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Электроимпульсная терапия как метод лечения различных нарушений 
ритма сердца, в первую очередь мерцания предсердий, находит все более 
широкое применение. Многочисленные исследования показывают, что ука­
занный метод практически безопасен. В связи с этим возникает вопрос, 
нельзя ли применять его в диагностических целях даже у тех больных, 
у которых прогноз в отношении сколько-нибудь длительного сохранения 
ритма неблагоприятен. Известно, например, что некоторые аускультативные 
признаки ревматических пороков сердца сглаживаются или даже исчезают 
при возникновении мерцательной аритмии [2]. Вместе с тем есть сообще­
ния о том, что после нормализации ритма с помощью электроимпульсной 
терапии аускультативные и фонокардиографические признаки ревматиче­
ских пороков сердца становятся более отчетливыми [1, 3]. Нам представ­
лялось целесообразным изучить фонокардиограммы больных ревматически­
ми пороками сердца и больных без поражений клапанного аппарата при 
мерцательной аритмии и после восстановления синусового ритма.

М е т о д и к а  и с с л е д о в а н и я

Нами проанализированы ФКГ 39 больных. Сочетанный митральный порок сердца 
диагностирован у 29 человек в возрасте 29—58 лет (у 17 больных преобладал митральный 
стеноз, у б — недостаточность митрального клапана, у 6 отчетливых клинических призна­
ков преобладания стеноза или недостаточности выявить не удалось), причем у 4 больных 
с преобладающим митральным стенозом одновременно отмечался сочетанный аортальный 
порок. Поражения клапанного аппарата отсутствовали у 10 больных в возрасте 27—67 лет 
(4 больных атеросклеротическим кардиосклерозом, 4 — миокардитическим кардиосклеро­
зом, 1 — с излеченным Диффузным токсическим зобом и 1 — с «идиопатическим» мерца­
нием предсердий).

Синусовый ритм восстанавливали методом электроимпульсной терапии, для чего 
использовали модифицированный дефибриллятор «Према-3» с кардиосинхронизатором, 
позволяющим автоматически производить разряд конденсатора в момент, соответствующий 
отрезку R — S ЭКГ. Восстановление ритма производили под поверхностным гексенало­
вым наркозом.

Накануне электроимпульсного лечения и через 1—3 дня после восстановления ритма 
сердца записывали ФКГ на четырехканальном аппарате со струйной записью «Мингограф-81» 
при скорости протягивания бумаги 50 мм/сек на 3 частотных диапазонах: А (аускультатив­
ный), 50 и 100 гц.

Проводили сравнительную оценку следующих элементов ФКГ: интервала Q — I тон, 
интервала II тон — OS, амплитуды I и II  тонов, щелчка открытия митрального клапана



и систолического экстратона (тона, возникающего вследствие растяжения склерозирован­
ной аорты в начале фазы изгнания), продолжительности и амплитуды шумов. Мы считали 
показатели не изменившимися, если их величина после восстановления ритма не выходила 
за пределы колебаний, наблюдавшихся у данного больного при мерцании предсердий. 
Если величина того или иного показателя после восстановления ритма сердца превышала 
максимальное значение, зарегистрированное при мерцании предсердий, мы считали этот 
показатель увеличившимся, если его величина была меньше минимального значения, от­
меченного в период мерцательной аритмии, показатель расценивали как уменьшившийся.

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я  и о б с у ж д е н и е

В табл. 1 представлены данные, отражающие изменения изучаемых 
показателей после восстановления синусового ритма у больных пороками 
сердца. Как видно из этой таблицы, величина интервалов Q — I тон и 
II тон — O S , амплитуда I и II тонов остались после нормализации ритма 
неизмененными более чем у 
половины больных; в дру­
гих случаях можно было 
отметить как увеличение, 
так и уменьшение этих по­
казателей.

Из изменений харак­
тера и продолжительности 
шумов чаще всего отмеча­
лось увеличение амплиту­
ды систолического шума 
(15 больных), несколько 
реже—диастолического (10 
больных). Заслуживает 
внимания то, что у боль­
шого числа больных изме­
нения продолжительности 
шумов после нормализации 
ритма оказались неопреде­
ленными — это было связа­
но с выраженной вариа­
бельностью их при мерца­
тельной аритмии.

После восстановления 
ритма у 8 больных поя­
вился пресистолический 
шум, у 2 — мезодиастолический и у 1 больного — систолический. Однако 
фонокардиографическая картина порока сердца у этих больных была доста­
точно убедительной и при мерцательной аритмии. Вместе с тем у 2 боль­
ных после нормализации ритма исчезли отдельные фонокардиографические 
признаки порока сердца (у одного больного — диастолический шум и у дру­
гого — систолический).

Только у 5 больных зарегистрировано одновременное увеличение 3 по­
казателей: амплитуды щелчка открытия, систолического и диастолического 
шума. У 10 больных отмечалось одновременное увеличение 2 показателей, 
характеризующих порок сердца: либо амплитуды обоих шумов, либо амп­
литуды щелчка открытия и одного из шумов, либо увеличение одного из 
шумов и появление пресистолического шума (рис. 1). При этом изменения 
других компонентов ФКГ были представлены в самых разнообразных ва­
риантах.

Известно, что мерцание предсердий обусловливает крайнюю вариабель­
ность элементов ФКГ. После восстановления ритма эти показатели стано­
вятся стабильными. Вместе с тем в ряде случаев именно изменчивость эле­
ментов ФКГ при мерцательной аритмии облегчает диагностику. Так, зави­
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симость продолжительности интервала II  тон — O S  от длительности пре­
дыдущей диастолы является одним из критериев определения щелчка откры­
тия. Это помогало нам выявить щелчок открытия даже в тех случаях, когда 
он был представлен осцилляциями очень малой амплитуды.

Изменчивость гемодинамики (различный ударный объем в разных сер­
дечных циклах) при мерцательной аритмии позволяет дифференцировать 
шумы митральной регургитации от шумов изгнания, так как последние 
усиливаются в циклах, следующих за более продолжительной диастолой. 
На рис. 2 отчетливо видна зависимость амплитуды систолического шума

Рис. 1. Варианты изменений ФКГ после восстановления синусового ритма при митральном
пороке сердца.

А — ЭКГ и Ф КГ до восстановления ритма сердца; Б  — то же после восстановления ритма; I  — 
увеличение амплитуды щ елчка откры тия, систолического и диастолического шумов; I I  — появление 
пресистолического шума и некоторое увеличение систолического шума; I I I  — уменьшение а м п л и ­

туды тонов и ш ума на аорте.

при аортальном стенозе от продолжительности диастолы. Больший удар­
ный объем ведет к увеличению амплитуды шума изгнания, причем форма 
его становится более характерной. Это особенно существенно потому, что 
позволяет выявить самостоятельный систолический шум на аорте при недо­
статочности митрального клапана, проявляющейся шумом регургитации. 
Если стеноз устья аорты выражен нерезко и классический ромбоцидный. 
шум отсутствует, в отдельных циклах, следующих за продолжительной диа­
столой, удается зарегистрировать характерные признаки шума изгнания. 
В наших наблюдениях у 1 больного комбинированным митрально-аорталь­
ным пороком сердца до восстановления синусового ритма форма систоли­
ческого шума на аорте была крайне изменчивой — от веретенообразной 
до четкой ромбовидной. После восстановления ритма регистрировался лишь 
низкоамплитудный шум овальной формы.

В табл. 2 представлены данные об изменениях ФКГ после нормализации 
ритма у больных без поражений клапанного аппарата сердца. Как видно 
из этой таблицы, очень скудная и нетипичная фонокардиографическая кар­
тина, наблюдаемая при кардиосклерозе, тиреотоксической кардиопатии



и «идиопатическом» мерцании предсердий, после восстановления синусо­
вого ритма практически не изменилась.

Таким образом, наши исследования позволяют сделать заключение, 
что изменения ФКГ у больных с мерцанием предсердий после восстановле­

Рис. 2. Зависимость амплитуды 
шума изгнания от продолжитель­
ности предшествующей диастолы 
при митрально-аортальном пороке 

сердца.

ния синусового ритма отмечаются только при пороках сердца. Наиболее 
часто увеличивается амплитуда щелчка открытия систолического и диасто­
лического шумов. В ряде случаев на ФКГ выявляются компоненты, отсутст­
вовавшие при мерцатель­
ной аритмии — пресисто­
лический, мезодиастоли­
ческий и систолический 
шум. Чаще всего измене­
ния ФКГ носят только ко­
личественный характер.
Н аряду с усилением от­
дельных элементов, харак­
терных для порока сердца, 
после восстановления си­
нусового ритма исчезают 
некоторые вспомогатель­
ные признаки порока, обу­
словленные изменчивостью 
гемодинамики при мерца­
тельной аритмии.

При заболеваниях 
сердца, не сопровождающихся поражением клапанов, изменения ФКГ пос­
ле нормализации ритма обычно отсутствуют или носят неопределенный ха­
рактер. Все это не позволяет рекомендовать электроимпульсное лечение 
мерцательной аритмии с исключительно диагностическими целями, если 
нет оснований предполагать, что восстановленный ритм будет достаточно 
стабильным.
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PHONCCARDIOGRAPHIC CHANGES AFTER CARDIAC RHYTHM NORMALIZATION 
BY MEANS OF CARDIOVERSION 
E .  I . Blagonravova, V. A . Bogoslovsky 
S u m m a r y

Phonocardiographic changes were revealed only in patients with cardiac failure. These 
alterations are commonly of a quantitative character. In a number of cases after restoration 
o f the sinus rhythm components were noted which were absence in auricular fibrillation 
(presystolic murmur, mesodiastolic murmur), but some additional signs of the disease may 
disappear, which are caused by hemodynamic alterations in auricular fibrillation.
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