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Широкому распространению метода электроимпульсной терапии нарушений 
ритма сердца препятствует ряд обстоятельств, в первую очередь обсуждаемая до на­
стоящего времени возможность повреждающего действия электрического разряда 
высокого напряжения на миокард [1, 8]. Вместе с тем в клинической практике иногда 
возникают такие ситуации, когда в течение короткого отрезка времени приходится 
применять электрические разряды высокого напряжения несколько десятков раз.

В данном сообщении приводится случай многократного применения электриче­
ского разряда высокого напряжения, вслед за которым клинические признаки недо­
статочности кровообращения не претерпевали изменений.

Больная П., 77 лет, доставлена в стационар 12/I 1976 г. с острым ин­
фарктом миокарда заднеперегородочной области левого желудочка и сердечной аст­
мой. В анамнезе гипертоническая болезнь и перенесенный инфаркт миокарда. При 
поступлении состояние больной тяжелое: цианоз, одышка. Пульс слабого напол­
нения и напряжения, аритмичный. Частота сердцебиений 100 в минуту, дефицит 
пульса 10 в минуту, артериальное давление 170/110 мм рт. ст. В легких большое 
количество влажных хрипов, частота дыхания 36—40 в минуту. Мерцательная арит­
мия, частая политопная желудочковая экстрасистолия, блокада левой ножки пучка 
Гиса.

Лечение: сердечные гликозиды, антиаритмические средства, препараты солей 
калия, глюкоза, инсулин, мочегонные средства, кислород. 18/I 1976 г., на 7-й день 
заболевания, появился синусовый ритм, который сохранялся до 26/П 1976 г.

Утром 28/II 1976 г. (на 47-й день от начала острого инфаркта миокарда) боль­
ная, находившаяся в обычной палате, внезапно потеряла сознание — отмечена кли­
ническая смерть. Срочно переведена в реанимационную палату, после мероприятий, 
включающих два разряда дефибриллятора, больная пришла в сознание. С этого 
периода взята под мониторное наблюдение. На ЭКГ мерцательная аритмия с частыми 
желудочковыми экстрасистолами. Через 30 мин после оживления у больной разви­



лась фибрилляция желудочков, она вновь потеряла сознание. После двукратного 
электрического разряда фибрилляция желудочков устранена. На ЭКГ мерцательная 
аритмия, частота желудочковых комплексов 100 в минуту. Дефицит пульса 30 в 
минуту, артериальное давление 160/100 мм рт. ст. В легких влажные хрипы, ча­
стота дыхания 40 в минуту. Пунктирована подключичная вена, в нее введен инфу­
зионный полиэтиленовый катетер, поставлена капельница с поляризующей смесью, 
лидокаином, дроперидолом, кордиамином, димедролом. Несмотря на это, в течение 
суток у больной фибрилляция желудочков отмечалась еще 15 раз. Однократный 
разряд не всегда оказывался эффективным. Иногда фибрилляция желудочков устра­
нялась лишь после 3—4-кратной дефибрилляции. Всего за 28/II 1976 г. произведены 
32 дефибриллирующих разряда.

Состояние ионного и газового состава артериальной (А) и венозной (В) крови у больной 
инфарктом миокарда при поступлении в стационар и в дни наиболее частых эпизодов 
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* Кровь взята на исследование через 5 мин после выведения больной из состояния 
клинической смерти.

В последующем фибрилляция желудочков возникала почти каждый день. Так, 
с 29/II по 7/III в связи с фибрилляцией желудочков произведено еще 99 дефибрил­
лирующих разрядов (напряжение 6000—7000 В). Всего с 28/II по 7/III—76 г. была 
произведена 131 дефибрилляция. 8—10/1II состояние больной средней тяжести, на 
коже груди и под лопаткой имеются признаки ожога I степени. На ЭКГ мерцатель­
ная аритмия с частотой желудочковых комплексов 84—90 в минуту. Дефицита пульса 
нет. Артериальное давление 140/90 мм рт. ст. В нижних долях легких влажные хри­
пы. Частота дыхания 32—40 в минуту. В указанные дни состояние больной было 
приблизительно таким же. как и до первой фибрилляции желудочков. Переведена 
в обычную палату.

Приведенные данные могут свидетельствовать, по нашему мнению, об отсутствии 
выраженного угнетающего действия электрического разряда на сократительную силу 
миокарда. Вместе с тем это положение, скорее, верно в отношении приводимого слу­
чая и не должно рассматриваться в разрезе отрицания повреждающего действия 
электричества на миокард вообще.

В объяснении механизма нарушений ритма и особенно фибрилляции желудочков 
привлекает внимание состояние ионного и газового состава крови (см. таблицу).

Видно, что уровень калия в плазме крови был наибольшим при поступлении 
больной в стационар и соответствовал нижней границе нормы. В дни, когда возни­
кали частые фибрилляции желудочков, содержание калия в плазме и эритроцитах 
было более низким. В отношении натрия в эритроцитах отмечалась противоположная 
картина. Обращает на себя внимание декомпенсированный характер смешанного ал­
калоза крови. В отдельные периоды степень алкалоза венозной крови приближалась 
к таковой артериальной. Характерна артериальная гипокапния, что могло указывать 
на выраженную гипервентиляцию. При этом, по данным pO2 крови, стойко сохраня­
лась артериальная гипоксемия. Следовательно, основу артериальной гипоксемии со­
ставлял нарушенный легочный кровоток. В этих условиях насыщение гемоглобина кис­
лородом как артериальной, так и венозной крови было нормальным, а иногда даже 
высоким.



Таким образом, налицо один из известных механизмов нарушений ритма серд, 
ца — электролитный дисбаланс крови. Попытка его устранения с помощью внутри­
венно вводимого хлористого калия дала временный эффект — уровень калия в плазме 
к 3/1II удалось повысить до 3,8 мэкв/л. При этом следует подчеркнуть, что за 2 и 
3/III больной внутривенно было введено 12 г хлористого калия (300 мл 4% ра­
створа). Анализ ионного состава крови показывает, что доза калия могла быть и 
большей. Однако вряд ли можно было решиться на это в условиях выраженного 
нарушения внутрижелудочковой проводимости.

Заслуживает внимания уровень калия в плазме до и после клинической смерти. 
Между исследованиями крови на электролитный баланс от 3 и 4/III прошло 12 ч, 
диурез составлял 400 мл. 4/1II кровь на исследование была взята после реанима­
ции, включавшей наряду с другими мероприятиями внутривенное введение тризами­
нола. Последний, как известно, содержит калий. Между тем уровень калия в плазме 
крови после реанимации был на 1,1 мэкв/л ниже, чем накануне. Один из авторов 
этой работы [2] отмечал, что после внутривенного применения солей калия в 1-е сут­
ки инфаркта миокарда уровень калия в крови иногда имел тенденцию к снижению. 
В основе этого явления, имеющего немаловажное практическое значение, вероятно, 
лежит механизм, при котором острое замедление скорости объемного кровотока ведет 
к снижению уровня калия в венозной крови с одновременным извлечением его ске­
летной мышцей [6, 7]. Явление обратимо при восстановлении исходного кровотока.

В связи с довольно стойкими и выраженными патологическими сдвигами неко­
торых показателей гомеостаза у описываемой больной следует обратить внимание на 
один из существенных факторов в механизме возникновения фибрилляции желудочков. 
Речь идет о сродстве гемоглобина к кислороду. Из таблицы видно, что такой важный 
показатель кислородного обмена, каким является HbO2 как артериальной, так и ве­
нозной крови, указывает как бы на благополучие. В венозной крови HbO2 иногда даже 
приближается к высокому HbO2 артериальной крови. У больных с тяжелым течением 
заболевания это может происходить за счет «шунтирования» крови. У нашей боль­
ной следует искать другой механизм, поскольку pO2 венозной крови не было повышен­
ным. Здесь следует обратить внимание на то, что одновременно с высоким HbO2 крови 
наблюдались выраженная гипокапния и крайне низкая концентрация водородных 
ионов. Следовательно, высокое HbO2 крови можно объяснить классическими эффек­
тами, ведущими к повышению сродства кислорода к гемоглобину, сдвигу кривой дис­
социации оксигемоглобина влево и затруднению отдачи кислорода тканям. Полагают, 
что у больных острым инфарктом миокарда повышение сродства кислорода к гемогло­
бину, усиливая гипоксию, отягощает течение заболевания [3—5].

Таким образом, в сложном механизме фибрилляций желудочков, часто возни­
кающих у нашей больной, наряду с другими факторами могло иметь значение усугуб­
ление гипоксии и ацидоза сердечной мышцы, вызываемое нарушением кислородно­
транспортной функции крови.
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