
а) Лечение нарушений ритма сердечной деятельности

К ак известно, различные виды нарушения ритма сердечной 
деятельности, вызывающие расстройства гемодинамики, могут привести 
к развитию терминального состояния вплоть до остановки сердца. 
«Фактически, — писал Г. Ф. Л анг (1958), — смерть от сердечной недо
статочности в результате длительного приступа пароксизмальной тахи
карди и — явление не столь уже редкое». Разумеется, наибольшую опас
ность представляют аритмии, приводящие к немедленному фатальному 
исходу — фибрилляция желудочков, асистолия (B iӧrck, 1963; Holmdahl, 
1963). В связи с этим тщательное изучение патогенеза и изыскание наи
более эффективных терапевтических мероприятий, способствующих нор
мализации сердечного ритма, — одна из важнейш их проблем реанимато
логии в последние годы.

Наиболее эффективным терапевтическим мероприятием при возникно
вении пароксизмальной тахикардии желудочков, так же как и при их фиб
рилляции, оказалась дефибрилляция сердца разрядом конденсатора.

Вопрос о возможности лечения некоторых видов хронического наруше
ния ритма сердечной деятельности электроимпульсной терапией был по
ставлен впервые Б. М. Цукерманом и Н. Л . Гурвичем (1956). Первое со
общение об успешной дефибрилляции предсердий в клинике появилось в 
1959 г. (А. А. Вишневский с соавторами). Через год Lown, применив 
электроимпульспый метод, устранил у больного приступ пароксизмальной 
тахикардии. В нашей стране это было впервые осуществлено В. Н. Семе
новым в 1963 г. В настоящее время электроимпульсная терапия все шире 
внедряется в медицинскую практику. Теперь этот высокоэффективный 
метод получил распространение не только при лечении терминальных или 
претерминальных состояний, но и в обычных условиях хирургической и 
терапевтической клиник (В. П. Радушкевич, 1966; З . И. Янушкевичус с 
соавторами, 1968; П. Е. Лукомский с соавторами, 1968; И. Е. Ганелина, 
1968; А. В. Недоступ, 1968; А. И. Лукошевичуте, 1968; А. Л. Сыркин, 
1969; Peleska, 1969).

На основании накопившегося в настоящее время большого опыта по ле
чению пароксизмальной желудочковой тахикардии и мерцательной арит
мии предсердий есть основания считать, что электроимпульсная терапия 
не только эффективнее медикаментозной, но и менее опасна. По данным 
А. И. Лукошевичуте (1968), при различных формах пароксизмальной та
хикардии положительный результат был достигнут в 100% случаев, при 
мерцании и трепетании предсердий он колебался от 85,7 до 88,2%. Сооб
щаются и несколько иные, но также весьма обнадеживающие результаты 
лечения больных, страдающих указанными нарушениями сердечного рит
ма. Нормализация сердечного ритма при пароксизмальной тахикардии бы
ла отмечена у 89,1 % больных, а при мерцании и трепетании предсердий— 
у 94% (А. Л. Сыркин, 1969). Примерно такими ж е данными располагают 
и другие авторы (Lown, Levine, 1961; Killip, 1963).

Число осложнений, вызванных воздействием на сердце электрического 
импульса, генерируемого дефибриллятором системы Н. Л. Гурвича (ИД- 
66т), сравнительно невелико. Наиболее важные из них так называемые 
постинверсионные наруш ения сердечного ритма (фибрилляция желудоч
ков, экстрасистолия, вентрикулярная тахисистолия и др.) и «нормализа
ционные» эмболии. Последнее осложнение встречается сравнительно ред
ко (менее чем в 1,5% всех случаев мерцания и трепетания предсердий, 
в которых был восстановлен синусовый ритм). Трансформации ритма пос
ле электроимпульсной терапии значительно более часты и зависят, по-ви
димому, от тяжести основного патологического процесса (рис. 27). В аж 
ную роль в этом отношении играет гипоксия миокарда, возникающая 
вследствие расстройства венечного и периферического кровообращения, 
а такж е предшествующее безуспешное применение сердечных гликозидов



и противоаритмических средств 
(индерал, новокаинамид и д р .) .

Интересные результаты дает 
сопоставление клинических на
блюдений сотрудников лаборато
рии в условиях экстренной реа
нимационной помощи (В. Я. Та
бак, В. Н. Семенов, Т. М. Конто
рер) с результатами авторов, при
менявших указанный метод у те
рапевтических больных при пла
новом лечении. При устранении 
мерцательной аритмии или при
ступа пароксизмальной тахикар
дии у больных, находившихся в 
терминальном состоянии, фибрил
ляция желудочков возникла в 
6,2% случаев применения элек
троимпульсного метода 1. При пла
новом же лечении эта опасная 
форма аритмии развивалась зна
чительно реже — примерно в 
0,5% случаев (А. Л. Сыркин, 
1969, и д р .) . Более частое возник
новение осложнений в результа
те применения электроимпульс
ной терапии в реаниматологиче
ской практике можно объяснить 
необходимостью в кратчайш ий 
срок нормализовать сердечный 
ритм и создать предпосылки для 
стабилизации гемодинамики. Это 
заставляет отказаться от обычно тщательно проводимой подготовки 
антикоагулянтами. Не менее существенным является и то обстоятельство, 
что в экстренных ситуациях электроимпульсную терапию применяют у 
больных, которым ранее систематически назначали сердечные гликозиды 
и противоаритмические средства. Проведенные в лаборатории клиниче
ские исследования позволили прийти к заключению, что показания к не
медленному использованию электроимпульсного метода тем более обос
нованы, чем тяжелее состояние больного (В. Н. Семенов, В. Я. Табак, 
1965). Подобный подход к решению данной проблемы с нашей точки зре
ния является наиболее целесообразным.

Приступы ускоренной сердечной деятельности (в первую очередь ж е
лудочковая тахисистолия) возникают при наличии предшествующих тя
желых расстройств гемодинамики.

В связи с этим большой интерес приобретают исследования, направлен
ные на выяснение сущности наблюдаемых феноменов и выбор оптималь
ного варианта лечения.

При анализе собственного клинического материала 2 и сопоставления 
полученных данных с литературными было выявлено, что эффект воздей
ствия на сердце противоаритмических средств или электрического импуль
са у  подавляющего большинства больных может быть оценен в рамках 
формулы «все или ничего». При этом было показано, что существует три 
варианта исхода противоаритмической терапии: а) восстановление функ-

Рнс. 27. ЭКГ больного Н., 56 лет.
Э лектронмпульсная терапия проводилась по 
поводу мерцательной аритмии (1). Возникно
вение фибрилляции ж елудочков после разряда 
конденсатора напряж ением  4500 в (2, 3). П ре
кращ ение ф ибрилляции повторным разрядом  
более высокого напряж ения — 500 в ; на ЭКГ 
(4) видны первы е ж елудочковы е комплексы. 
Трансформ ация ритма, наступивш ая вслед за 
возобновлением координированных сокращ ений 
миокарда (5, 6 и 7). Стойкое восстановление 
синусовой автом атии (8). I I  стандартное отве
дение, 1 м в — 10 м м , скорость записи 50 мм/сек.

1 Фибрилляцию желудочков успешно устраняли повторным разрядом конденса
тора.

2 Более 150 наблюдений лечения пароксизмальной тахикардии.



дни синусового узла, б) 
трансформация одной формы 
патологического ритма в дру 
гую, в) сохранение перво
начального патологического 
ритма.

Установлено также, что в 
некоторых случаях (тяж елая 
травма черепа, кардиоген- 
ный шок) применения боль
ших доз симпатомиметиче
ских аминов у  больных мо
жет развиться тахикардия с 

весьма высокой частотой сердечных сокращений — до 180—240 в минуту. 
В соответствии с общепринятой точкой зрения (JI. И. Фогельсон, 1957, 
и др.) первоначально такую тахикардию квалифицировали как «пароксиз
мальную» и безуспешно пытались устранить ее с помощью электроимпуль
сной терапии. Против ожиданий вместо прекращ ения приступа иногда на
блюдалось даже некоторое увеличение частоты ритма. Весьма характерно, 
что и применение противоаритмических средств (новокаинамид, индерал 
и др.) давало частичный эффект, выражавш ийся в незначительном сниже
нии числа сердечных сокращений.

Клинические наблюдения послужили, таким образом, основанием для 
разделения некоторых форм тахикардии, объединяемых формальным 
признаком высокой частоты ритма. Истинный пароксизм тахикардии ха
рактеризуется своеобразной реакцией сердца на воздействие порогового 
электрического импульса, подчиняющейся закономерности «все или ниче
го». Что ж е касается другого типа тахикардии, то наиболее типичным для 
него является постепенное развитие и столь же постепенное снижение ча
стоты ритма, а также отсутствие терапевтического эффекта при исполь
зовании электроимпульсного метода или определенных фармакологичес
ких агентов (рис. 28). Это позволяет предположить существование раз
личных механизмов, обусловливающих возникновение указанны х форм 
аллоритмии.

До настоящего времени, согласно литературным данным, существует 
мнение, что происхождение приступа пароксизмальной тахикардии свя
зано с активизацией одного из гетеротопных центров автоматии (А. М. Си
гал, 1958; И. А. Черногоров, 1962; Scherf, 1947). Между тем в последние 
годы накопились факты, существенно противоречащие данной концепции. 
При таком понимании механизма «сердечной скачки» трудно, в частности, 
объяснить возможность прекращ ения тахикардии одиночным электричес
ким импульсом. Убедительные экспериментальные данные (Н. Л. Гурвич, 
1957) свидетельствуют о возбуждающем действии дефибриллирующего то
ка, что несовместимо с идеей подавления функционирующего гетеротоп
ного очага. Остается такж е неясным, почему разряд конденсатора, столь 
активно воздействующий на эктопический центр, не оказывает заметного 
влияния на деятельность синусового узла, хотя спонтанная деполяриза
ция в различных отделах проводящей системы имеет в принципе одну и 
ту же природу (Б. Гофман и Р. Крайнфилд, 1962; Катц, 1968, и др.).

Полученные клинические данные послужили основанием для попытки 
объяснить патогенез пароксизмальной тахикардии в свете теории круго
вой циркуляции возбуждения, оригинальную модификацию которой пред
ложил Н. Л. Гурвич в 1957 г. Прекращение приступа тахикардии согла
суется с представлением о том, что в его основе лежит парабиотическое 
торможение, развивающееся в отдельных звеньях проводящей системы 
сердца вследствие чрезмерно частого ритма раздраж ения (экзогенного или 
генерируемого в самом сердце). К моменту возбуждения заблокирован
ных участков вся остальная мускулатура может выйти из рефрактерной

Рис. 28. ЭКГ больного В., 37 лет, погибшего при 
явлениях острой сосудистой недостаточности 

(коллапс).
П ищ евая токсикоинфекция. Ч астота синусового ритма 
превы ш ает 180 в минуту. [При тахикардии или тахи
аритмии, обусловленных деятельностью  номо- или ге- 
теротопного очага (очагов) автом атии, электроим
п ульсная терапия противопоказана.] I I  стандартное 
отведение, 1 мв — 10 мм, скорость записи  50 м м /сек .



Рис. 29. ЭКГ больного С., 68 лет.
1 — тахиаритм ической формы м ерцания предсердий, 
2 — восстановление синусового ритма после примене
ни я электроимпульсной терапии (4500 в). Обращает 
внимании весьма бы страя — в течение нескольких ми
нут — норм ализация полож ения ST -интервала относи
тельно изоэлектрической линии и зубца Т. IV  грудное 
отведение, 1 м в  — 10 мм, скорость записи  50 мм/сек .

Рис. 30. ЭКГ больной С., 67 лет.
Н а 3-и сутки после инф аркта миокарда в области пе
редней стенки левого ж елудочка возникло трепетапие 
предсердий (1), что обусловило тяж елое наруш ение 
гемодинамики и развитие терминального состояния. 
Э лектроимпульсная терапия (4800 вт) привела к не
м едленному восстановлению  синусового ритма (2) и 
значительному улучш ению  состояния больной. I I  стан 
дартное отведение, 1 м в  — 10 мм, скорость записи 

50 мм/сек.

фазы и тогда участки, возбу
дившиеся последними, упо
добляются гетеротопным цен
трам автоматии, т. е. сами 
становятся центрами нового 
возбуждения. Идея о возмож
ном существовании такого 
механизма применительно к 
возвратным экстрасистолам 
была вызвана впервые W en
ckebach (1903). Существен
ным отличием пароксизмаль
ной тахикардии от фибрил
ляции желудочков является, 
по-видимому, то, что фибрил
ляция предполагает наличие 
многих заблокированных 
участков проводящей систе
мы, в то время как при п а
роксизмальной тахикардии 
существует, надо полагать, 
лишь один. Его местораспо
ложение (предсердия, узел 
Ашофа—Тавара или одна из 
ножек пучка Гиса) опреде
ляет картину ЭКГ и клини
ческие особенности приступа.

Предрасполагающим мо
ментом развития приступа 
тахикардии служит, как из
вестно, локальная иш емия или другая причина (например, инфекцион
ный процесс), снижаю щ ая лабильность ткани в этом участке, иначе 
говоря, его способность усвоить достаточно высокий ритм раздражения. 
В этих условиях учащение синусовой автоматии или случайная экстраси
стола могут привести к тому, что волна возбуждения в каком-то звене 
проводящей системы окажется заблокированной, а соответствующий уча
сток миокарда — невозбужденным. Теперь для реализации описанного 
механизма «возврата» возбужд е н и я  необходимо одно условие: возбужде
ние должно преодолеть зону блокады только к моменту, когда основная 
масса миокарда выйдет из состояния рефрактерности. Тогда участок, воз
будившийся позднее, становится источником импульса, быстро распрост
раняющегося вдоль основных путей проводящей системы.

Устойчивость циклов попеременного возбуждения отдельных участков 
миокарда определяется продолжительностью задержки волны возбужде
ния в зоне возникшего функционального блока. Достаточно, по-видимому, 
незначительного сдвига, чтобы строгие временные отношения были нару
шены и приступ пароксизмальной тахикардии прекратился. Это может 
произойти под влиянием любого фактора, изменяющего условия проведе
ния в зоне блокады (нервнорефлекторные влияния, фармакологические 
агенты и др.). В соответствии с изложенным прекращение приступа тахи
кардии под влиянием одиночного электрического раздражения получает 
следующее объяснение. Мощный импульс, по всей вероятности, способен 
вызвать одновременное возбуждение всего сердца, вслед за которым сле
дует общая пауза. Можно предполагать, что в течение этой паузы проис
ходит восстановление нарушенной проводимости и очередной импульс из 
синусового узла приводит к восстановлению нормальных сокращений 
сердца. При таком понимании противоаритмического эффекта импульса 
становится понятным, что он может проявиться лишь при наличии круго



Рис. 31. ЭКГ больного П., 28 лет, страдающего 
комбинированным ревматическим митральным 

пороком сердца.
П риступ ж елудочковой тахисистолии (1). После элек
троимпульсной терапии (4000 в) восстановился сину
совый ритм  (2). I I  стандартное отведение, 1 м в  — 

10 м м , скорость записи 50 мм/сек.

вой циркуляции возбужде
ния. В случае же, когда та
хикардия обусловлена дея
тельностью номо- или гете
ротопиого очага автоматии, 
разряд конденсатора не даст 
эффекта (Н. Л . Гурвич, 
В. Я. Табак, В. Н. Семенов, 
1966).

Собственные клинические 
наблюдения и данные других 
авторов позволяют прийти к 
заключению, что в настоящее 
время практически не уста
новлены противопоказания к 
использованию электроим
пульсного метода. При лече
нии больных, находящихся в 
терминальном состоянии 

(рис. 29 и 30), не могут быть приняты в расчет соображения относитель
но легкости устранения того или иного наруш ения сердечного ритма ме
дикаментозными средствами, о кратковременности приступа и т. п. Осо
бенно наглядным это положение становится при лечении инфаркта мио
карда, осложненного кардиогенным шоком. Предварительные (т. е. до 
применения «кардиоверсии») попытки использования противоаритмиче
ских агентов приводят обычно к невосполнимой трате времени и увели
чивают, как показали исследования, опасность возникновения фибрилля
ции желудочков.

Д ля иллюстрации сказанного выше приводим выписку из истории бо
лезни.

Б ольная С., 55 лет, в январе 1966 г. поступила в терапевтическое отделение с д и а
гнозом: ревматизм (неактивная ф аза), комбинированный ревматический митраль
ный порок сердца с преобладанием стеноза левого венозного отверстия, инфаркт 
левого легкого, инф арктная пневмония (рис. 31). 21/1 у больной возник приступ 
ж елудочковой тахисистолии, продолж авш ийся несколько часов. Ввиду неэффектив
ности медикаментозной терапии и резкого ухудш ения состояния больной (тахипноэ, 
явления коллапса) была вы звана бригада Московского выездного реанимационного 
центра.

У читы вая данные клинического обследования, было решено применить электро
нмпульсный метод. После обычной премедикации (1 м л  1% раствора промедола, 
1 м л  1% раствора димедрола, 0,5 м л  0,1% раствора сернокислого атропина) начат 
внутривенный тиопентал-натрневый наркоз. По достиж ении стадии поверхностного 
сна дан разряд напряж ением  4000 в, после которого на ЭКГ было отмечено возник
новение фибрилляции желудочков. Устранить некоординированные сокращ ения мио
карда удалось только после 8-го по счету разряда дефибриллятора (н ап ряж ени ем 
около 5500 в).  Реанимационные мероприятия продолжались более получаса. Все 
это время проводили наруж ный массаж  сердца и искусственное дыхание с помощью 
меш ка АМБУ через интубационную  трубку.

Восстановление синусовой автоматии (на ЭКГ при этом регистрировались частые 
экстраспстолы) сопровождалось повыш ением артериального давления и некоторым 
улучш ением состояния больной, которое, однако, еще длительное время оставалось 
крайне тяж елым. В дальнейш ем приступы желудочковой тахисистолии не повторя
лись. Выписана из стационара через 2 месяца.

Более ранними исследованиями лаборатории была установлена прямая 
зависимость возможности повреждения сердца от величины напряжения 
конденсаторного разряда. К ак известно, величина напряж ения конденса
торного разряда, необходимая для нормализации сердечного ритма, обус
ловливается равномерностью протекания тока по миокарду. Чем равно
мернее при этом протекает ток по сердцу, тем меньше требуется напря
жение. Д ля создания равномерного поля тока подбирали величины 
электродов по размерам сердца, располагая их соответственно его проек
ции на поверхности грудной клетки. Различное расположение сердца в



грудной клетке у отдельных индивидуумов создавало трудности при ре
шении вопроса о положении электродов в каждом случае. Свидетельством 
таких затруднений являю тся разноречивые рекомендации относительно 
расположения электродов при устранении аритмий.

Учитывая особую важность снижения дефибриллирующего напряжения 
при лечения хронических аритмий сердца, была сделана попытка создать 
более равномерное распределение тока через сердце, прикладывая к верх
нему его полюсу два электрода (одинакового потенциала) при обычном по
ложении другого электрода — под левой лопаткой. Первые испытания 
показали, что при этом требуется значительно меньшее напряжение 
(2,7—3 кв) ,  чем при обычно применяемом положении электродов (до 4 кв 
и вы ш е).

Возможность снижения дефибриллирующего напряж ения при пользо
вании двумя однополюсными электродами открывает перспективы для 
усовершенствования аппаратуры (создания более портативных ее конст
рукций), а также упрощения самой процедуры электролечения и более ш и
рокого ее внедрения в практику терапии хронических аритмий сердца.

Перспектива значительного снижения величины дефибриллирующего 
напряжения при лечении аритмий открывается также в связи с оптими
зацией формы импульса. К ак ранее указывалось (см. раздел «Дефибрил
ляция сердца»), наиболее адекватным является двухфазный импульс.

Наряду со сказанным выше значительное уменьшение числа осложне
ний, в частности патологических трансформаций ритма, вероятно, будет 
достигнуто при более широком использовании кардиосинхронизатора, 
позволяющего избежать попадания электрического импульса в раннюю 
фазу кардиоцикла.


