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Фибрилляция желудочков является тяжелейшим нарушением 
сердечного ритма и обычно рассматривается как терминальный акт 
деятельности сердца. Среди причин, вызывающих фибрилляцию 
желудочков, важное место занимает полная атриовентикулярная 
блокада, одним из наиболее ярких и выраженных клинических 
признаков которой является симптомокомплекс Морганьи — Эдем
са — Стокса.

З а  последнее время в отечественной литературе опубликован 
ряд сообщений о приступах Морганьи — Эдемса — Стокса, вызван
ных фибрилляцией желудочков (П. М. Злочевский и А. М. Заль- 
мунина, 1961; Ю. П. Бредикис, 196 4 .

Купирование приступов Морганьи — Эдемса — Стокса всегда 
является трудной задачей. Наиболее сложен вопрос, как бороться 
с этими приступами в тех случаях, когда они обусловлены фиб
рилляцией желудочков. Лекарственные препараты обычно оказы
ваются неэффективными, а некоторые из них (адреналин, новокаин- 
амид) сами могут вызвать фибрилляцию желудочков. Луизада и 
Роша рекомендуют медленное внутривенное введение новокаин- 
амида, однако некоторые авторы, как, например, Altman, указы
вают, что применение новокайнамида вызывает фибрилляцию ж е
лудочков.

Наиболее целесообразным является применение непрямого 
массажа и трансторакальной дефибрилляции сердца, на что ука
зывают, в частности, Ю. И. Бредикис (1962), Луизада и Роша и 
другие. Ввиду немногочисленности сообщений в отечественной ли
тературе о применении трансторокальной дефибрилляции сердца 
при приступах Морганьи — Эдемса — Стокса и важности этого во
проса приводим собственное наблюдение.

Б ольн ая Ф., 47 лет. В 1949 г. впервые диагностирован комбинированный 
м итрально-аортальны й порок сердца. Первые признаки декомпенсации появились 
с 1960 г. В это ж е  время за Э К Г отмечалась неполная атривентикулярная бло
када, временами переходящ ая в полную блокаду. В июле 1963 г. с усилением 
явлений декомпенсации состояние больной резко ухудш илось. В конце октября 
1963 г. стала появляться кратковрем енная потеря сознания. С 29/XI 1963 г. 
у нее наблю дались приступы судорог с потерей сознания и вы раж енны м уре
жением пульса (до 28 ударов в 1 мин).  П роводим ая терапия атропином, эф едри
ном, камфорой, кофеином была безуспешной.

При поступлении в клинику 30/XI 1963 г. состояние тяж елое. Б ольная 
в сознании, на вопросы отвечает. Кож ны е покровы бледны, легкий акроцианоз. 
Число дыханий 18 в 1 мин. Сердце умеренно увеличено вправо, влево и вверх. 
А ускультативно на верхуш ке систолический шум, на аорте и у левого края 
грудины систолический и диастолический шум, периодически вы слуш ивается 
«пушечный» тон С траж еско. П ульс аритмичный, 40—60 ударов в 1 мин. А ртери



альное давление 130/30 мм рт. ст. Печень не пальпируется. Ж ивот вздут. П а 
стозность в области стоп.

На Э К Г вне приступов выявлена полная атриовентрикулярная блокада 
с частотой предсердного ритма 100 в 1 м ин , ж елудочкового — 50 в 1 лшн; по
литопная ж елудочковая экстрасистолия.

У больной отмечались частые приступы М органьи—Э дем са—Стокса 
с кратковременной (около 1 мин)  потерей сознания. Ч асть приступов сопрово
ж далась  остановкой ды хания. Во время приступов на Э К Г регистрировалась 
фибрилляция ж елудочков.

Н аиболее кратковременны е (10— 15 сек) приступы М органьи—Э демса—• 
С токса проходили самостоятельно. При более продолж ительны х приступах нами

Ри с. 1. О бш ирная лимфоидная инф ильтрация в верхней части 
м еж ж елудочковой  перегородки.

проводился непрямой м ассаж  сердца, эф фективность которого подтверж далась 
появлением слабы х пульсовых волн на артерии.

В первые часы пребывания больной в клинике было произведено вну
тривенное введение новокаинам ида, немедленно после чего приступы М органьи— 
Э дем са—Стокса участились. Несмотря на то что в дальнейш ем (через 1,5—2 ч) 
эти приступы стали значительно реж е и периодически исчезали экстрасистолы, 
учащ ение приступов непосредственно после введения новокаинам ида заставило 
нас воздерж аться от его применения. К концу первых суток пребывания боль
ной в клинике приступы М органьи— Э дем са—Стокса начали прогрессивно уча
щ аться и становились все более длительными. М аксим альная продолж ительность 
приступа составляла 3 мин  30 сек. С ледует отметить, что, как  правило, через 
полторы-две минуты после начала приступа мы прибегали к непрямому м ас
саж у  сердца, а затем  и к дефибрилляции.

П оскольку при тяж елы х приступах непрямой м ассаж  сердца давал , по н а 
шим наблю дениям, все менее быстрый эф фект и у  больной после прекращ ения 
приступа отмечалось наруш ение сознания, мы сочли необходимым применение 
трансторакальной дефибрилляции сердца, Д еф ибрилляция сердца осущ ествлялась



с помощью чешского аппарата « П рем а-Ш » при напряж ении на пластинах кон
денсатора 3—3,5 киловольт. Во всех случаях  немедленно фибрилляция ж елудоч
ков прекращ алась, восстанавливалась сердечная деятельность. Всего за  98 ч 
пребы вания больной в клинике было отмечено около 80 приступов, 15 из кото
рых были купированы электрическим импульсом. О днако состояние больной 
продолж ало ухудш аться, приступы прогрессивно участились. 4/1Х 1963 г. боль
ная умерла во время одного из приступов (деф ибриллятор применен не был, 
непрямой м ассаж  сердца оказался  неэф ф ективны м).

Клинический диагноз: ревматический комбинированный аортальны й порок 
сердца с преобладанием недостаточности аортальны х клапанов; недостаточ
ность митрального клапана; недостаточность кровообращ ения II стадии. П олная

Р и с. 2. С клероз и лим ф оидная инф ильтрация в области 
п учка Гиса.

атриовентрикулярная блокада с периодами фибрилляции ж елудочков (синдром 
М органьи—Э дем са—С то кса).

П атологоанатом ическое заклю чение: при вскрытии наибольш ие изменения 
обнаруж ены  в сердце. О рган заметно увеличен в разм ерах (13× 12× 6 см),  вес 
сердца 440 г. Оба ж елудочка гипертрофированы  (толщ ина левого ж елудочка 
1,6 см, правого — 0,6 см).  М ышцы сердца дряблы е, полость левого ж елудочка 
расш ирена. Л евое атриовентрикулярное отверстие несколько сужено. Створки 
митрального клапана дифф узно утолщ ены, уплощ ены, неполностью сращ ены ме
ж ду  собой. Сухож ильны е нити клапана умеренно утолщены и укорочены. К л а 
паны аорты диффузно утолщ ены, белесоваты , несколько уплощены, частично 
сращ ены м еж ду собой. Грубой деф ормации их не отмечено. В м еж ж елудочковой 
перегородке макроскопических изменений не отмечено. Венечные артерии сердца 
на всем протяжении проходимы, с отдельны ми мелкими бляш ками. В интиме 
аорты находятся немногочисленные и мелкие ж елтоваты е бляшки. В слизи
стой оболочке ж елудочка, на малой кривизне, а такж е  в слизистой двенадцати 
перстной кишки обнаруж ены  множ ественны е мелкие дефекты темно-красного 
цвета (эрозии).



Анатомический диагноз: Ревматический порок сердца. Склероз и неполное 
сращ ение парусов м итрального клапана с недостаточностью  клапана и умерен
ным стенозом левого атриовентрикулярного отверстия. Склероз аортальны х к л а 
панов с их недостаточностью  и умеренным стенозом устья аорты. Гипертрофия 
ж елудочков сердца. П аренхим атозная дистроф ия м иокарда и почек. Эрозии 
в слизистой оболочке ж елудка  и двенадцатиперстной кишки.

При гистологическом исследовании м ем бранозная часть меж ж елудочковой 
перегородки резко склерозирована, с крупными полями гиалиноза. С клеротиче
ские изменения на небольш ом протяж ении распространяю тся и на мышечную 
часть перегородки. Сосуды мелкого и среднего калибра с резко утолщенными 
склерозированными стенками, просветы сосудов резко сужены. В перегородке 
наряду  с фибропластическнми процессами видны обильные периваскулярны е 
лимфоидные инфильтраты. О бщ ая нож ка пучка Гиса, проходящ ая в рубцовой 
ткани, разруш ена. Л иш ь с трудом удается различить ее отдельные атрофичные 
волокна. Волокна левой ножки пучка Гиса такж е  заклю чены в поля склероза. 
Они подвергаю тся атрофическим, некробиотическим изменениям (рис. 1 и 2).

Таким образом, в приведенном случае был выявлен полный 
атриовентрикулярный блок с перерывом проводящей системы сердца 
на уровне общей ножки пучка Гиса, в процесс вовлечена также 
левая ножка. Поражение проводящей системы вызвано грубыми 
склеротическими изменениями в верхней части межжелудочковой 
перегородки. Эти изменения возникли в результате ревмати
ческого поражения перегородки — длительного тяжелого миокар
дита и глубокой дезорганизации соединительной ткани. В. Т. Т а
лалаев при явлениях аритмии и сердечного блока отмечал также 
гиалиноз и лимфоидные инфильтраты в мембранозной части пере
городки по ходу пучка Гиса, а такж е в области узла Ашоф — Т а
вара. По его данным, верхняя часть перегородки довольно часто 
поражается при ревматическом миокардите. А. И. Абрикосов от
мечает возможность разрушения проводящей системы после тя 
желого и глубокого эндокардита.

Данное наблюдение представляет определенный интерес с не
скольких точек зрения. Причиной полной атриовентрикулярной 
блокады явился ревматический порок сердца, что, по данным 
И. М. Резвина, наблюдается лишь в 14% случаев. Несмотря на тя 
жесть анатомических изменений в сердце, введение новокаинамида 
подавляло желудочковую экстрасистолию при сохранении идиовен
трикулярного ритма. Все приступы Морганьи — Эдемса — Стокса, 
которые удалось зарегистрировать на ЭКГ, обусловлены фибрил
ляцией желудочков. Непрямой массаж сердца, как правило, ока
зывался эффективным, однакo постепенно увеличивалась продол
жительность массажа, необходимая для восстановления сердечной 
деятельности. Наиболее тяжелые приступы купировались электри
ческим импульсом, причем всегда оказывалось достаточно одного 
разряда дефибриллятора.

Таким образом, трансторакальная дефибрилляция сердца для 
устранения приступов Морганьи — Эдемса — Стокса, вызванных 
фибрилляцией желудочков, должна быть признана одним из наи
более эффективных методов борьбы с этим грозным осложнением 
в условиях терапевтического стационара.
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