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Введение

Ранняя диагностика патологии сердечно-сосудистой системы у детей 
является приоритетной задачей современной кардиологии. В повседневной 
практике врачей встречаются ситуации, когда выявленный порок сердца 
не требует безотлагательного хирургического пособия или интенсивной 
терапии. Это касается как малых аномалий развития сердца, так и цело-
го ряда пороков, как правило, протекающих без декомпенсации кровоо-
бращения. П. Ф. Толочинов в 1872 г. впервые описал анатомию дефекта. 
В 1879 г. француз Roger выделил дефект межжелудочковой перегородки как 
самостоятельную нозологическую единицу. Напомним, что эра хирургиче-
ской коррекции дефекта межжелудочковой перегородки началась с первой 
успешной операции, произведенной C. Lillehei в 1955 г., в нашей стране 
первым аналогичную операцию выполнил А. А. Вишневский в 1957 г.

Оптимальная диагностика патологии сердечно-сосудистой системы 
в детской кардиологии складывается из трех основных этапов: прена-
тальная диагностика (женская консультация, роддом), постнатальная 
диагностика (роддом, отделение детской кардиологии), отложенная диа-
гностика (детские медицинские учреждения, участковый педиатр). УЗИ-
диагностика в пренатальном периоде является первым из этапов диагно-
стики ДМЖП. Согласно опубликованным результатам отечественных 
и зарубежных центров пренатальной диагностики, точность дородовой 
ультразвуковой диагностики изолированных ДМЖП обычно не превы-
шает 20–30 %. По данным М. Rustico и соавторов [9], среди недиагности-
рованных ВПС у плода почти 73 % приходится на ДМЖП. В ходе мульти-
центрового анализа, осуществленного в 20 центрах 12 европейских стран, 
было установлено, что точность пренатальной диагностики изолирован-
ных ДМЖП в конце 1990-х  гг. составила только 7 % [5]. При сочетании с 
экстракардиальными аномалиями точность их пренатальной диагностики 
была значительно выше и составила 40,2 % [10]. В исследованиях, про-
веденных в России (Медведев М. В. 1995–2000), было установлено, что 
в условиях центра пренатальной диагностики удается диагностировать 
только 28,3 % ДМЖП, а при исключении из анализа мелких, клинически 
незначимых дефектов чувствительность пренатальной эхокардиографии 
в отношении этого вида сердечной аномалии возрастала до 85 % [2]. Ана-
логичные данные приводит Ионова С. Г., согласно которым в 2001–2002 
гг. в центре пренатальной диагностики Оренбурга было выявлено 32,5 % 
септальных дефектов, а при исключении из анализа мелких дефектов до 
3–4 мм чувствительность эхографии возрастает до 60,8 % [2]. Это связано 
с тем, что чаще всего мелкие мышечные дефекты расположены в различ-
ных плоскостях, и в четырехкамерной позиции МЖП выглядит интакт-
ной. Кроме того, часть дефектов, диагностированных внутриутробно, 
может закрыться к моменту рождения.

Закладка сердца появляется у эмбриона в конце 2-й недели развития из 
простой трубки (стадия трубчатого сердца), через которую кровь перехо-
дит одним сплошным потоком. В конце 3-й – начале 4-й недели у эмбриона 
2–3 мм длиной неравномерный рост сердечной трубки приводит к измене-
нию и усложнению формы. Образуется сигмовидное сердце, в котором раз-
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Резюме. В настоящее исследование 
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Обследование проводилось с 
использованием сканера «SA-
9900». ДМЖП как изолированный 
первичный порок сердца выявлен 
у 45 пациентов. В 43 (95,5 %) случаях 
дефект был единичным, в 2 (4,5 %) 
множественным. Наблюдение в 
динамике проводилось у 5 пациентов, 
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выявлены дефекты мышечной части 
межжелудочковой перегородки.
Выводы: cоотношение базальных, 
медиальных и апикальных 
дефектов составило 2,1 : 1 : 1,4. 
Средний диаметр дефекта составил 
1,5 ± 0,35 мм. Функционирующий 
ДМЖП чаще встречается у взрослых 
с артериальной гипертензией, 
чем у здоровых.
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личают венозный синус, следующий за ним венозный 
отдел, артериальный отдел (первичный желудочек) и за-
тем артериальный ствол. В этот период сердце начинает 
сокращаться. В дальнейшие стадии развития венозный 
и артериальный отделы сердца разрастаются, и между 
ними возникает глубокая перетяжка. На 28–30-й день 
впервые обнаруживается мышечная межжелудочковая 
перегородка, полное разделение желудочков проис-
ходит на 36–38-й день внутриутробного развития. Эти 
данные говорят о возможности пренатальной диагно-
стики ДМЖП уже на скрининговом трансвагинальном 
УЗИ в период 11–14 недель, однако на этом сроке общее 
число выявленных пороков невелико (41–61 %). Этот 
метод наиболее информативен при тяжелых пороках, 
что дает возможность рано ставить показания к преры-
ванию беременности. Такие поражения, как маленькие 
ДМЖП, являются (по данным Thangaroopan M. 2008 и 
Allan L. 2000 г) ограничением к использованию прена-
тального ЭхоКГ [8, 11]. 

Механизм формирования ДМЖП не совсем ясен. 
Считается, что перимембранозный дефект возника-
ет из-за нарушенного слияния отделов сердца вслед-
ствие транзиторного нарушения кровообращения в 
развивающейся перегородке; мышечные дефекты — 
следствие гибели клеток в перегородке. В связи с 
этим некоторые авторы предлагают рассматривать 
маленькие мышечные дефекты как маркеры нерас-
познанного внутриутробного стресса [3].

Согласно классификации, предложенной А. С. Ша-
рыкиным [3], мышечные ДМЖП относятся к третей 
категории врожденных пороков сердца. В эту катего-
рию включены относительно простые, не угрожаю-
щие жизни патологии (маленький ДМЖП, небольшой 
стеноз аортального отверстия или стеноз легочного 
ствола, изолированная декстракардия, двустворчатый 
аортальный клапан). В большинстве своем эти ВПС 
подлежат диспансерному наблюдению, в редких слу-
чаях — плановой коррекции; прогноз благоприятный.

Постнатальная диагностика включает в себя кли-
ническое и эхокардиографическое обследование, 
проведенное новорожденному ребенку в первые 
часы жизни, что позволяет определить тактику даль-
нейшего ведения пациента. Наиболее характерный и 
ранний симптом порока — систолический шум вдоль 
левого края грудины. Изолированный ДМЖП сопро-
вождает громкий, протяжный, резкий и даже грубый 
систолический шум с эпицентром в третьем или чет-
вертом межреберных пространствах вдоль левого 
края грудины. В зарубежной литературе этот шум на-
зывают шумом Роже (Roger), однако еще до Роже он 
был отмечен Кернером (Körner), поэтому справедли-
вее было бы называть его шумом Кернера–Роже.

В силу особенностей переходного кровообращения 
на первом месяце жизни шум может полностью отсут-

ствовать. Эхокардиографические данные в этот период 
в связи с высокой резистентностью легочных сосудов 
и отсутствием сброса крови через дефект также могут 
быть неинформативны. Аускультативно, особенно у де-
тей первого года жизни, провести дифференциальную 
диагностику между мембранозным и мышечным де-
фектами не представляется возможным. 

По данным НИССХ им. А. Н. Бакулева РАМН, при 
проведении пренатальной и постнатальной ЭхоКГ, 
ангиографии, интраоперационно и при аутопсии вы-
явлено, что 50 % всех ВПС — это дефекты межжелу-
дочковой перегородки [11]. Соотношение мужского и 
женского пола — 1 : 1. По данным разных зарубежных 
исследований, мышечные ДМЖП составляют от 24 % 
до 68 % от всех ДМЖП [8, 9]. Спонтанное закрытие от-
мечено у 31 % и 43 % пациентов с мышечным ДМЖП 
[4, 7], однако точная вероятность данного события не 
определена. В некоторых случаях (3 % по данным лите-
ратуры) мышечные ДМЖП могут потребовать хирур-
гического вмешательства. Несмотря на благоприятное 
течение мышечных ДМЖП имеется риск бактериаль-
ного эндокардита (1–2 % по данным литературы), в свя-
зи с чем при дентальных и микрохирургических про-
цедурах необходима антибиотикотерапия.

Таким образом, под болезнью Толочинова–Роже 
понимают такую нозологическую форму порока, 
когда имеется небольшой дефект в мышечной части 
межжелудочковой перегородки, при этом:
1.	 размеры дефекта менее 10,0 мм;
2.	 давление в малом круге кровообращения состав-

ляет 1/3 от системного;
3.	 отношение легочного кровотока к системному 

находится в пределах 1,5 : 1,0.
Дефект может располагаться в любой зоне мышеч-

ной перегородки. Мышечная часть перегородки имеет 
три части: приточную, трабекулярную и отточную (ин-
фундибулярную). В трабекулярной зоне выделяют та-
кие отделы, как центральный, краевой и верхушечный. 

На основании вышесказанного можно сделать вывод 
о низкой, на данном этапе развития медицины, эффек-
тивности как первого этапа (пренатальная диагности-
ка), так и второго этапа (постнатальная диагностика), и 
в случае мышечных дефектов на первое место высту-
пает отложенная диагностика. Эти данные послужили 
основой для более глубокого изучения вопроса.

Проведя анализ эхокардиографических исследо-
ваний у детей первого года жизни с систолическими 
шумами, мы пришли к выводу, что в целом ряде слу-
чаев шум был обусловлен мышечным дефектом меж-
желудочковой перегородки различных локализаций. 

При изучении локализации дефекта мы руко-
водствовались эхокардиографическим принципом 
деления межжелудочковой перегородки на апикаль-
ные, медиальные и базальные сегменты. 
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Наибольшую сложность в дифференциальной диа-
гностике ДМЖП небольших размеров представляли пе-
римембранозные дефекты и дефекты базальных сегмен-
тов мышечной части межжелудочковой перегородки. 

Цель исследования 
Оценить локализацию и размеры дефекта мышеч-

ной части межжелудочковой перегородки при скри-
нинговом эхокардиографическом исследовании.

Материалы и методы 
В настоящее исследование были включены 1723 

пациента, из них 1532 детей в возрасте от 1 месяца до 
17 лет включительно (средний воз раст 9 ± 3,4 лет) и 
191 взрослый пациент в возрасте от 18 до 45 лет (сред-
ний возраст 29,7 ± 9,24 лет). Из 191 пациентов взрослой 
группы 61 имели документированную артериальную 
гипертензия 1 и 2 ст. (средний возраст 35 ± 8,05 лет), 
130 пациентов здоровы, средний возраст контрольной 
группы составил 27,2 ± 8,7 лет. Исследование прово-
дилось по традиционной методике с использованием 
ультразвукового сканера «SA-9900».

Полученные результаты 
Мышечный дефект межжелудочковой перего-

родки обнаружен у 45 больных в возрасте от 1 ме-
сяца до 11 месяцев (средний возраст 4,6 ± 3,6 мес), 
от 1 года до 17 лет включительно (средний возраст 
9 ± 3,4 лет), что составило 2,6 % от всех исследован-
ных пациентов. В 43 случаях дефект был единич-
ным, а в 2 случаях — множественным. 

Локализация дефекта распределилась следую-
щим образом:
•	 на уровне апикальных сегментов межжелудочко-

вой перегородки — 14 (31 %);
•	 на уровне медиальных сегментов межжелудочко-

вой перегородки — 10 (11 %);
•	 на уровне базальных сегментов межжелудочко-

вой перегородки — 21 (41 %).
Средний размер дефектов составил 1,5 ± 0,35 мм, 

причем для 27 дефектов диаметром от 1,0 до 1,4 мм 
средний размер составил 1,1 ± 0,1 мм; для 12 дефек-
тов диаметром от 1,5 до 1,9 средний размер дефекта 
составил 1,6 ± 0,13 мм; для 6 дефектов размер соста-
вил 2,0 мм.

Возраст/пол Всего м ж

1–11 месяцев 29 дней 19 12 7

1–2 года 11 месяцев 29 дней 6 3 3

3–9 лет 11 месяцев 29 дней 6 4 2

10–15 лет 11 месяцев 29 дней 9 5 4

16–17 лет 11 месяцев 29 дней 2 1 1

18 лет и старше 3 2 1

Итого 45 27 18

Таблица 1 
Половозрастное распределение больных

Эхокардиограмма 1. На данной эхокардиограмме, выполнен-
ной из апикальной четырехкамерной позиции, визуализирует-
ся дефект мышечной части межжелудочковой перегородки с 
лево-правым сбросом на уровне базальных сегментов.

Эхокардиограмма 2. На данной эхокардиограмме, выполнен-
ной из апикальной четырехкамерной позиции, визуализирует-
ся дефект мышечной части межжелудочковой перегородки с 
лево-правым сбросом на уровне апикальных сегментов.
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Апикальные Медиальные Базальные 

До 0,9 мм — — —

1,0–1,4 мм 8 5 14

1,5–1,9 мм 3 4 5

2,0 и больше 3 1 2

Итого 14 10 21

Таблица 2 
Размер дефекта

В мм 1 мес  
(n = 5)

2 мес 
(n = 5)

3 мес 
(n = 4)

6–11 мес 
(n = 5)

1–1 год 
11 мес 
(n = 5)

2–6 лет 
(n = 4)

7–10 лет 
(n = 3)

11–14 
(n = 5)

15–17 
(n = 6)

18 и 
старше 
(n = 3)

ПП передне-задний, 16,0 ± 
2,09

15,0 ± 
0,64

16,12 ± 
1,13 19,4 ± 1,2 18,2 ± 

1,72
26 ± 
4,74

25,66 ± 
3,29

30,8 ± 
4,87

32,33 ± 
3,19

33 ± 
2,44

ПП верхне-нижний 17,0 ± 
2,09

18,0 ± 
1,22

19,5 ± 
3,2

23,0 ± 
1,09

22,8 ± 
2,71

29,75 ± 
5,4

30,66 ± 
4,02

36,8 ± 
4,11

37,66 ± 
2,92

38,66 ± 
1,6

КДРПж 9,3 ± 
0,6

9,85 ± 
1,36

10,12 ± 
1,02

11,4 ± 
0,48

12,6 ± 
1,49

16,25 ± 
4,43

16,33 ± 
2,62

22,0 ± 
3,4

21,33 ± 
2,13

21,33 ± 
1,24

ЛА 8,0 ± 
0,54

8,58 ± 
0,78

8,67 ± 
0,20 9,5 ± 0,63 10,4 ± 

1,82
14,5 ± 
3,2

15,0 ± 
2,16

18,0 
± 2

18,83 ± 
0,9 21,0 ± 0

Диаметр АО 12,66 ± 
2,05

14,0 ± 
0,55

13,75 ± 
1,03 15,6 ± 0,8 15,6 ± 

2,15
22,75 ± 
5,11

23,0 ± 
1,0

28,0 ± 
3,4

28,0 ± 
1,82

34,66 ± 
1,88

Раскр АО 7,76 ± 
0,88

9,5 ± 
0,94

9,1 ± 
0,83

10.22 ± 
0,66

10,4 ± 
1,62

13,75 ± 
3,03

13,53 ± 
2,56

18,4 ± 
2,41

19,16 ± 
1,95

21,66 ± 
1,69

ЛП попер
Переднее-задний

15,2 ± 
0,97

15,8 ± 
1,4

19,25 ± 
1,92

20,6 ± 
1,62 17,8 ± 1,4 26,66 ± 

3,34
30,6 ± 
3,72

33,66 ± 
2,4

35,66 ± 
2,4

35.33 ± 
3,38

ЛПдл Верхне-нижний, мм 19,4 ± 
2.41

18,2 ± 
1,66

22.5 ± 
2.29 23,8 ± 1.6 21,4 ± 

1,49
30,5 ± 
6,57

32,66 ± 
2,49

30,4 ± 
13.59

43.16 ± 
4,13

48,0 ± 
4,54

КДРЛЖ, 19,2 ± 
2.56

20,4 ± 
1.36

22,75 ± 
1,08

26,8 ± 
2,78

25,6 ± 
2,65

35,25 ± 
9,25

38,66 ± 
4,71

41,6 ± 
6,46

47,0 ± 
5,74

50,0 ± 
1,63

КСРЛЖ, 12,0 ± 
1,09

13,4 ± 
1,01

14,75 ± 
0,82

16,0 ± 
1,78

15,6 ± 
2,33

24,0 ± 
4,94

24,0 ± 
3.74

26,0 ± 
3,84

29,8 ± 
3,71

32,33 ± 
2,05

ТМЖП, 3,96 ± 
0,28

4,08 ± 
0,53

4,35 ± 
0,30 4,8 ± 0,16 4,8 ± 0,34 7,17 ± 

2,14
6,83 ± 
0,62

7,32 ± 
0,89

8,25 ± 
0,75

9,53 ± 
1,14

ТЗСТ ЛЖ, 3,9 ± 
0,37

4,1 ± 
0,58

4,4 ± 
0,28 4,8 ± 0,16 4,84 ± 

0,39
7,17 ± 
2,14 6,7 ± 0,80 7,44 ± 

0,95
8,28 ± 
0,75

9,36 ± 
0,93

ЧСС в 1 минуту 160,0 ± 
17,8

142 ± 
17,43

138,75 ± 
22,06

126,6 ± 
13,49

131 ± 
34,66

80,75 ± 
14,5

68,0 ± 
3,0

75,8 ± 
13,27

76,33 ± 
7,6

69,33 ± 
4,49

Данные соответствуют нормативным данным, изменения размеров полостей не выявлено.

Таблица 3 
Морфологические характеристики сердца, по данным ЭхоКГ у детей с ДМЖП

У трех пациентов (что составило 4,9 %) 18, 24, 
32 лет с подтвержденной артериальной гипертен-
зией были выявлены дефекты мышечной части 
межжелудочковой перегородки апикального, ба-
зального и медиального сегментов соответствен-
но. При цветном и волновом доплеровских кар-
тированиях определялся лево-правый сброс через 
дефект. Признаков объемной перегрузки правых 
полостей сердца не было. Легочная гипертензия 
отсутствовала.

В процессе динамического наблюдения обследо-
ваны 5 детей от 1 месяца до 2 лет, с разной лока-
лизацией дефекта, во всех случаях имеется тенден-
ция к уменьшению размеров дефекта с возрастом, у 
одного пациента дефект закрылся (см. диаграмма 1 
пациент Н.).

Сопоставление размера дефекта в зависимости 
от локализации представлено на таблице 2.

Основные эхокардиографические показатели 
размеров правых и левых полостей и гемодинамики 
у детей с мышечным ДМЖП представлены в табл. 3 
и 4.

Показатели внутрисердечной гемодинамики и 
морфологии взрослых пациентов с артериальной 
гипертензией и без данного диагноза, а  также 
группы взрослых с ДМЖП представлены в  та-
блице 5.

Выводы
1.	 Дефекты мышечной части межжелудочковой 

перегородки выявляются на уровне базаль-
ных, медиальных и апикальных сегментов 
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1 мес  
(n = 5)

2 мес 
(n = 5)

3 мес 
(n = 4)

6–11 мес 
(n = 5)

1–1 год 
11 мес 
(n = 5)

2–6 лет 
(n = 4)

7–10 
лет 
(n = 3)

11–14 
(n = 5)

15–17 
(n = 6)

18 и 
старше 
(n = 3)

ФУ % 35,8 ± 
3,76

32,6 ± 
1,2

34 ± 
2,34

39,2 ± 
2,13

39 ± 
3,16

34,75 ± 
2,68

36,3 ± 
3,09

36,4 ± 
2,41

35,4 ± 
3,04

35,3 ± 
1,69

ФВ % 68,4 ± 
4,17

64,6 ± 
1,2

65,7 ± 
3,11

71,8 ± 
3,12

71,2 ± 
4,0

65 ± 
3,93

66,3 ± 
4,4

66,8 ± 
3,05

64,8 ± 
3,9

64,3 ± 
2,49

УО, мл 8,62 ± 
3,09

9,06 ± 
1,62

11,5 ± 
1,8 19,6 ± 4,4 17 ± 3,3 38 ± 

15,8
44 ± 
10,9

54,6 ± 
17,28

68,5 ± 
18,87 78 ± 3,2

МО, л 1,3 ± 
0,47

1,26 ± 
0,38

1,55 ± 
0,33

2,38 ± 
0,38

2,13 ± 
0,16

2,85 ± 
0,63

3,45 ± 
0,05

4,0 ± 
1,32

5,11 ± 
1,29

5,36 ± 
0,20

VМК, см/с 87,5 ± 
18,87

90,8 ± 
6,04

95 ± 
3,53

101 ± 
10,19

96,66 ± 
4,71

96,0 ± 
5,65

104 ± 
22,75

69,4 ± 
6,43

88,75 ± 
23,55

73,33 ± 
10,62

VТК, см/с 64,0 ± 
8,0

64,0 ± 
4,89

62,5 ± 
4,33 67,0 ± 4,0 69,6 ± 

9,3
62,5 ± 
4,33

56,66 ± 
4,71

60,0 ± 
3,81

62,5 ± 
3,81

56,6 ± 
4,71

VАо, см/с 92,0 ± 
4,0

96,0 ± 
8,0

102,5 ± 
10,89

100,0 ± 
6,32

90,0 ± 
10,95 100 ± 0 96,0 ± 

2,94
82,0 ± 
13,63

95,0 ± 
9,57 90,0 ± 0

VЛА см/с 92,0 ± 
11,66

81 ± 
16,24

101,25 ± 
23,01

87,0 ± 
10,77

84,0 ± 
3,74 75,0 ± 5 70,0 ± 0 69 ± 

4,89
84,5 ± 
18,01

66,66 ± 
4,71

ЧСС в 1 минуту 160,0 ± 
17,8

142 ± 
17,43

138,75 ± 
22,06

126,6 ± 
13,49

131 ± 
34,66

80,75 ± 
14,5

68,0 ± 
3,0

75,8 ± 
13,27

76,33 ± 
7,6

69,33 ± 
4,49

В представленной таблице внутрисердечная гемодинамика соответствует возрастным нормативам. Таким образом, морфологических и 
гемодинамических нарушений у детей с мышечным типом ДМЖП не выявлено.

Таблица 4 
Внутрисердечная гемодинамика по данным ЭхоКГ у детей с ДМЖП

Таблица 5 
Гемодинамика взрослых с АД (58) и здоровых (130) и ДМЖП (3)

возраст ЛП по-
перечник ЛП дл КДЛЖ КСЛЖ ТМжп ТЗстЛЖ ФУ ФВ ЧСС

АД 35,55 ± 
7,79 40,4 ± 3,79 52,25 

± 4,7
53,11 ± 
6,3

35,49 ± 
5,72

11,0 ± 
0,71

10,63 ± 
0,45

32,15 ± 
5,94

60,25 ± 
6,26

71,27 ± 
16,9

Здоровые 27,26 ± 
8,7

33,39 ± 
3,49

45,42 
± 5,87

46,89 ± 
4,71

29,16 ± 
4,16

8,93 ± 
1,34

9,02 ± 
1,2

36,35 ± 
3,59

65,8 ± 
6,67

70,4 ± 
13,05

ДМЖП 24,66 ± 
5,73

35,33 ± 
3,39

48,0 ± 
4,54

50,0 ± 
1,63

32,33 ± 
2,05

9,53 ± 
1,46

8,8 ± 
1,79

35,33 ± 
1,69

64,33 ± 
2,49

69,3 ± 
4,49

межжелудочковой перегородки в соотношении 
2,1 : 1 : 1,4.

2.	 Средний диаметр дефектов составил 
1,5 ± 0,35 мм.

3.	 Функционирующие дефекты мышечной части 
межжелудочковой перегородки встречаются у 
взрослых пациентов с артериальной гипертензи-
ей значительно чаще, чем у взрослых пациентов 
без артериальной гипертензии.
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The defect  of muscular part 
interventricular sept (The Tolochinov-
Rauget disease) in ultrasound 
interpretation 

Popov V. V., Priyma N. F., Shahnova E. A.

◆ Resume: In the present study included 1,723 patients, including 
1,532 children aged 1 month to 17 years and 191 adult patients 
aged 18 to 45 years. Of the adult patients of 61 had documented 
hypertension 1 and 2 degrees. The survey was conducted using a 
scanner «SA-9900». VSD as an isolated primary heart defect was 
diagnosed in 45 patients. In 43 (95,5 %) cases the defect was 
isolated in 2 (4,5 %) multiple. Observation of the dynamics was 
performed in 5 (11 %) patients, spontaneous closure was noted 
in one (2,2 %) of them. Localization of the defect was distributed 
as follows: 14 (31 %) apical, 21 (47 %) basal and 10 (22 %) medial 
muscular VSD. In 3 (4,9 %) patients with confirmed hypertension 
were identified defects of the muscular interventricular septum. 
Conclusions: the proportion of basal, medial and apical de-
fect was 2,1 : 1 : 1,4. The average diameter of the defect was 
1,5 ± 0,35 mm. A functioning VSD is more common in adults with 
hypertension than in healthy.

◆ Key words: IVS; inter ventriculum septum; CDC the color 
doppler carting.

Диограмма 1. Данные наблюдения за пациентами с ДМЖП в динамике (см табл. 1, диаграмма 2)
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