарда у больных врожденными по
роками сердца гиперволемического типа совершенно не изучен. Между 
тем, нарушение величины миокардиального кровотока у таких боль
ных может быть одним из факторов развития сердечной недостаточно
сти при операциях на «открытом» сердце.

В связи с этим, целью настоящего исследования было изучение 
состояния кровоснабжения миокарда правого желудочка у больных 
дефектами межпредсердной перегородки с различной степенью нару
шения внутрисердечной и легочной гемодинамики.

Материал и методы исследования. Обследовано 76 больных дефек
тами межпредсердной перегородки в возрасте от 7 до 28 лет, опериро
ванных в условиях искусственного кровообращения.
-^кровоснабжение миокарда определялось методам измерения тка- 

, невы^жровотоков с применением радиоиндикатора иодида натрия-131, 
квОДОДЙ вводился непосредственно в мышцу правого желудочка до и 
посл^^Ф^ррекции межпредсердного дефекта. Величина миокардиаль
ного кровотока (МК) вычислялась по формуле Кети [16] после опре-
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деления суммарного периода полувыведения и выражалась в мл/100г 
мин. Исследование внутрисердечной гемодинамики проводилось путем 
регистрации кривых давления с синхронной записью электрокардио
граммы на осциллографе «Мингограф-804» фирмы «Siemens». Объ
емный кровоток по аорте и легочной артерии измерялся при помощи 
электромагнитной флоуметрии на аппарате «РКЭ-2». Рассчитывались 
минутный (МО) и ударный (УО) объемы, показатели внутрисердечно
го и внутрисосудистого давления (Р), сопротивление кровотоку мало
го круга (RM. к.), а также внешняя работа (WBH) правого желу
дочка. Наряду с этим у обследованных больных проводилась оценка 
степени гипертрофии миокарда правого желудочка по результату ЭКГ 
обследования [2J и рентгенокардиометрии.

Все обследованные больные в зависимости от анатомического рас
положения дефекта были распределены в 2 группы: I группа—со вто
ричными дефектами (56 больных) и II группа—с первичными дефек
тами (20 больных).

Результаты исследования и их обсуждение. Исследования показа
ли, что колебания кровоснабжения миокарда правого желудочка зави
сят от анатомического вида дефекта и состояния внутрисердечной ге
модинамики. Как видно из табл. 1, у больных I группы при небольшом 
сбросе крови слева—направо (1,8±0,12 л/мин.) имели место незна
чительные изменения показателей гемодинамики малого круга (Рла— 
18,8±2,9 мм рт. ст.; RM.к.—189,0± 18,0 дин. сек. см՜5 ). Тем не ме
нее, объемная перегрузка правого желудочка приводила к увеличению 
в нем систолического давления (32,0±1,2 мм рт. ст.) и внешней рабо
ты (1,9±0,18 ЕГМ/МИН.). Величины же конечного диастолического и 
перфузионного давления (Р перф.) практически не изменялись. Ука
занным показателям гемодинамики соответствовали близкие к норме 
величины МК (65,0±5.0 мл/100 г/мин.) с колебаниями от 51 до 86,5 
мл/100 г/мин. Резко сниженные величины МК (ниже 40 мл/100 г/мин.) 
отмечались лишь у 3 больных этой группы, причем у 1 из них было вы
явлено 2 дефекта (высокий и низкий).

У больных II группы, с первичными дефектами, у которых сброс 
крови слева-направо был вдвое больше, чем у больных I группы, име
ли место существенные изменения внутрисердечной и легочной гемоди
намики. Так, Рл.а. у них составляло в среднем 22,0±2,9 мм рт. ст., 
R м.к.—243,0±16,5 дин. сек. см՜5 . Более выраженным по сравнению 
с I группой было также увеличение систолического (42,4±15 мм рт. 
ст.), конечного диастолического (9,0±0,9 мм рт. ст.) давления в пра
вом желудочке и его W вн.—2,6±0,2 кгм/мин. Величины МК, несмот
ря на нормальные цифры Рперф. (87,0±6,15 мм рт. ст.), были замет
но снижены по сравнению с больными I группы и составляли в среднем 
50,8±3,0 мл/100 г/мин. (при колебаниях от 29,5 до 68,0 мл/100 г/мин.). 
Наиболее резкое снижение МК (40 мл/100 г/мин. и ниже) было обна
ружено у 5 из 20 больных этой группы.

Рис. 1 четко демонстрирует различия соотношений левоуправого



•сброса крови, внешней работы правого желудочка и его кровоснабже
ния у больных вторичными и первичными дефектами. Нарастание объ
емной перегрузки миокарда правого желудочка у больных с первич
ными дефектами сопровождается увеличением его внешней работы и 
снижением миокардиального кровотока, т. е., резкое усиление перегруз
ки миокарда правого желудочка у больных первичными дефектами 
межпредсердной перегородки не сопровождается ростом его кровоснаб
жения.

Несоответствие кровоснабжения и функции миокарда при пороках 
■сердца, в частности при стенозе левого атриовентрикулярного отвер- 
сгня, было отмечено и ранее [6];

нк

Рис. 1. Взаимосвязь сброса крови слева—направо, внешней работы и мио
кардиального кровотока правого я-елудочка у больных вторичными и пер

вичными дефектами межпредсердной перегородки.

В связи с тем, что гиперфункция миокарда желудочка сопровож
дается его гипертрофией, интересно было сопоставить изменение МК 
правого желудочка со степенью его гипертрофии. Было выделено 3 сте
пени гипертрофии миокарда: 1-я—незначительная, 2-я умеренная гипер
трофия и 3-ья—выраженная степень гипертрофии. Найдено, что у боль
ных с высоким исходным кровотоком (в большинстве случаев это были 
больные со вторичными дефектами) имела место 1-я степень гипер
трофии миокарда правого желудочка. Низким исходным значениям 
кровотока (преимущественно у больных с первичными дефектами) со
ответствовала 2 и 3-ья степени гипертрофии, т. е. при ДМПП резкое 
нарастание гипертрофии миокарда правого желудочка, как и его пере
грузка, сопровождается снижением МК.
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Состояние миокардиального кровотока и внутрисердечной гемодинамики 
у больных ДМПП

Таблица 1

Показатели
1 группа II группа Достоверность 

различий Р 1 
и II групп 

до операцииДО 
операции

после 
операции Р до 

операции
после 

операции Р

Миокардиальный кровоток, 
мл/100 г/мнн.

Рл. а, мы рт. ст.
Рп. ж. сист, ым рт. ст.
Рп ж к. д, мм рт. ст.
Сброс, л/мин.
МО м. кр, л/мни.
МО б. кр., л/мин.
Перфузионное давление, 

мм рт. ст.
R м- кр, дин. сек. см—’ 
IV вн п. ж, кгм/мпн.

65,0+5,0

18,8+2,9
32,0+1,2
5.0+0,4
1.8+0,12
5,5+5,3

3,70+0,4

82,0+6,3
189±18,0

1,9о+О,18

96,8+7,1

17,5+1,7
28,2+3,0
4,450,4

4,78+0,16
4,7550,19

90,9+7,1
215+19,0

0,86+0,07

<0,01

>0,5
>0,5
>0,5

>0,5
<0,001

>0.5
>0,5

’ <0,01

50,8+3,0

22,0±2,9
42,4+1,5
9,0+0,9
3,6+0,22
7,0+0,5
3,4±0,25

87.0+6,15
243,0+16.5

2,6+0,20

57,2+4,6

18,3+1,3
27,1+2,9
5,050,43

5,70+0,25
5,69+0,22

95,0+8,6
203+17,8
1,2+0,09

>0,5

>0.5
<0,05
<0,05

<0,01
<0,01

>0,05
>0,05
<0,01

<0,05

>0,05
<0.05
<0,01
<0,01
<0,05
>0,05

>0,5

<0,05



Устранение дефекта, уже на операционном столе, приводило у 
■большинства больных к улучшению внутрисердечной и легочной гемо
динамики (табл. 1). У обеих групп больных определялось примерно 
одинаковое снижение W вн. п. ж. (на 45,2 и 46,1%) и увеличение Р 
перф. (на 11%). Изменение же гемодинамики малого круга в груп
пах несколько варьировало. Так, у больных первичными дефектами от
мечалось существенное понижение R м. кр. па фоне значительного сни
жения Рсист. п. ж. и Рл. а. У больных же вторичными дефектами 
R м. кр. имело тенденцию к увеличению на фоне невыраженного сниже
ния Рсист. п ж. и Рл.а.

Устранение дефекта способствовало также улучшению ЛАК (рис. 2), 
который значительно (на 49%; Р<0,01) возрастал у больных со вторич
ными дефектами, в то время как у больных первичными дефектами он 
имел лишь тенденцию к увеличению (на 11%; Р>0,5).

Рис. 2. Зависимость величины кровоснабжения правого желудочка от его 
внешней работы в процессе коррекции ДМПП.

Следует отметить, однако, что у 5 больных первичными дефектами, 
имевших исходный низкий кровоток, после коррекции МК практически 
не изменился. У 3 больных вторичными дефектами, также имевших 
низкий МК до ушивания дефекта, после его устранения наблюдалась 
следующий картина: у 2 из них МК возрос в 2,5—3 раза и практически 
нормализовался, а у 1 не изменился.

Сопоставление зависимости исхода операции от уровня МК до и 
после ушивания дефекта показало, что у больных с исходно низким МК 
(ниже 40 мл/100 г/мин.), когда операция не привела к его увеличению, 
имелись те или иные осложнения со стороны сердечно-сосудистой систе
мы (резкое падение артериального давления, асистолия, фибрилляция 
сердца). Один из них погиб вскоре после операции от острой сердечно
сосудистой недостаточности. Это говорит о том, что низкие величины 
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МК являются плохим прогностическим признаком, указывающим на 
истощение функционально-метаболического резерва миокарда.

Таким образом, полученные данные показывают, что при дефектах 
межпредсердной перегородки кровоснабжение миокарда находится в 
прямой зависимости от состояния внутрисердечной и легочной гемоди- 
намики. У больных с выраженной перегрузкой и гипертрофией мио
карда правого желудочка имеет место резкое снижение МК, сохраня
ющееся и после коррекции порока. Это указывает на несоответствие 
кровоснабжения и функции и служит плохим прогностическим призна
ком исхода операции.
Филиал ВНЦХ АМН СССР в г. Ереване Поступила 12/Ш 1982 г.
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State of the Myocardial Blood Flow of the Right Ventricle 
in Atrial Septal Defects

Summary
The study of the blood supply of the right ventricle myocardium In patients 

with atrial septal defects has revealed direct dependence of the quantity of the blood 
flow on the degree of disturbances of Intracardiac hemodynamics and hypertrophy of 
the cardiac muscle.
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