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Нарушения сердечного ритма встречаются очень часто. По 
данным Hiss и др. [22], при одномоментном электрокардиогра­
фическом обследовании 122043 здоровых лиц в возрасте от 16 
до 50 лет они были обнаружены у 4,6 на 1000, а в возрасте 50 
и более лет — у 21,7 на 1000. Непрерывное телеметрическое ис­
следование 301 здорового человека в условиях обычного шести­
часового рабочего дня, произведенное Hinkle и др. [21], пока­
зало, что нарушения сердечного ритма и проводимости были у 
92,6% обследованных. Следовательно, в обычных условиях крат­
ковременные нарушения сердечного ритма часто не попадают 
в поле зрения врача и лишь телеметрическое исследование пока­
зывает, что эта проблема требует тщательного изучения. Напри­
мер, круглосуточная регистрация электрокардиограммы у детей 
показала, что некоторые приступы неясной этиологии (ранее их 
часто относили за счет нервных расстройств), сопровождаемые 
потерей сознания, также обусловлены нарушениями сердечного 
ритма.

Наиболее частым нарушением сердечного ритма являются 
экстрасистолы. Интересно, что в пожилом возрасте (свыше 75 лет) 
они встречаются одинаково часто как у здоровых лиц (31,9%), 
так и у страдающих сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(34,0%) [40]. По некоторым данным, у лиц среднего возраста 
частота ишемической болезни сердца совпадает с частотой экс­
трасистол [36]. Это наталкивает на мысль о взаимосвязи данных 
явлений.

В этом отношении большой интерес представляют данные эпи­
демиологических исследований. Так, в г. Текумсе (США) в 1959— 
1960 гг. [16] при анализе 5129 электрокардиограмм на 264 (5,1%) 
из них обнаружены экстрасистолы (70%—желудочковые и 
30%—наджелудочковые). Установлено, что с возрастом повы­
шается частота как предсердных (в возрасте от 16 до 29 лет они 
были обнаружены у 0,7%, а в возрасте более 70 лет — в 7,3%), 
так и желудочковых экстрасистол (в возрасте от 16 до 29 лет 



они были обнаружены у 1,4%, а в возрасте более 70 лет — у 
12,8%). Примечательно, что желудочковые экстрасистолы более 
часто встречались у мужчин. При статистическом сопоставлении 
предсердных экстрасистол и коронарной болезни сердца обна­
ружено, что они встречаются одинаково часто как у здоровых, 
так и у больных. При наличии желудочковых экстрасистол у лиц 
в возрасте свыше 30 лет коронарная болезнь встречается в 3 ра­
за чаще, чем при их отсутствии.

Сходные данные были получены Hinkle и др. [21] при обсле­
довании практически здоровых лиц во время их обычной работы. 
Желудочковые экстрасистолы распределялись неодинаково. Ча­
стота их возникновения колебалась от менее одной на 30000 ком­
плексов до одной на 10. При этом распределение частот оказа­
лось разбросанным, но бимодальным. Неравномерность распре­
деления указывает на наличие определенных факторов, законо­
мерно вызывающих появление желудочковых экстрасистол; со­
гласно пуассоновскому положению, случайный процесс отличал­
ся бы равномерностью распределения частот экстрасистол.

Наличие желудочковых экстрасистол, по мнению ряда иссле­
дователей, повышает вероятность внезапной смерти. По данным 
Chiang и др. [16], при наличии желудочковых экстрасистол вне­
запная смерть наблюдается в 6 раз чаще. Hinkle и его сотрудники 
[21 [ указывают, что если на 1000 комплексов наблюдается не 
менее 10 желудочковых экстрасистол, внезапная смерть встреча­
ется в 10 раз чаще. По данным Pell и D’Alonzo [32], внезапная 
смерть от острого инфаркта миокарда наступала значительно 
чаще в тех случаях, когда до этого отмечались желудочковые 
экстрасистолы, чем в тех, когда до инфаркта миокарда их не от­
мечалось— соответственно в 41% и 29% случаев.

В настоящее время установлено, что вызванную аритмией 
внезапную смерть при ишемической болезни сердца чаще всего 
обуславливает мерцание желудочков [4, 25]. Очевидно, при этом 
большую роль играют так называемые «ранние» желудочковые 
экстрасистолы, совпадающие с зубцом Т на электрокардиограм­
ме [37]. Установлено, что восходящее колено зубца Т продолжи­
тельностью в 20—40 мсек (совпадающее с уязвимой фазой желу­
дочков), по сравнению с остальным периодом возбуждения, отли­
чается в 10—30 раз меньшим порогом возбуждения [31]. На 
основании экспериментальных исследований на собаках Lown 
и др. [31] пришли к выводу, что в тех случаях, когда расстояние 
от начала зубца Q до электрического импульса в отношении с 
интервалом Q—Т равно 0,65—0,80, всегда возникает мерцание 
желудочков. Вероятность возникновения мерцания желудочков 
повышается при наличии факторов, уменьшающих порог возбуж­
дения. Одним из таких факторов является ишемия.

В лаборатории М. Е. Райскиной [9] было показано, что «...эк­
страсистола возникает тогда, когда запаздывание деполяризации 
и ускорение реполяризации в ишемической зоне достигает мак­



симума. В результате дисперсии длительности возбуждения от­
дельных миокардиальных клеток создается такое положение, при 
котором одни волокна длительно находятся в состоянии возбуж­
дения, а другие быстро выходят из него. В последних, находя­
щихся на границе очага ишемии, возникают отдельные вспышки 
активности, которые дают начало экстрасистоле. Если экстраси­
стола, возникая, еще более увеличивает дисперсию длительности 
возбуждения, возникает новая экстрасистола и единичная экстра­
систола переходит в групповые».*

* Внезапная смерть при острой коронарной недостаточности. Материалы 
симпозиума. М., 1968, стр. 74.

В очаге ишемии происходят и изменения активности фермен­
тов, расщепляющих медиаторы нервного возбуждения. Актив­
ность холинэстеразы повышается, а моноаминооксидазы — сни­
жается, т. е. создаются условия для усиления адренергических 
влияний. В здоровой ткани наблюдаются противоположные сдви­
ги. Все это ведет к биохимической и биоэлектрической неоднород­
ности миокарда [14].

Watanabe и Dreifus [39] также считают, что разница потен­
циалов здоровой и ишемической ткани является патогенетиче­
ским механизмом экстрасистол.

Поэтому в клинической практике следует больше внимания 
уделять желудочковым экстрасистолам, в первую очередь, их 
точной диагностике, что стало возможным лишь благодаря внед­
рению пищеводных и внутрисердечных, особенно внутрипред­
сердного, отведений. Применение данных методов дало возмож­
ность наглядно доказать, что желудочковые экстрасистолы, а так­
же желудочковая тахикардия могут сопровождаться ретроград­
ным возбуждением предсердий. Это создает благоприятные усло­
вия для феномена «реэнтри». Этот факт имеет не только теоре­
тическое, но и практическое значение, Особенно в диагностике 
и дифференциальной диагностике желудочковых и наджелудоч­
ковых нарушений сердечного ритма.

Частым нарушением сердечного ритма у больных ишемиче­
ской болезнью сердца также является мерцание предсердий. Во­
прос о том, насколько его развитие предопределяет ишемия, в 
настоящее время остается открытым, так как данные о наруше­
нии венечного кровотока предсердий и синоаурикулярного узла 
пока недостаточны.

По данным Hromada [23], синоаурикулярный узел снабжает 
кровью терминальная ветвь правой (в 65% случаев) или левой 
(в 33% случаев) главной предсердной артерии, которые соответ­
ственно отходят от правой или левой огибающей венечной арте­
рии. В 1% случаев главная предсердная артерия отходит от 
бронхиальной артерии и еще в 1% синоаурикулярный узел снаб­
жается кровью как из левой, так и из правой главной предсерд­
ной артерии. Отличительной особенностью предсердных артерий 



является утолщение их интимы. Вследствие этого затрудняется 
питание, что может предрасполагать к патологическим измене­
ниям.

Hudson [24] при патогистологическом исследовании синоаури­
кулярного узла 65 сердец в 15 из них обнаружил резкое его изме­
нение, а в 1 случае его совсем не удалось обнаружить. Сопостав­
ление этих данных с клиническими показало, что в тех случаях, 
когда синоаурикулярный узел не был изменен до смерти боль­
ных, у них чаще всего (в 42 случаях) был синусовый ритм, в 2 слу­
чаях наблюдалось мерцание предсердий недавнего происхожде­
ния, а в 5 приступообразное мерцание предсердий. В случаях 
изменения синоаурикулярного узла до гибели больных синусовый 
ритм отмечался всего в 1 случае, а в остальных имело место мер­
цание предсердий. Изменения артерии, непосредственно питаю­
щей синоаурикулярный узел, наблюдались редко, но Hudson счи­
тает, что изменения синоаурикулярного узла могли быть обуслов­
лены изменениями главных предсердных артерий.

При обследовании 45 сердец, в том числе 17 с мерцанием пред­
сердий до гибели больных, К. М. Пожарисский [8] пришел к про­
тивоположному выводу. В тех случаях, когда имелось мерцание 
предсердий, был обнаружен лишь слабо или умеренно выражен­
ный атеросклероз основных венечных артерий без сколько-нибудь 
значительного сужения их просвета. В артериях синоаурикуляр­
ного узла и в артериях правого предсердия атеросклеротические 
изменения также были незначительными. На основании этого 
автор считает, что мерцание предсердий у больных ишемической 
болезнью сердца вызывают не изменения артерий, снабжающих 
кровью синоаукирулярный узел, а другие факторы.

Однако роль ишемии синоаурикулярного узла в генезе пред­
сердных аритмий имеет клиническое обоснование. Известно, что 
инфаркт миокарда задней стенки левого желудочка, вызываемый 
закупоркой правой венечной артерии выше ответвления главной 
предсердной артерии, которая, как было указано, в 65% случаев 
отходит именно от нее, обычно сопровождается предсердными 
аритмиями [27].

Если наличие желудочковых экстрасистол у больных ишеми­
ческой болезнью сердца увеличивает вероятность внезапной смер­
ти вследствие мерцания желудочков, то мерцание предсердий ве­
дет к нарушению гемодинамики [15, 37], так как при отсутствии 
координированных их сокращений уменьшается ударный, минут­
ный объем сердца, а также артериальное давление, и повышается 
венозное давление. Это ведет к нарушению кровообращения. По 
данным Corday и Irwing [18], при мерцании предсердий коронар­
ный кровоток уменьшается на 40%, мезентериальных артерий — 
на 20—34%, сосудов мозга —на 23%. Наряду с этим развивается 
сердечная недостаточность, в результате чего также ухудшается 
кровообращение и создается как бы порочный круг. Поэтому из­
давна ведутся поиски путей прекращения мерцания предсердий.



До недавнего времени с этой целью в основном применялся 
хинидин, с помощью которого синусовый ритм удалось восста­
новить в 47 [34] —62% [19] случаев, а в последнее время — 
электрический ток. Электрическая дефибрилляция предсердий бо­
лее эффективна, чем медикаментозная. При помощи ее синусовый 
ритм удается восстановить в 93,7 [30] —94,7% [12] случаев.

Однако следует отметить, что электрическая дефибрилляция 
не устраняет причин, обуславливающих возникновение наруше­
ния сердечного ритма, и поэтому возникают рецидивы. Через 
1 месяц синусовый ритм сохраняется у 52,1% [2] —66,9% [12] 
леченных больных, через 3 месяца — у 47% [33], через 6 меся­
цев— у 26,5 [17] —44,2% [20], через 12 месяцев — у 12,7 [2] — 
30,7% [20] и через 2 года — у 3,4 [2] — 13% [33] больных.

Рядом исследователей доказано, что стабильность синусового 
ритма после электрической дефибрилляции предсердий зависит 
от ряда факторов. Большое практическое значение имеет выясне­
ние влияния основного заболевания, в том числе и ишемической 
болезни сердца, на отдаленные результаты дефибрилляции пред­
сердий, однако до сих пор оно недостаточно изучено.

Возникает вопрос, что же практически дало широкое внедре­
ние метода электрической дефибрилляции предсердий, если на­
рушение сердечного ритма все равно рецидивирует? В этом отно­
шении интересны исследования Takkunen и др. [38]. В тех случаях 
когда восстановленный синусовый ритм сохранялся не менее 
3 месяцев, значительно увеличивалась продолжительность жизни 
больных. Четырехлетнее наблюдение показало, что в течение это­
го времени умерло всего 32% больных. Однако в тех случаях, 
когда не применялось лечение, направленное на устранение мер­
цания предсердий, продолжительность жизни больных была зна­
чительно меньшей — 32% больных погибло через 2 года.

В широкой медицинской практике возможности электрической 
дефибрилляции предсердий, к сожалению, используются недоста­
точно. У некоторых врачей все еще имеются необоснованные 
предубеждения к этому методу лечения несмотря на то, что ря­
дом морфологических исследований показано отсутствие каких- 
либо изменений сердечной мышцы в результате применения крат­
ковременного высоковольтного импульса постоянного электриче­
ского тока. Об этом свидетельствуют и исследования ферментов. 
Konttinen и др. исследователи [29] показали, что иногда наблю­
даемое после электрической дефибрилляции предсердий повы­
шение содержания в сыворотке крови ферментов креатинкиназы, 
глютаминоксаловой трансаминазы или общего количества лак­
тикодегидрогеназы связано не с повреждением мышцы сердца, 
а с повреждением мышц скелета, так как повышается не первая, 
а пятая изоэнзимная фракция лактикодегидрогеназы.

Электрический импульс, естественно, вызывает некоторые 
сдвиги в обмене веществ. Например, после дефибрилляции отме­
чается уменьшение количества калия в крови [7, 13, 35]. Ведутся



исследования и ряда других биохимических показателей, имею­
щих клиническое значение: гистамина, катехоламинов и др. Дан­
ные изменения могут оказывать влияние и на стабильность сину­
сового ритма.

Внедрение электрической дефибрилляции сердца оказывает 
влияние также и на судьбу больных с мерцанием желудочков 
[10]. Если до 1947 года развитие этого нарушения сердечного 
ритма почти всегда означало летальный исход, то в настоящее 
время часть больных возвращается к жизни [3]. В больницах 
общего профиля удается оживить 8—15% внезапно умерших 
[28]. По данным Л. Калашайтите, удается оживить до 52,1% 
внезапно умерших кардиологических больных [6]. Подобное ко­
личество больных (50—60%) оживляется и в палатах интенсив­
ного наблюдения за коронарными больными [28]. Так как мер­
цание желудочков из-за острого инфаркта миокарда чаще всего 
возникает в первые часы заболевания, особенно перспективным 
следует считать применение электрической дефибрилляции серд­
ца врачами скорой медицинской помощи, что показано в работе 
Д. Б. Зильбермана [5].

Интересно, что первичное мерцание желудочков при своевре­
менном его устранении на отдаленные результаты лечения не 
влияет [11, 26].

Таким образом, из вышеописанного следует, что необходимо 
уделять больше внимания нарушениям сердечного ритма в кли­
нической практике, а также увеличивать объем научных иссле­
дований в этой области, широко внедрять в повседневную клини­
ческую практику метод электрической дефибрилляции сердца не 
только в случаях внезапной остановки сердца, но и в случае мер­
цания предсердий. Если методику прекращения мерцания пред­
сердий в настоящее время следует считать достаточно эффектив­
ной, то метод предупреждения рецидивов требует дальнейших 
исследований, направленных на их предотвращение.
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