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Мерцательная аритмия является наиболее частым и тяже­
лым нарушением сердечного ритма у больных приобретенными 
пороками сердца. Возникая в результате нарушений гемоди­
намики и обмена, она усугубляет их и способствует развитию 
декомпенсации у 70—80% больных. Кроме того, создаются 
благоприятные условия для образования тромбов в предсер­
диях и последующей эмболизации.

У больных с мерцательной аритмией суживаются показа­
ния к хирургическому лечению пороков сердца, удлиняются 
сроки предоперационной подготовки, увеличивается операци­
онная и послеоперационная летальность, ухудшаются отдален­
ные результаты митральной комиссуротомии (С. А. Колесни­
ков с сотр., Б. В. Петровский с сотр., Ф. Г. Углов с сотр., Bai­
ley, Turner a Fraser и др.). Поэтому устранение мерцательной 
аритмии является одной из важных проблем хирургического 
лечения пороков сердца.

Проблема лечения мерцательной аритмии имеет более чем 
полувековую историю. Но медикаментозные методы лечения 
недостаточно эффективны и нередко вызывают тяжелые осло­
жнения. Электроимпульсная терапия (ЭИТ) наиболее перспе­
ктивный метод лечения мерцательной аритмии. Этот метод 
впервые был разработан в нашей стране Н. Л. Гурвичем и 
Б. М. Цукерманом (1939—1958). Впервые применен в 1959 г. 
А. А. Вишневским, Б. М. Цукерманом и С. И. Смеловским для 
устранения мерцательной аритмии во время митральной ко­
миссуротомии.

Вопросы лечения мерцательной аритмии обсуждались в 
1964 г. на IV Европейском кардиологическом конгрессе в Пра­
ге, на симпозиуме по актуальным вопросам реаниматологии и 
гипотермии в Москве, на пленуме правления Всесоюзного кар­
диологического общества по проблеме «Аритмии сердца» в 
г. Ленинграде, в 1965 г. на IX научной сессии института сер­
дечно-сосудистой хирургии АМН СССР в Москве, в 1968 г. 
на первом Всероссийском съезде кардиологов в Воронеже, в 
1969 г. на конференции, посвященной электрической стимуля­



ции и дефибрилляции в г. Каунасе. В 1970 г. А. А. Вишневско­
му, Б. М. Цукерману, А. И. Смайлису, А. И. Лукошевичуте, 
Н. Л. Гурвичу, В. А. Неговскому за предложение и внедрение 
в медицинскую практику электроимпульсного метода лечения 
аритмий сердца присуждена Государственная премия СССР.

В настоящее время электроимпульсная терапия аритмий 
широко применяется как в кардиохирургических, так тера­
певтических клиниках и в кардиологических бригадах скорой 
помощи (А. А. Вишневский и Б. М. Цукерман, Д. Б. Зильбер­
ман, А. И. Лукошевичуте, В. С. Маят с сотр., Б. А. Королев с 
сотр., А. В. Недоступ с соавт., В. П. Радушкевич с сотр; 
Л. М. Фитилева с сотр., С. В. Шестаков с сотр., 3. И. Янушке­
вичус и П. А. Шнипас, Lown, Scott a Pantridge, Szekely и др.).

В факультетской хирургической клинике Куйбышевского 
медицинского института им. Д. И. Ульянова начали занимать­
ся изучением этой проблемы с 1964 года. Основная цель нашей 
работы заключалась в выработке показаний к электроимпульс- 
ной терапии мерцательной аритмии у больных приобретенны­
ми пороками сердца на различных этапах хирургического ле­
чения пороков. Для этого мы считали необходимым изучить эф­
фективность ЭИТ мерцательной аритмии у больных приобре­
тенными пороками сердца на трех этапах хирургического лече­
ния пороков: до операции, во время операции и в различные 
сроки послеоперационного периода и выяснить изменения ге­
модинамики, некоторых функциональных показателей деятель­
ности сердца и ряда биохимических показателей крови до и 
после электрической дефибрилляции (ЭДС) на каждом этапе 
лечения. Нас также интересовали причины осложнений и не­
удач ЭИТ. С 1967 г. перед нами была поставлена еще одна за­
дача — выяснить влияние гипербарооксигенотерапии на эф­
фект ЭДС.

В процессе нашей работы были изучены некоторые частные 
вопросы, связанные с методикой ЭДС и процессом восстанов­
ления синусового ритма.

В настоящей работе проведен анализ результатов электро- 
импульсной терапии мерцательной аритмии у 264 больных 
приобретенными пороками сердца в 311 случаях мерцания 
предсердий на трех этапах хирургического лечения пороков. 
Соответственно этому все больные были разделены на три 
группы:

I группа, 107 больных, которым в 121 случае электри­
ческая дефибрилляция была проведена в предоперационном 
периоде.



II групп a, 45 больных, которым ЭДС проведена во вре­
мя операции, сразу после эффективной митральной комиссу­
ротомии.

III группа, 112 больных, которым в 145 случаях ЭДС 
проводилась в различные сроки после операции, от 3 дней до 
5 лет, а у одного больного через 11 лет.

Среди наблюдаемых нами больных было 159 женщин и 105 
мужчин, в возрасте от 15 до 55 лет. Большинство больных стра­
дало пороком сердца более 10 лет. Острая мерцательная арит­
мия была у 14 больных III группы, преходящая у 1 больной II 
группы. У остальных 249 больных была хроническая мерцате­
льная аритмия длительностью от 2 месяцев до 5 и более лет. 
У большинства из них была тахисистолическая форма мерца­
тельной аритмии с дефицитом пульса от 20 до 60 ударов в 1 
минуту. К моменту устранения аритмии активный ревматизм 
I—II степени по А. И. Нестерову наблюдался у 78 больных, 
недостаточность кровообращения по Г. Ф. Лангу IIА стадии— 
у 49 больных, IIБ ст. — у 199, IIБ—III у 16 больных. У 54 бо­
льных был выраженный застой в сосудах малого круга крово­
обращения, у 46 — кардиомегалия, у 66 больных левое пред­
сердие оказалось значительно увеличенным. У 57 больных был 
обнаружен кальциноз клапанов. Значительные фиброзные из­
менения клапанов и подклапанных структур были обнаружены 
у 52 больных, частичный тромбоз левого предсердия — у 27 бо­
льных. После митральной комиссуротомии регургитация I сте­
пени возникла у 40 больных, II—у 20, III—у 13 больных.

По преобладанию порока сердца больные распределялись 
следующим образом: среди больных 1 группы у 21 больного 
был комбинированный митральный порок без преобладания 
стеноза или недостаточности, у 43 — митральный стеноз, у 7— 
митральный стеноз с сопутствующим тиреотоксикозом, у 24— 
с преобладанием недостаточности, у 12 — сочетанные пороки 
нескольких клапанов. Во II группе 44 больным ЭДС была сде­
лана после устранения резкого митрального стеноза, одной бо­
льной— умеренного. В III группе проведена 90 больным пос­
ле адекватной митральной комиссуротомии, у 17 больных на­
блюдались признаки недостаточности митрального клапана, 
у 5 — рестеноз митрального отверстия.

Всем больным проводилось детальное клиническое обсле­
дование. Результаты клинических и лабораторных исследова­
ний обработаны методом математической статистики на ЭВМ 
«Минск-22».

Подготовка больных к электрической дефибрилляции была



направлена на улучшение обменных процессов в миокарде, 
уменьшение недостаточности кровообращения, профилактику 
и ликвидацию активного ревматического процесса. Мы прида­
вали большое значение нормализации обмена электролитов, в 
частности калия, поскольку, исследуя электролиты сыворотки 
крови у больных до и после эффективной и неэффективной 
ЭДС, мы выявили уменьшение концентрации калия, наиболее 
выраженное после неэффективной ЭДС.

Для уменьшения гипоксии мы назначали больным ингаля­
ции кислорода в обычных условиях, а в 1967 году с этой целью 
впервые в нашей стране применили гипербарооксигенотера­
пию (ГБО).

В первые годы работы (1965—1966) для профилактики эм­
болий после разряда мы в период подготовки всем больным 
(46) назначали антикоагулянты непрямого действия. Но по 
мере накопления опыта и исследований свертывающей систе­
мы крови, не выявивших наклонности крови к гиперкоагуля­
ции ни до, ни после ЭДС, мы отказались от широкого приме­
нения антикоагулянтов. Мы назначаем их лишь при наклон­
ности крови к гиперкоагуляции и при оставшихся тромбах в 
предсердии. Мы не наблюдали ни одного случая эмболий пос­
ле восстановления синусового ритма. Хинидин перед сеансом 
дефибрилляции больные не получали. В результате такой под­
готовки состояние улучшилось у 78% больных.

При проведении премедикации для достижения седативно­
го эффекта мы применяли различные комбинации лекарствен­
ных веществ в зависимости от частоты сердечных сокращений. 
Включали также средства, улучшающие обмен в миокарде — 
АТФ, кокарбоксилазу, глюкозу, что положительно сказыва­
лось на эффекте ЭДС. Электрическую дефибрилляцию в до­
операционном периоде и в различные сроки после операции 
проводили под внутривенным барбитуровым наркозом. Во вре­
мя операции — на фоне эндотрахеального комбинированного 
наркоза.

ЭДС проводили по общепринятой методике в операцион­
ной, использовали дефибриллятор ИД-1-ВЭИ, без кардио­
синхронизатора. Наиболее эффективными оказались разряды 
напряжением 5 кв. С увеличением числа разрядов шансы на 
устранение аритмии уменьшались. Профилактика гипоксии 
достигалась во время сеанса путем ингаляций кислорода пе­
ред каждым разрядом.

Для стабилизации восстановленного синусового ритма мы 
применяли хинидин по 0,1 г внутрь 5—6 раз в день через 2



часа, в течение 1—2 недель, а далее в убывающих дозах до 
2 месяцев (228 больных), новокаинамид по 0,5 внутрь или 
внутримышечно 3—4 раза в день (68 человек), изоланид по 
25 мг внутрь 2—3 раза в день (15 больных). Эту терапию со­
четали с седативной терапией, витамино-ферментотерапией и 
оксигенотерапией.

Применяя описанную методику, нам удалось устранить 
мерцательную аритмию у 87,7% больных. Стойкого восстанов­
ления синусового ритма (более 1 месяца) удалось достичь у 
70,4% больных. Результаты дефибрилляции оказались раз­
личны в зависимости от этапа хирургического лечения порока 
сердца, на котором проводилась ЭИТ.

В I группе 107 больным ЭИТ проведена до" хирургической 
коррекции порока сердца. Непосредственный положительный 
эффект получен у 83,7±3,5%, стойкий — у 70,9±4,4% боль­
ных. Наиболее высоким оказался непосредственный эффект 
у больных с комбинированным митральным пороком без пре­
обладания стеноза или недостаточности (95,2±4,8%). Но до­
стоверной зависимости непосредственного эффекта ЭДС от 
характера порока сердца не выявлено. Сопутствующий тирео­
токсикоз ухудшал результаты дефибрилляции (p<0,001). 
Стойкие результаты ЭИТ у больных с преобладанием мит­
рального стеноза (72,9±6,8% ) и сочетанными пороками не­
скольких клапанов (58,3±14,2%) были хуже, чем у больных 
с комбинированным митральным пороком без преобладания 
стеноза или недостаточности (90,8±6,2%). Преобладание не­
достаточности митрального клапана также отрицательно ска­
зывалось на удержании синусового ритма (p>0,05<0,1).

Наличие активного ревматизма и кальциноза клапанов не 
влияло на непосредственный эффект ЭДС, но ухудшало 
стойкие результаты. Основными прогностически неблаго­
приятными факторами для восстановления и удержания сину­
сового ритма явились значительное увеличение сердца и лево­
го предсердия, выраженный застой в легких, длительность 
аритмии до 3 и более лет. Нам не удалось выявить достовер­
ной зависимости эффекта дефибрилляции от исходной часто­
ты сердечных сокращений и стадии недостаточности кровооб­
ращения. Но у больных с выраженной недостаточностью кро­
вообращения снять аритмию удавалось с трудом и она вскоре 
рецидивировала.

После восстановления правильного синусового ритма со­
стояние больных улучшалось, уменьшалась недостаточность 
кровообращения. Кроме того, нормализация ритма способст­



вовала уточнению диагноза порока сердца у 26 больных, что 
позволило 15 из них произвести хирургическую коррекцию 
порока, Уменьшение недостаточности кровообращения у 17 
больных также решило вопрос в пользу операции, 8 из этих 
больных до устранения аритмии из-за тяжести состояния счи­
тались неоперабельными. 29 больным была произведена мит­
ральная комиссуротомия, 1 — аортально-митральная, 2 боль­
ным — протезирование митрального клапана.

Ввиду опасности рецидива мерцательной аритмии 6 боль­
ным операция была сделана через 7—8 дней после нормали­
зации ритма, 15 — через 10—15 дней, 11 больным — через 1 — 
2 месяца после ЭДС. Рецидив мерцательной аритмии у этой 
группы больных в первый месяц после ЭДС возник у 12,8% 
больных, несмотря на поддерживающую терапию хинидином; 
через 3 месяца у 40,6% пациентов. Синусовый ритм до года и 
более сохранен у 39,5% больных. Основную роль в возникно­
вении рецидива аритмии играл активный ревматизм, хирур­
гическая коррекция порока сердца, отрицательные эмоции, 
интеркурентные заболевания, физическая нагрузка, непра­
вильное санаторное лечение.

II группа. Во время операции, сразу после эффектив­
ной митральной комиссуротомии ЭИТ проведена 45 больным. 
Мерцательная аритмия снята у 38 больных (84,4±5,5%). До 
года синусовый ритм сохранен у 6 больных. Результаты ЭИТ 
в этой группе больных также зависели от сугубо кардиальных 
факторов: значительного увеличения сердца и левого пред­
сердия, возникновения регургитации после разделения комис­
сур, наличия плотных пристеночных тромбов. Изменения кла­
панов, в том числе и кальциноз, подклапанных структур, трав­
матичность операции существенно не влияли на непосредст­
венные результаты дефибрилляции. Но большая кровопотеря, 
приводившая к анемии и гипоксии, играла отрицательную 
роль. Длительность мерцательной аритмии до 3 и более лет 
менее существенно влияла на результаты ЭИТ (p>0,05<0,1). 
Форма аритмии, активный ревматизм, выраженность застоя в 
легких не влияли на непосредственный эффект дефибрилля­
ции.

Рецидив мерцательной аритмии в первые часы после ЭДС 
возник у 2 больных. У 23 — на 3—5 сутки, чему способство­
вало развитие таких послеоперационных осложнений, как 
скопление эксудата в плевральной полости, ателектаза одного 
легкого, асептического перикардита, активация ревматизма.

Тем не менее, ранний послеоперационный период у больных



с восстановленным синусовым ритмом протекал легче, чем у 
больных с мерцательной аритмией, о чем свидетельствовали 
изменения гемодинамических показателей и наблюдения за 
состоянием больных. Поэтому мы считаем необходимым устра­
нение мерцательной аритмии во время операции, несмотря на 
большое число рецидивов.

III группа. В различные сроки после операции ЭИТ ме­
рцательной аритмии проведена 112 больным, в 145 случаях ме­
рцания предсердий. Непосредственный положительный эффект 
получен у 91,7±2,6% больных, стойкий—у 89,2±2,9% пациен­
тов. Следовательно, в этой группе больных результаты ЭИТ 
были выше, чем у двух предыдущих (p<0,05). У 14 из этих бо­
льных была снята острая мерцательная аритмия, возникшая 
после митральной комиссуротомии. У них медикаментозная 
терапия эффекта не дала. Случаи успешного лечения острой 
мерцательной аритмии хинидином и новокаинамидом в рабо­
ту не вошли. Из 98 больных с хронической мерцательной арит­
мией непосредственный эффект ЭДС был получен у 88, стой­
кий у 77 больных.

Лучшими были результаты ЭИТ у больных после адекват­
ной 'митральной комиссуротомии. Непосредственный эффект 
получен у 94,4±2,5% больных, стойкий у 87,0±3,4%. Развитие 
недостаточности митрального клапана после операции ухуд­
шало результаты ЭДС: непосредственный эффект — 76,4± 
0,2%, стойкий — 53,0±12% (р<0,001). Нам не удалось выя­
вить достоверной зависимости результатов ЭИТ от рестеноза 
митрального отверстия, возможно из-за малочисленности 
наблюдений (5). Отрицательное влияние на эффект ЭИТ в 
этой группе больных также оказывали такие факторы, как 
значительное увеличение сердца и левого предсердия, выра­
женный застой в малом круге кровообращения, длительность 
мерцательной аритмии до 3 и более лет, значительные фиброз­
ные изменения клапанов и подклапанных структур. Частичный 
кальциноз клапанов и частичный тромбоз левого предсердия, 
форма мерцательной аритмии, выраженность недостаточности 
кровообращения не оказывали существенного влияния на ре­
зультаты дефибрилляции. У больных в активной фазе ревмати­
зма снижалось число стойких результатов (р<0,05).

В первые 10 суток после операции ЭДС произведена 7 бо­
льным, но у 3 из них через 2 суток возник рецидив мерцатель­
ной аритмии в связи с развитием асептического перикардита и 
скопления эксудата в плевральной полости. При проведении 
ЭИТ у 39 больных через 20—30 дней после операции синусо­



вый ритм был стойко восстановлен у 37 больных. Таким обра­
зом, через 3—30 дней после операции мерцательная аритмия 
была снята у 95,5±2,9% больных, а в более поздние сроки 
от 3 месяцев до 5 лет и более у 88,0±3,9% больных 
(p>0,05<0,1 ). Поэтому мы также, как большинство авторов 
считаем, что целесообразнее всего хроническую мерцатель­
ную аритмию снимать через 3—4 недели после операции, если 
к этому нет экстренных показаний. ЭИТ острой мерцательной 
аритмии, возникшей после митральной комиссуротомии, мы 
проводим только при отсутствии эффекта от медикаментоз­
ного лечения, в те же сроки, что и хронической. Так как после 
ликвидации осложнений послеоперационного периода боль­
ше шансов на успех ЭДС и меньше для рецидива аритмии.

В этой группе больных рецидив мерцательной аритмии в 
первые 3 месяца после ЭДС возник у 26,4% больных, несмотря 
на поддерживающую терапию хинидином, в течение года — у 
56,8% больных. Синусовый ритм до года и более сохранен у 
43,2% больных. Видимо, хинидину не принадлежит столь важ­
ная роль в стабилизации ритма, как это предполагалось на­
ми и другими исследователями. Из вероятных причин рециди­
вов следует отметить развитие недостаточности митрального 
клапана, активацию ревматизма и присоединение интеркурен­
тных заболеваний, неправильное санаторное лечение, употреб­
ление алкоголя, отрицательные эмоции, физическое перенап­
ряжение.

Повторно ЭИТ проводили 11 больным через несколько дней 
после неэффективной дефибрилляции, стойко синусовый ритм 
восстановлен у 10 из них. В отдаленные сроки после ЭДС для 
повторной дефибрилляции поступили 22 человека, стойко ритм 
восстановлен лишь у 12 из них. Мы полагаем, что повторные 
попытки устранит}) мерцательную аритмию целесообразны, 
если синусовый ритм перед рецидивом мерцательной аритмии 
сохраняется не менее 3 месяцев, или рецидив вызван случай­
ными экстракардиальными факторами.

После устранения аритмии 85% больных смогли вернуться 
к труду, в то время как большинство больных с мерцательной 
аритмией, даже после эффективной митральной комиссурото­
мии нетрудоспособны. Следовательно, ЭИТ является неотъем­
лемой частью комплексного лечения пороков сердца.

Большое значение для повышения эффекта ЭДС и предот­
вращения осложнений имело устранение гипоксии. В этом 
отношении, по нашим наблюдениям, наиболее перспективно 
применение повышенного давления кислорода. Мы применили



ГБО-терапию в период подготовки к ЭДС 62 больным с хро­
нической мерцательной аритмией длительностью от 6 месяцев 
до 5 лет.

Сеансы баротерапии мы проводили в специально оборудо­
ванном отделении, в барокамере РКУ-Х, реконструирован­
ной для лечебных целей. Сеанс длился 45—60 минут с пребы­
ванием больного на высоте давления в 2,1—2,4 ати в течение 
25—40 минут. Дыхание чистым кислородом в этот период и во 
время декомпрессии осуществлялось автономно через маску. 
Каждый больной принял 6—7 сеансов. 11 больным ЭДС про­
ведена на следующий день после курса ГБО-терапии, 51 — 
сразу после сеанса. Дефибрилляция проводилась по принятой 
в клинике методике, в операционной.

Как после курса, так и после сеанса ГБО-терапии у боль­
шинства больных наблюдалось уменьшение тахисистблии, де­
фицита пульса, увеличение насыщения кислородом артериаль­
ной крови на 3,22% HbO2, венозной на 11,6% HbO2, что благо­
приятно сказывалось на состоянии больных. Положительные 
изменения ЭКГ: увеличение вольтажа зубцов, уменьшение 
гипоксии, урежение частоты и увеличение вольтажа волн фи­
брилляций предсердий, способствовали значительному повы­
шению эффекта ЭДС с 86,8±2,9% до 95,1±2,7% (p<0,05). 
Уменьшилось также число постконверсионных аритмий более 
чем в 1,5 раза по сравнению с больными, не получавшими 
ГБО-терапию (112 человек). Не было ни одного случая ос­
ложнений ЭДС.

Анализ показателей периферической гемодинамики — ча­
стоты сердечных сокращений (ЧСС), систолического и диа­
столического артериального давления (АД), венозного давле­
ния (БД), проведенный на различных этапах ЭИТ в каждой 
группе больных, с большой достоверностью свидетельствовал 
об улучшении этих показателей после снятия аритмии, осо­
бенно у больных III группы.

После устранения тахисистолической формы аритмии у 
всех больных наблюдался значительный брадисистолический 
эффект. У больных I группы с нормо-брадисистолической 
формой аритмии на всех этапах ЭДС происходило учащение 
ЧСС, наиболее выраженное у больных с отрицательным ре­
зультатом дефибрилляции, и возвращение к исходной через 
3—6 суток после ЭДС. Вероятно, у больных с неустраненным 
пороком сердца, хронической гипоксией повышена чувстви­
тельность к электрическому току. В пользу этого говорит тот 



факт, что у больных III группы эти изменения не наблюда­
лись.

У больных II группы после устранения аритмии ЧСС 
уменьшалась и в раннем послеоперационном периоде была 
выше исходной на 18,4—19,5 сокращений в 1 мин., что не пре­
вышало обычного послеоперационного учащения, характер­
ного для больных с исходным синусовым ритмом. У больных 
с сохранившейся мерцательной аритмией учащение ЧСС в 
раннем послеоперационном периоде было почти в 2 раза 
больше. Ранний послеоперационный период протекал у них 
значительно тяжелее, чем у больных с восстановленным си­
нусовым ритмом. Анализ влияния одиночных и многократных 
разрядов на темп сердечных сокращений показал, что как 
значительная тахисистолия, так и, в большей степени, отсут­
ствие реакции сердца на разряд являются неблагоприятными 
прогностическими признаками для восстановления и удержа­
ния синусового ритма.

После восстановления правильного синусового ритма, про­
исходило незначительное повышение систолического и более 
выраженное снижение диастолического АД, а также сниже­
ние ВД в среднем на 48,6—84,4 мм водн. ст., что свидетельст­
вовало об улучшении работы сердца.

Исследования фазовой структуры сердечного цикла до и 
после устранения мерцательной аритмии у 36 больных I груп­
пы с преобладанием митрального стеноза и у 42 больных III 
группы с устраненным митральным стенозом также свиде­
тельствовали об улучшении сократительной способности ми­
окарда и гемодинамики после восстановления правильного 
синусового ритма.

После нормализации ритма происходила стабилизация 
длительности сердечного цикла, исчезали неполноценные и 
напрасные сокращения. Фазовые показатели изменялись в 
сторону нормализации. Отмечалось уменьшение фазы асин­
хронного и изометрического сокращения, периода напряже­
ния миокарда, индекса напряжения миокарда. Увеличивалась 
длительность периода изгнания, механической и общей сис­
толы и соответственно увеличивался внутрисистолический 
показатель изгнания по В. Л. Карпману, коэффициент Блюм­
бергера. Хотя эти изменения были наиболее выражены пос­
ле устранения тахисистолической формы аритмии, тем не ме­
нее они подтверждают точку зрения П. А. Шнипаса о необ­
ходимости устранения не только тахисистолической, но и нор­
мосистолической формы аритмии.



Анализ ЭКГ у 140 больных с восстановленным синусовым 
ритмом на различных этапах ЭДС выявил положительные из­
менения, свидетельствующие об улучшении обменных процес­
сов в миокарде, уменьшении гипоксии, улучшении функцио­
нальной и сократительной способности сердца после устране­
ния мерцательной аритмии.

Восстановление синусового ритма характеризовалось по­
явлением на ЭКГ зубца P и ритмичной деятельностью желу­
дочков. В первые минуты после ЭДС у 25% больных отмеча­
лось резкое снижение вольтажа зубца Р, затем вольтаж его 
увеличивался. У 37,2% больных в первые часы после норма­
лизации ритма было зарегистрировано нарушение атриовент­
рикулярной проводимости, а к концу первых суток лишь у 
15% больных. Через сутки после ЭДС у 3 больных отмечена 
нормализация высокого зубца P в III стандартном и aVF, 
V1-3 отведениях, у 3 больных в левых грудных отведениях, 
что косвенно может свидетельствовать об уменьшении легоч­
но-капиллярного давления после восстановления синусового 
ритма. Эти данные согласуются с данными исследования вну­
трисердечной гемодинамики методом зондирования и разве­
дения красителя, полученными Л. М. Фитилевой с соавт., 
О. П. Храмченковой, П. А. Шнипас, Rowlands и др. У 40% 
больных после снятия аритмии зарегистрировано увеличение 
вольтажа зубцов ЭКГ, ранее сниженных, у 19 больных исче­
зли зазубрины по ходу комплекса QRS. У 49% больных на­
блюдалась положительная динамика зубца T, заключающая­
ся в увеличении вольтажа, уменьшении высокого гипоксиче­
ского T в грудных отведениях, исчезновении инверсии зубца. 
У 16 из 22 больных с исходным сниженным интервалом S—Т 
отмечена его нормализация. Эти изменения сопровождались 
уменьшением артериальной и венозной гипоксемии. У 62,9% 
больных, в основном II и III групп, отмечена нормализация 
систолического показателя и длительности электрической си­
столы.

Патологические изменения ЭКГ после восстановления си­
нусового ритма в основном отражали нарушения гемодинами­
ки, вызванные пороком сердца, или были связаны с дистро­
фическими изменениями и гипоксией миокарда. Особенно 
стойкий характер носили деформация и уширение зубца P у 
33,5% больных и удлинение интервала Р—Q у 15% больных, 
что явилось плохим прогностическим признаком для удержа­
ния восстановленного ритма. Кратковременная деформация



QRS наблюдалась лишь у 3 больных после разрядов, данных 
на фоне гипоксии. Инверсия зубца T после разряда отмечена 
у 19 больных из 67 с исходным нормальным T, снижение ин­
тервала S—Т ниже изолинии в левых грудных отведениях у 
17 больных. Вероятнее всего эти изменения вызваны перегру­
зкой левого желудочка в первый момент после полноценной 
систолы предсердий и увеличения притока крови к желудоч­
ку. Исчезновение их через сутки у больных I и III групп под­
тверждает это предположение. Появление отрицательного 
зубца T коронарного типа у 2 больных было связано со спаз­
мом коронарных артерий после разряда, данного на фоне ги­
поксии, у одного больного — с повреждением миокарда, воз­
никшим после фибрилляции желудочков.

Электрокардиографический контроль показал, что у 35,7% 
больных правильный синусовый ритм восстанавливался сра­
зу после разряда. В основном это были больные с острой и 
недлительно существующей мерцательной аритмией. У 64,3% 
больных в процессе восстановления синусового ритма возни­
кали различные кратковременные нарушения сердечного рит­
ма, так называемые переходные или постконверсионные арит­
мии. 48,5% из них составляли различные экстрасистолии. 
Единичные экстрасистолы быстро проходили, групповые и 
политопные носили стойкий характер и были неблагоприят­
ным признаком для удержания синусового ритма. Рецидив 
мерцательной аритмии в первые 10 дней после ЭДС возник у 
7 из 23 больных с множественными экстрасистолами. Сину­
совую тахикардию мы наблюдали у 7 больных, трепетание 
предсердий у 7, у 4 из них через несколько дней 'мерцатель­
ная аритмия возникла вновь. Кратковременная интерферен­
ция с диссоциацией водителя ритма зарегистрирована у од­
ной больной. Пароксизм желудочковой тахикардии возник у 
одного больного после разряда 5 кв и был снят следующим 
разрядом 5,5 кв. Фибрилляция желудочков возникла у 4 боль­
ных. Кратковременное восстановление синусового ритма мы 
наблюдали у 4 больных с преобладанием митрального стено­
за. Через 1—2 минуты у них вновь рецидивировала мерца­
тельная аритмия.

Из 28 больных с сохранившейся мерцательной аритмией 
после неэффективной ЭДС наблюдалось лишь кратковремен­
ное увеличение вольтажа зубца Т у 5 больных. Желудочко­
вая экстрасистолия возникла у 6 больных, кратковременное 
трепетание предсердий у 2 больных, остановка сердца, веро­
ятнее всего, рефлекторного характера у одной больной, фиб­



рилляция желудочков у 2 больных. Последующими разряда­
ми сердечная деятельность была восстановлена, но снять 
аритмию не удалось.

Различные кратковременные нарушения сердечного ритма 
после разряда чаще возникали у больных с исходной тахи­
систолией (69,6±4,5%), чем у больных с исходной нормоси­
столией (46,5±6%), p<0,001. Наибольшее число аритмий во­
зникало у больных I группы — 81,5±5,2%, во II группе — 
46,1±9,7%, в III — 58,8±6,3% (p<0,001). Столь большое ко­
личество аритмий у больных I группы мы склонны объяснить 
повышенной чувствительностью больных с неустраненным 
пороком сердца и длительной хронической гипоксией к элек­
трическому току. По нашим наблюдениям результаты ЭИТ 
у больных с мелковолновым мерцанием предсердий (67,3± 
6,9%) были хуже, чем у больных с крупноволновым мерца­
нием (90,5±2,9%), данные достоверны.

Мы так же, как Е. Н. Дембовская с соавт. и Н. А. Афана­
сьев отметили высокую диагностическую ценность электриче­
ской дефибрилляции. Анализ фонокардиограмм до и после 
устранения мерцательной аритмии у 106 больных показал, 
что мерцательная аритмия значительно искажает аускульта­
тивную и фонокардиографическую картину преобладания по­
рока сердца.

После восстановления синусового ритма отмечена стаби­
лизация элементов ФКГ от цикла к циклу, что позволило уто­
чнить диагноз преобладания митрального стеноза у 14 боль­
ных, рестеноза митрального отверстия у 5 больных, сочетан­
ного митрально-аортального порока с преобладанием мит­
рального и аортального стеноза у 3 больных, недостаточно­
сти митрального клапана у 9 больных. Мы также смогли от­
казаться от диагноза митрального рестеноза у 4 больных, 
что позволило правильно решить вопрос о коррекции поро­
ка сердца.

У большинства больных ЭИТ не вызывала каких-либо 
серьезных осложнений, но тем не менее они наблюдались. 
В большинстве случаев это было усиление тахисистолии после 
слишком быстрого введения тиопентал-натрия (4), которая 
была устранена первым же разрядом электротока. Кратко­
временная гиперемия в месте наложения грудного электрода 
(20), краевые ожоги кожи 1 степени по его контуру (35), бо­
левые ощущения в области большой грудной мышцы (11), 
кратковременные фибриллярные сокращения мышц туловища 
и конечностей тотчас после разряда (5), однократное повы­



шение температуры тела до 37,2—37,4° (12). У 9 больных с 
отрицательным результатом дефибрилляции наблюдалось 
чувство разбитости, слабости в первые 2—3 дня после ЭДС. 
Все эти осложнения были кратковременны, не нарушали ге­
модинамику и, в основном, не требовали лечения.

Но мы наблюдали и более серьезные осложнения, требу­
ющие принятия срочных мер. Довольно большую опасность 
представляло развитие таких осложнений барбитурового нар­
коза, как остановка дыхания в сочетании с угнетением кор­
неальных рефлексов и синусового узла у одного больного. 
Развитие ларингоспазма в момент пробуждения у 2 больных, 
который был купирован внутривенным введением эуфиллина. 
Бронхоспазм при пробуждении с последующим развитием 
отека легких возникал дважды у одной и той же больной, был 
устранен внутривенным введением эуфиллина, гексометона 
и строфантина. Ни в одном из этих случаев не было допуще­
но передозировки наркотического вещества, но у всех боль­
ных была активная фаза ревматизма, хроническая гипоксия, 
выраженная недостаточность кровообращения.

На 593 разряда мы наблюдали один случай остановки серд­
ца, видимо, рефлекторного характера, так как сердечная де­
ятельность была восстановлена наружным массажем сердца, 
и 6 случаев фибрилляции желудочков. У 4 больных сердечная 
деятельность была восстановлена следующим разрядом, у од­
ной больной — наружным массажем сердца. В возникнове­
нии этих осложнений нельзя исключить попадания электро­
импульса в ранимый период сердечного цикла. В одном слу­
чае причиной стойкой фибрилляции желудочков явилось не­
соблюдение параметров разрядного тока. Этого больного уда­
лось спасти только благодаря тому, что ЭДС проводилась в 
операционной и своевременно были начаты эффективные ре­
анимационные мероприятия, продолжавшиеся более 3 ча­
сов.

Повышение активности альдолазы и глютамино-аспараги­
новой аминоферазы после фибрилляции желудочков наблю­
далось лишь у одного больного и сочеталось с изменениями 
конечной части желудочкового комплекса, что было расцене­
но нами как повреждение миокарда. Анализ этих показате­
лей в сочетании с определением РОЭ, количества лейкоцитов, 
концентрации фибриногена и белковых фракций крови не вы­
явил каких-либо отклонений от физиологической нормы, сви­
детельствующих о повреждении миокарда после ЭДС как у 
больных с осложнениями, так и без осложнений.



Из осложнений, связанных с приемом антиаритмических 
средств, мы наблюдали 2 случая тяжелой интоксикации хи­
нидином, вызвавшей остановку сердца и приступ Морганьи- 
Эдемс-Стокса у одной больной. У второго больного приступ 
суправентрикулярной тахикардии возник после приема хини­
дина и желудочковой тахикардии — после введения новока­
инамида. Реанимация эффективна.

Следует отметить, что все осложнения угрожающего ха­
рактера наблюдались у больных I группы (8,2%) и III груп­
пы (2,4%). Видимо, оксигинация кислородом через маску 
наркозного аппарата во время сеанса ЭДС не всегда устра­
няла гипоксию. Об этом свидетельствует и тот факт, что у 
больных II группы при проведении ЭДС под эндотрахеаль­
ным наркозом и у больных, принимавших предварительную 
ГБО-терапию, этих осложнений не возникало. Мы не потеря­
ли ни одного больного в результате возникших осложнений. 
Этому способствовало проведение ЭДС в операционной и 
своевременная реанимация.

ВЫВОДЫ

1. Электрическая дефибрилляция является эффективным 
методом лечения мерцательной аритмии у больных с приоб­
ретенными пороками сердца. Лучшие результаты ЭИТ полу­
чены у больных после адекватной митральной комиссурото­
мии. Устранение мерцательной аритмии способствует:

— в дооперационном периоде расширению показаний к 
хирургическому лечению пороков сердца;

— во время операции, после эффективной митральной ко­
миссуротомии более благоприятному течению раннего после­
операционного периода;

— в различные сроки после операции улучшению резуль­
татов митральной комиссуротомии.

2. Анализ показателей периферической гемодинамики и 
фазовой структуры сердечного цикла свидетельствует об улу­
чшении работы сердца после устранения как тахисистоличе­
ской, так и нормо-брадисистолической формы мерцательной 
аритмии.

3. При лечении острой мерцательной аритмии показанием 
к ЭИТ является отсутствие эффекта от медикаментозного ле­
чения.

4. Активный ревматизм не оказывает влияния на непо­
средственные результаты ЭИТ, но является одним из основ­



них факторов, способствующих возникновению и рецидиву 
мерцательной аритмии.

5. Основными прогностически неблагоприятными фактора­
ми для устранения мерцательной аритмии и сохранения си­
нусового ритма являются значительное увеличение камер 
сердца и особенно левого предсердия, значительные измене­
ния в клапанном аппарате сердца, наличие сочетанных пороков 
сердца, возникновение регургитации III степени после мит­
ральной комиссуротомии, выраженный застой в легких, дли­
тельность мерцательной аритмии более 3 лет, сопутствующий 
тиреотоксикоз.

6. Анализ ЭКГ свидетельствует, 'что признаками прогно­
стически неблагоприятными для сохранения восстановленно­
го синусового ритма, являются упорная синусовая тахикар­
дия и множественная предсердная экстрасистолия, уширение 
и деформация зубца Р и мелковолновое мерцание предсер­
дий.

7. Для профилактики и устранения осложнений ЭИТ не­
обходимо устранение гипоксии, соблюдение параметров раз­
рядного тока, тщательное наблюдение за больными на всех 
этапах ЭИТ, своевременная диагностика возникших ослож­
нений и реанимация.

8. Наиболее перспективным средством для уменьшения ги­
поксии является гипербарооксигенотерапия, способствующая 
повышению эффекта ЭДС и профилактике осложнений.

9. Опасность «нормализационных» эмболий преувеличена. 
Назначение антикоагулянтов целесообразно лишь при на­
клонности крови к гиперкоагуляции и оставшихся тромбах 
в левом предсердии.
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