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К ак известно, мерцательная аритмия является одним из серь
езных осложнений митрального порока сердца, существенно влияю
щих на состояние кровообращения.

Миогенная дилятация предсердий и повреждение их мышеч
ных волокон приводят к нарушению проводимости по предсердиям



и их повышенной возбудимости, следствием чего является активи
зация патологических очагов возбуждения, находящихся в левом 
предсердии.

Появление мерцательной аритмии приводит к заметному ухуд
шению условий гемодинамики, а восстановление синусового ритма 
закономерно сопровождается улучшением состояния кровообраще
ния (А. М. Сигал, С. В. Шестаков, 3. И. Янушкевичус и П. А. Шни
пас и др.).

В связи с тем, что в последнее время отмечается определенный 
прогресс в лечении мерцательной аритмии в связи с применением 
электрической дефибрилляции предсердий, нас заинтересовал во
прос состояния внутрисердечной гемодинамики и сократительной 
способности миокарда до и после .лечения мерцательной аритмии 
электроимпульсным методом. С этой целью мы проанализировали 
данные электрокимографического (ЭКИ) исследования, которое 
позволяет зарегистрировать сокращения обоих предсердий, ж елу
дочков и крупных сосудов.

Исследована группа больных с мерцательной аритмией (50 че
ловек), причем производился качественный анализ ЭКИ и ее коли
чественная оценка (определение временных соотношений фаз сер
дечного цикла). У 14 больных мерцательная аритмия была устра
нена электрическим импульсом и произведено повторное ЭКИ — 
исследование после восстановления синусового ритма.

Электрокимографические кривые желудочков и крупных сосу
дов при мерцательной аритмии поражают чрезвычайным непо
стоянством формы и величины комплексов, что свидетельствует о 
крайней вариабильности ударной волны во время сокращений сер
дца. Особенно значительны изменения ЭКИ при тахисистоличе
ской форме мерцания предсердий, когда в некоторых случаях на 
2—3 комплекса ЭКГ приходится одно полноценное сокращение 
желудочков, поскольку при мерцательной тахиаритмии систоличе
ское давление в желудочках часто является недостаточным для 
того, чтобы открыть полулунные клапаны. В подобных случаях 
сердце, в буквальном смысле слова, работает вхолостую, что ведет 
к истощению энергетических ресурсов миокарда и недостаточности 
кровоснабжения всех органов, в том числе и самого сердца.

Фазы сердечного цикла при мерцательной аритмии меняются 
от сокращения к сокращению, причем наиболее вариабильными 
оказались фазы изометрического сокращения, изгнания и наполне
ния, в то время как протосистола не меняется. Отмечена следую
щая закономерность: чем раньше по отношению, к предыдущему 
комплексу возникает следующий за ним, тем длиннее фаза изоме
трического сокращения (т. е. фаза подъема давления в полости 
желудочка), так как мышце труднее развить достаточную силу для 
преодоления давления в сосудах; тем короче ф аза изгнания (при 
равных условиях, для того чтобы выбросить меньшее количество 
крови, нужно меньшее время); тем меньше внутрисистолический 
показатель Блюмбергера (ВСП) (отношение фазы изгнания к ме



ханической систоле, выраженное в  процентах), который для неко
торых циклов, когда не происходит выброса крови в сосуды, будет 
приближаться к нулю, т. е. будет приближаться к нулю К П Д  р а 
боты миокарда. В том случае, если очередное сокращение возни
кает относительно поздно, т. е. после продолжительной диастолы, 
соотношения будут обратными, в частности, будет расти внутри
систолический показатель. Эти закономерности в отношении фаз 
сердечного цикла при недостаточном или избыточном наполнении 
левого желудочка на фоне мерцательной аритмии позволяют объ
яснить увеличение фазы изометрического сокращения и для других 
случаев гиповолемии (например, при митральном стенозе) или 
уменьшение ее при гиперволемических состояниях (чистая ми
тральная недостаточность или аортальная недостаточность). Во
обще же, по сравнению с нормальными данными, отмечается 
удлинение фазы изгнания (до 0,28—0,34"), а в более поздних ста
д иях, при развитии тяжелой декомпенсации, может наблюдаться 
укорочение этой фазы (до 0,13—0,16").

Форма электрокимографической кривой легочной артерии у 
больных митральными пороками сердца при наличии мерцатель
ной аритмии остается характерной для данного заболевания, а 
именно: амплитуда пульсации ее больше, чем амплитуда пульса
ции в норме, восходящее колено растянуто, иногда на нем имеется 
«надлом» — симптом высокой легочной гипертензии. Вершина кри
вой закруглена и уширена. ^4нцизура и. дикротический подъем вы
ражены слабо, что свидетельствует о наличии склеротических из
менений в легочной артерии; расположены они выше нормы, 
вероятно, в связи с повышением диастолического давления в ле
гочных сосудах.

Исследуя форму Э К И  предсердий при мерцательной аритмии, 
большинство авторов отмечает, что эти кривые лишены каких-либо 
закономерностей и отражают передаточные пульсации со стороны 
желудочков сердца и сосудов. Наши наблюдения, однако, показы
вают, что колебания контура предсердий и при мерцательной 
аритмии подчиняются определенным закономерностям. В большин
стве случаев на кривых предсердий (особенно левого) можно вы
делить две волны. Подъем первой волны соответствует, более или 
менее, закрытию створчатых клапанов, в результате чего в это 
время наступает расширение предсердий под влиянием притекаю
щей из вен крови. Возможно также, что на движение стенок левого 
предсердия кнаружи влияет и сокращение межжелудочковой пере
городки, в результате чего уменьшается вертикальный размер 
предсердий и увеличивается горизонтальный. Спуск волны соответ
ствует фазе быстрого изгнания крови из желудочков. Вторая вол
на — диастолическая. Начало ее нисходящего колена соответствует 
открытию створчатых клапанов, в результате чего объем предсер
дий уменьшается. Момент открытия митрального клапана можно 
определить в большинстве случаев при мерцательной аритмии. По 
нашим наблюдениям, он трудно определим у больных с выражен



ным митральным стенозом, так как отток крови у них через сужен
ное отверстие будет вполне компенсироваться притоком, в резуль
тате чего уменьшения объема левого предсердия не наступает. 
В этих случаях д аж е по кривой левого предсердия можно предпо
ложить у больного наличие митрального стеноза. Особенно отчет
ливо виден момент открытия митрального клапана у больных с не
достаточностью его. Иногда на кривой левого предсердия отчет
ливо видны зубец регургитации или систолическое расширение его. 
В некоторых случаях на ЭКИ подобных больных виден лишь один 
огромный зубец регургитации.

В одном случае обнаружение этого зубца у больной с атрио- 
мегалией и недостаточностью двухстворчатого клапана было даже 
расценено вначале как парадоксальная пульсация при аневризме 
сердца. Однако более внимательный анализ показал, что эта пуль
сация обусловлена не левым желудочком, а гигантским левым 
предсердием, занимающим почти весь левый контур сердца.

Со стороны правого предсердия картина бывает, как пра
вило, менее однородна, и его кривые очень напоминают ЭКИ пра
вого желудочка, т. е. имеется в основном передаточная пульсация 
с желудочка. У некоторых больных такж е удавалось выявить зу
бец регургитации, что свидетельствовало о недостаточности трех
створчатого клапана.

Совершенно иная картина отмечается у больных с трепета
нием предсердий. В этих случаях на ЭКИ совершенно отчетливо 
видны самостоятельные предсердные волны (как правило, от двух 
до четырех на каждый желудочковый комплекс), причем на них 
почти не оказывает влияния сокращение желудочков. На таких 
кривых представляется возможным рассчитать фазу изгнания 
предсердий, которая колеблется в пределах 0,05—0,07".

Суммируя все вышеизложенное, можно сделать вывод, что 
мерцательная аритмия крайне неблагоприятно отражается на со
стоянии миокарда и условиях внутрисердечной гемодинамики. 
С целью выяснить, как меняются эти показатели после восстанов
ления синусового ритма, мы провели анализ ЭКИ у 14 больных до 
и после восстановления синусового ритма электрическим импульсом 
(использовался Чехословацкий аппарат «Према— III», при помощи 
которого дефибрилляция предсердий осуществлялась конденсатор
ным разрядом от 4 до 6 кв  при длительности разряда 5—7 мсек 
и емкости конденсатора 16 мкв).

После восстановления синусового ритма отмечалось как субъ
ективное улучшение состояния больных (уменьшение одышки, не
приятных ощущений в области сердца), так и улучшение объектив
ных показателей гемодинамики. При анализе ЭКИ было отмечено, 
что амплитуда пульсации всех отделов сердца, а также площадь 
комплексов у большинства больных значительно увеличивались. 
ЭКИ предсердий после восстановления правильного ритма приоб
ретала нормальную трехволновую форму, иногда меняющую кон
фигурацию в зависимости от характера порока сердца (отмеча



лось, в частности, наличие систолического или систоло-диастоличе
ского плато и т. д.).

При исследовании фаз сердечного цикла отмечено укорочение 
фазы изометрического сокращения в пределах 0,02—0,06", а также 
удлинение фазы изгнания и в связи с этим увеличение внутри
систолического показателя Блюмбергера. Это свидетельствует о 
лучшем кровенаполнении желудочка и косвенно отраж ает увели
чение ударного объема сердца в результате восстановления пра
вильного ритма.

Учитывая, что повторное электрокимографическое исследова
ние проводилось больным, как правило, в ближайшие сроки после 
дефибрилляции (1—2 недели), все эти фазовые сдвиги, очевидно, 
следует объяснить не с точки зрения улучшения сократительной спо
собности миокарда, которая вряд ли может произойти так быстро 
после восстановления правильного ритма, а как результат более 
благоприятных условий внутрисердечной гемодинамики. Необходи
мо такж е учитывать, что иногда в ближайшие после дефибрилля
ции сроки отмечается снижение сократительной способности мио
карда вследствие воздействия электрического тока на миокард (кос
венным отражением этого является транзиторное снижение арте
риального давления, а также застойные явления в малом круге кро
вообращения как следствие понижения сократительной способности 
левого желудочка — наблюдения В. Н. Радушкевича с соавт., 
Miller, McDonald с сотр., Sussman с сотр., Resenkov и McDonald).

Естественно, это понижение сократительной способности у ч а
сти больных может до известной степени нивелировать повышение 
ее в результате восстановления синусового ритма, тем более, что 
речь идет о ближайших после электроимпульсной терапии сроках 
наблюдения. Данными по изменению сократительной способности 
миокарда в более отдаленные сроки после дефибрилляции пред
сердий мы пока не располагаем.

Следовательно, мы можем на основании анализа фазовых 
сдвигов — уменьшения фазы изометрического сокращения и удли
нения фазы изгнания — сделать вывод об улучшении кровенапол
нения желудочков, в результате чего работа сердца становится бо
лее экономной и эффективной. Об этом же говорит и увеличение 
амплитуды пульсации всех отделов сердца. Как иллюстрацию это
го положения приводим два характерных наблюдения.

1. Б ольная Л ., 44 лет, поступила в клинику 26/II  1965 г. С 1947 г. страдает 
ревматическим комбинированным митральным пороком сердца в сочетании со 
стенозом устья аорты. С 1962 г. у больной м ерцательная аритм ия. При поступле
нии в клинику отмечены явления декомпенсации, оды ш ка в покое, в легких з а 
стойные хрипы, пастозность голеней, печень увеличена, выходит на 5 см из-под 
края  реберной дуги. П ульс 58 ударов в 1 мин, м ерцательная аритмия, дефицит 
пульса 37 ударов в 1 мин. При электрокимографическом исследовании фазы  
левого ж елудочка: ф аза  изометрического сокращ ения — 0,02", ф аза  изгнания — 
0,25", ВСП  — 85% . М еханическая систола левого предсердия отсутствует. С оот
ветствую щ ие ф азы  правого ж елудочка — 0,07 и 0,13", ВС П  — 65% .

П осле восстановления синусового ритма электрическим импульсом со
стояние больной значительно улучш илось: уменьш илась оды ш ка, прекратилось



сердцебиение, в легких хрипов нет, пастозность на ногах такж е  отсутствует. 
Н а электроким ограм м е при ф азовом  анализе систолы левого ж елудочка от
мечается удлинение фазы  изгнания до 0,34", ф аза изометрического сокращ ения 
осталась прежней, ВСП составил 94% , появились активные сокращ ения левого 
предсердия (систола предсердия 0,08"). Соответствую щие ф азы  правого ж е 
лудочка: ф аза изгнания такж е  удлинилась до 0,28", ф аза изометрического со
кращ ения сократилась до 0,02", ВС П  — 90% . М еханическая систола правого 
предсердия 0,10".

2. Больная П., 35 лет, поступила в клинику 5/VI 1965 г. С традала  ревм ати
ческим митральным пороком сердца (стеноз митрального отверстия) с 1954 г. 
В 1962 г. возникла м ерцательная аритмия, тогда ж е проведена м итральная ко
миссуротомия, после чего состояние больной улучш илось, однако продолж ало 
беспокоить сердцебиение, оды ш ка при физической нагрузке, временами чувство 
тяж ести  в правом подреберье. П ри поступлении были отмечены умеренные з а 
стойные явления в легких, небольш ое увеличение печени, выступаю щей на 1 см 
из-под края реберной дуги.

Н а электроким ограм м е левого ж елудочка ф аза  изометрического сокращ е
н и я — 0,08", ф аза изгнания — 0,21", ВСП — 72% . Соответствую щ ие фазы  правого 
ж елудочка — 0,04 и 0,21", ВСП — 84% . Активные сокращ ения обоих предсердий 
отсутствуют.

После восстановления электрическим импульсом синусового ритма сам очув
ствие  больной улучш илось, одыш ка, сердебиение не беспокоят, в легких застой
ных явлений пет, печень не пальпируется. При анализе электрокимограммы  отме
чается уменьшение ф азы  изометрического сокращ ения до 0,04" и увеличение 
фазы  изгнания левого ж елудочка до 0,26", ВСП — 86% . Со стороны правого ж е 
лудочка отмечается увеличение ф азы  изгнания до 0,32", ф аза изометрического 
сокращ ения — преж няя. ВСП увеличился до 88%- Появились активные сокра
щения обоих предсердий.

Нас, разумеется, интересовал вопрос о прогнозе у больных по
сле восстановления синусового ритма. В числе разнообразных ф ак
торов, влияющих на способность удерживать правильный ритм, 
многими авторами (Bellet, Goldmann, Lown, Morris) омечается не
благоприятная роль выраженной митральной недостаточности при 
которой как непосредственные, так и отдаленные результаты при 
попытках восстановить синусовый ритм являются худшими, чем 
при чистом митральном стенозе или его преобладании в случае 
комбинированного митрального порока сердца. Электрокимографи
ческие данные хорошо иллюстрируют это положение. Так, у одного 
из наблюдаемых нами больных с комбинированным митральным 
пороком сердца отмечался выраженный зубец регургитации на 
ЭКИ левого предсердия. Это, видимо, создавало дополнительную 
нагрузку на миокард левого предсердия, ухудшая его функцио
нальное состояние, н могло служить дополнительным фактором, 
предрасполагающим к рецидиву мерцания предсердий. Действи
тельно, после восстановления синусового ритма у больного отме
чалась лишь весьма незначительная положительная динамика, ф а 
за изгнания при мерцательной аритмии — 0,15", при синусовом 
ритме — 0,17", фаза изометрического сокращения оставалась неиз
менной. ВСП соответственно был равен 65 и 68%. В ближайшее 
время (через 10 дней) у больного вновь возникла мерцательная 
аритмия, синусовый ритм вновь был восстановлен электрическим 
импульсом и опять утерян спустя 4 дня. Последующие попытки де
фибрилляций предсердий были признаны нецелесообразными.



Выводы

1. При мерцательной аритмии значительно нарушается ф азо
вая структура сердечного сокращения, что зависит от нарушений 
внутрисердечной гемодинамики и понижения сократительной спо
собности миокарда.

2. В большинстве случаев на ЭКИ предсердий при мерцатель
ной аритмии удается отметить наличие двух волн, начало первой 
из них совпадает с моментом закрытия створчатых клапанов, а 
вершина второй — с их открытием.

3. Устранение мерцательной аритмии приводит, вследствие ак
тивного сокращения предсердий и отсутствия фазовой неравномер
ности, к отчетливому улучшению внутрисердечной гемодинамики, 
что удается отметить уже в первые дни после восстановления пра
вильного ритма.
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