
СНЯТИЕ МЕРЦАТЕЛЬНОЙ АРИТМИИ У БОЛЬНЫХ 
С ПОРОКАМИ СЕРДЦА НА РАЗЛИЧНЫХ ЭТАПАХ ЛЕЧЕНИЯ

Г. Л. Ратнер, Е. В. Пономарев, К. С. Скловская
К у й б ы ш е в

Мерцательная аритмия —  тяжелое осложнение митрального по­
рока: кроме тромбоза и эмболий, развитию которых способствует арит­
мия, она является одной из основных причин нарушения гемодинамики.



В клинике факультетской хирургии Куйбышевского медицинского 
института из 350 больных, оперированных по поводу митрального сте­
ноза, у 75 имелась длительно существующая мерцательная аритмия.^

Применение медикаментозного лечения для снятия мерцательной 
аритмии до операции у этих больных оказалось безуспешным.

Самостоятельное стойкое исчезновение мерцательной аритмии по­
сле комиссуротомии наблюдалось только у одного больного.

Учитывая все вышесказанное, мы искали эффективные методы 
борьбы с мерцательной аритмией как длительно существующей до 
операции, так и с возникающим мерцанием предсердий в послеопера­
ционном периоде. Всего нами производилось снятие мерцательной 
аритмии у 60 больных после митральной комиссуротомии.

Наиболее отрадное впечатление оставило лечение мерцательной 
аритмии, возникшей в раннем послеоперационном периоде у 45 боль­
ных, хинидином по схеме С. В. Шестакова и новокаинамидом. Этот ме­
тод лечения впервые применен в нашей клинике.

При немедленном лечении появившегося осложнения нам удалось 
восстановить синусовый ритм у 93% больных, в то время, как приме­
нение хинидина в более поздние сроки дает худшие результаты (73,4% 
по Углову, Яковлевой и др.) Мнение о токсическом влиянии хинидина 
на миокард, по-видимому, несколько преувеличено, что, вероятно, за­
висит от методики применения.

Лечение мерцательной аритмии электрической дефибрилляцией 
начато нами в конце 1964 г. Мы пользуемся дефибриллятором Гурвича 
без синхронизатора. Применялись разряды напряжением 3000— 6000 в. 
продолжительностью 0,01 сек. Метод применялся 27 раз у 15 больных 
с митральными пороками сердца. Давность порока у  этих больных 
была от 3 до 22 лет, длительность мерцательной аритмии от 2 до 8 лет, 
возраст 24— 48 лет.

Предварительно проводилось полное клиническое обследование 
больных, в которое входила проверка переносимости хинидина. Путем 
дачи антикоагулянтов добивались снижения протромбинового индекса 
до 70— 60%, удлинения времени свертываемости крови по Мас-Магре 
до 10— 11 мин. Подготовка к дефибрилляции включала 2— 3-дневную 
оксигенотерапию. Тахисистолическую форму мерцания старались пе­
ревести в брадисистолическую (строфантин, изоланид, хлористый ка­
лий по 1,0x3 р. в день, седативные, антиаритмические средства).

В зависимости от состояния компенсации —  сердечные и мочегон­
ные средства. Электрическая дефибрилляция проводилась в операцион­
ной по общепринятой методике, под внутривенным тиопенталовым 
наркозом (0,4— 0,5 сухого вещества), с премедикацией в палате за 
30 мин. (S. Promedoli 2% — 1,0 и S. Scoplamini 0,05— 0,5).

У 8 больных мерцательная аритмия была снята в конце операции 
митральной комиссуротомии: у одного больного на открытом сердце, 
у остальных —  после ушивания грудной клетки.

У 7 больных мерцательная аритмия снималась в различные сроки 
после митральной комиссуротомии.

После разряда у большинства больных на Э К Г  в момент восста­
новления синусового ритма регистрировались единичные предсердные 
экстрасистолы, у одной больной —  желудочковые, типа бигеминии, за­
медление ритма до 60— 66 в минуту с постепенным учащением до 70—  
80 в минуту. У  двух больных было замедление внутрижелудочковой 
проводимости до 0,12— 0,14, незначительная гипоксия миокарда. 
В одном случае отмечено замедление предсердно-желудочковой про­



водимости до 0,30 при ритме 90 в 1 минуту. Через 20— 30 минут все 
эти изменения исчезали без медикаментозного лечения. Влияния на 
гемодинамику они не оказывали.

При отсутствии эффекта, на фоне мерцания предсердий регистри­
ровались единичные синусовые комплексы, или же кратковременное 
восстановление синусового ритма от нескольких минут до 1 — 1,5 часов, 
явления гипоксии миокарда, что было связано, по-видимому, с боль­
шими дистрофическими изменениями сердечной мышцы, а в одном 
случае с большой кровопотерей во время операции.

В пяти случаях эффекта не получено. У этих больных имела место 
кардиомегалия, выраженная недостаточность кровообращения, почти 
не поддающаяся терапии сердечными и мочегонными средствами, не­
достаточность митрального клапана. По мнению многих электрическая 
дефибрилляция безопасна. Однако, у одной из наших больных, через 
2 минуты после второго разряда напряжением 6000 в наступила оста­
новка сердца, длившаяся около 1 минуты. После закрытого массажа 
сердца появилась фибрилляция желудочков, затем редкие желудочко­
вые сокращения, участившиеся до 80 в 1 минуту после внутривенного 
введения раствора атропина 0,1— 0,3 мл. Сердечная деятельность вос­
становилась, снять мерцательную аритмию повторными разрядами не 
удалось. Вероятнее всего, остановка была рефлекторного характера.

Известно, что при некрозах и «повреждениях» миокарда повы­
шается активность ферментов сыворотки крови аминофераз и альдо­
лазы (Плоц, С. В. Шестаков, М. И. Сидоренков, П. В. Пахомова, 
В. Н. Чумаков и др.) Эти тесты более чувствительны, чем РОЭ, дина­
мика лейкоцитов крови и температуры. Мы определяли у всех боль­
ных до дачи разряда, через 24— 28 часов после него, и на 4— 5 сутки 
активность альдолазы (по методу Товарницкого и Валуйской), глюта­
мино-щавелево-уксусной трансаминазы (по методу Убрайта в модифи­
кации Конторовича), РОЭ, лейкоцитоз, фибриноген крови, показатели 
свертывающей системы, динамику температуры. Ни в одном случае 
мы не наблюдали повышения активности альдолазы и трансаминазы 
выше нормы.

Выраженной динамики РОЭ, количества лейкоцитов, температуры 
не было, содержание фибриногена повышалось незначительно (на 
20— 50 мг%). Эти наблюдения в комплексе с клинической картиной 
и электрокардиографическими данными позволяют думать, что пов­
реждения миокарда в результате разряда не наблюдается.

Синусовый ритм сохранялся у больных 3— 4 дня, благодаря чему 
ранний послеоперационный период протекал у них без выраженной не­
достаточности кровообращения.

В позднем послеоперационном периоде у одной больной возвра­
тившаяся мерцательная аритмия была снята после 4 курса лечения 
хинидином по схеме С. В. Шестакова. Всем больным проводится дли­
тельное поддерживающее лечение хинидином в дозе 0 ,1 x6  раз, 0,05 х  
X 6— 4 раза, новокаинамидом по 0 ,5 x 4 — 3 раза в сочетании с прие­
мом хлористого калия 10% по 1 ст. Л . Х 2 — 3  раза в день, под контро­
лем содержания калия в сыворотке крови.

Синусовый ритм сохраняется у четырех больных более 2 месяцев.
1. Наши наблюдения дают возможность сделать вывод о том, что 

для больных с возникшей мерцательной аритмией после операции 
более эффективно раннее лечение хинидином, чем применение его 
в поздние сроки.



2. Несмотря на непродолжительный эффект электрической дефи­
брилляции, восстановление синусового ритма способствует более спо­
койному течению послеоперационного периода. Это оправдывает при­
менение метода в условиях клиники, при соблюдении необходимых 
мероприятий по устранению возможностей остановки сердца и дру­
гих осложнений.


