
УСТРАНЕНИЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ВЫЗВАННОЙ 
МЕРЦАТЕЛЬНОЙ АРИТМИИ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ 

ДЕФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

А. М. Цукерман и Н. Л. Гурвич

Из Института хирургии имени А. В. Вишневского (дир. — член-корреспондент АМН 
СССР проф. А. А. Вишневский) АМН СССР и лаборатории экспериментальной 

физиологии (зав.— проф. В. А. Неговский) АМН СССР

Мерцательная аритмия чаще всего наблюдается при митральном 
пороке сердца, миокардиосклерозе, базедовой болезни. Мерцание пред
сердий приводит к выпадению их 'нагнетательной функции и к наруше
нию в последовательности сокращений желудочков. При наиболее ча
стой, тахиаритмической форме мерцания предсердий частота сокращений 
желудочков настолько велика, что часть сокращений в связи с недоста
точным кровенаполнением желудочков происходит «впустую», порождая 
дефицит пульса. Отягощающим обстоятельством является и то, что с 
выключением ведущей роли синусного узла сердце лишается зкстракар
диальной регуляции ритма, а следовательно, и возможности приспособ
ления к переменной нагрузке. Появление мерцательной аритмии приво
дит к расстройству кровообращения и нарушению компенсации.

Для лечения мерцательной аритмии применяют препараты напер
стянки и хинидин. Первые применяют в качестве паллиативного сред



ства для замедления сердечного ритма и улучшения кровенаполнения 
желудочков. Применение хинидина направлено на устрашение основной 
причины аритмии — фибрилляции предсердий. Успех при этом достигает
ся примерно в 50%  случаев (Г. Ф. Ланг, Л. И. Фогельсон, М. Я. Арьев).

Наряду с этим, хинидин, являясь сильным протоплазматическим 
ядом, отрицательно действует на весь организм и, в частности, приводит 
к ослаблению сократительной способности миокарда. Поэтому хинидин 
не всегда может быть использован для лечения мерцательной аритмии 
(Л. И. Фогельсон, Л. Я. Ситтерман).

Целесообразно изыскание метода лечения мерцательной аритмии, 
который бы обладал достаточной эффективностью, не оказывая столь 
сильного повреждающего действия на сердце, как хинидин. На основа
нии многочисленных экспериментальных исследований и последующей 
клинической проверки установлено, что наиболее эффективным методом 
прекращения фибрилляции желудочков является сильное кратковремен
ное электрическое воздействие на сердце (Н. Л. Гурвич). Доказано так
же, что при подборе соответствующей силы тока и продолжительности 
его воздействия на сердце оно не сопровождается вредными последстви
ями. Безвредность данного воздействия на сердце, его эффективность для 
дефибрилляции желудочков и вероятная общность природы фибрилляции 
желудочков и предсердий дали возможность предполагать, что и для 
дефибрилляции предсердий электрический разряд может оказаться эф
фективным.

Настоящая работа была поставлена с целью решения вопроса о воз
можности прекращения фибрилляции предсердий сильным кратковремен
ным электрическим воздействием на сердце.

Опыты по вызыванию и устранению фибрилляции предсердий прове
дены на обнаженном сердце. Подопытные животные — собаки весом от 
11,5 до 24 кг — находились в опыте под морфинно-барбамиловым нар
козом. Во время опыта применяли искусственное дыхание.

Грудную клетку вскрывали с левой стороны в пятом межреберном 
промежутке; V ребро удаляли. Перикард вскрывали по продольной оси 
сердца, края разреза прошивали 4 лигатурами и попарно растягивали 
их в противоположные стороны. При этом открывался свободный доступ 
для манипуляций и наблюдения над предсердиями.

Фибрилляцию предсердий вызывали следующими способами:
1) раздражением предсердий фарадическим током (расстояние 

между первичной и вторичной катушками индуктория 15—20 см) при 
нормальном состоянии сердца и кровообращения;

2) тем же способом, но при общей гипоксии организма после про
должительной фибрилляции желудочков или при очагавой гипоксии мио
карда, вызванной неполным пережатием венечной артерии;

3) гипоксией, вызванной предшествующей длительной фибрилляцией 
желудочков;

4) отравлением различными фармакологическими веществами: 
а) прозерином (2 мг внутривенно), иногда в комбинации с раздраже
нием предсердий фарадическим током; б) хлористым кальцием (5—12 мл 
10% раствора внутривенно); в) адреналином (0,5— 1 мл адреналина 
1 : 1000 внутрисердечно или во время внутриартериального нагнетания 
крови);

5) механическим раздражением предсердий (в том числе и под вли
янием внутриартериального нагнетания крови).

Для дефибрилляции предсердий (применяли аппарат — дефибрилля
тор, разработанный в лаборатории экспериментальной физиологии АМН 
СССР совместно со Всесоюзным электротехническим институтом имени
В. И. Ленина. Этот аппарат генерирует одиночные электрические им
пульсы продолжительностью 0,01 секунды. Один из электродов груше
видной формы и размера, соответствующего размеру сердца подопытно



го животного, прикладывали непосредственно к сердцу и во время раз
ряда поддерживали в этом положении за изолирующую рукоятку. Дру
гой электрод, круглой формы, диаметром 15 см, находился в течение все
го опыта под правой лопаткой, где его заранее фиксировали на тща
тельно выстриженной коже подопытного животного.

Во время опыта непрерывно записывали кровяное давление в сон
ной артерии с помощью ртутного манометра. Для предупреждения воз
можности свертывания крови применяли приспособление, обеспечиваю
щее (непрерывное капельное вливание физиологического раствора через 
канюлю, вставленную в артерию (по методике Д. А. Донецкого). Элек
трокардиограмму во II отведении записывали периодически: до, во время 
и после каждого исследования.

Рис. 1. Запись артериального давления и электрокардиограмм при искусственном вызыва
нии и снятии фибрилляции предсердий.

Наступление фибрилляции предсердий в результате того или иного 
воздействия обнаруживали по записи артериального давления, электро
кардиограмме и во время наблюдения за сокращающимся сердцем. Ки
мограмма артериального давления в момент наступления фибрилляции 
предсердий резко меняла свой вид. Ритмично следовавшие друг за дру
гом пульсовые колебания одинаковой высоты сменялись аритмичными 
пульсовыми колебаниями, не одинаковыми по амплитуде (рис. I). На 
электрокардиограмме исчезал зубец P, появлялись непрерывные частые 
колебания, регистрировавшиеся в течение всего интервала между желу
дочковыми комплексами, сами комплексы начинали следовать нерегу
лярно (сравнить электрокардиограммы 1 и 2). На глаз можно было об
наружить наступление аритмии в сокращениях желудочков, расслабле
ние и некоторую дилятацию предсердий, мелкие беспорядочные подерги
вания мышечной стенки, особенно хорошо заметные на поверхности 
ушек обоих предсердий.

Таким образом, с помощью применявшихся воздействий мы вызыва
ли приступ мерцательной аритмии.



После устранения фибрилляции при помощи дефибриллятора (или 
спонтанною ее прекращения) все описанные нарушения исчезали, что 
было зарегистрировано на кимограмме и на электрокардиограмме 
(см. рис. 1).

Каждая собака многократно подвергалась исследованиям. Всего на 
15 собаках проведено 145 исследований. Из 145 случаев возникновения 
фибрилляции предсердий в 33 наблюдалось спонтанное ее прекращение 
через различные сроки (от 5 секунд до 3 минут 40 секунд), в 112 случа
ях была произведена электрическая дефибрилляция в сроки от 50 се
кунд до 43 минут от момента наступления фибрилляции. Данные о про
должительности фибрилляции до спонтанного или искусственного ее 
прекращения (приведены в таблице раздельно для каждой группы иссле
дований в зависимости от способа, которым вызывали приступ мерца
тельной аритмии.

Способ вызывании фибрилляции
Число

наблюде
ний

Фибрилляции предсердий прекратилась

спонтанно с помощью электриче
ского заряда

число
наблюде

ний

продолжитель
ность фибрил
ляций (в сек.)

число
наблюде

ний

продолжитель
ность фибрил
ляций (в сек.)

Электрическим раздражением при 
нормальном кровообращении 51 25 5-220 26 40— 600

То же при гипоксии очаговой 
или всего миокарда 16 1 45 15 70-258

«Спонтанное» возникновение фиб
рилляции при гипоксии сердца 34 4 40-75 30 50-330

Введение ирозерина, хлористого 
кальция или адреналина 381 2 35-60 36 80— 161

Механическим раздражением 
(в том числе под влиянием 
внутриартериального нагнета
ния крови) 6 1 150 5 90—900

В с е г о 145 33 112

Как видно из таблицы, наибольшее число случаев самопроизволь
ного прекращения вызванной мерцательной аритмии (25 из 51) было в 
испытаниях, в которых фибрилляцию вызывали одним лишь раздраже
нием предсердий фарадическим током (Мак Вилльям, Ротбергер и Вин
терберг). Такое быстрое спонтанное возвращение к нормальному ритму 
(5—220 секунд) создавало невыгодные условия для экспериментального 
изучения электрической дефибрилляции предсердий и ставило задачу 
изыскания способов, при помощи которых у животных можно было бы 
вызвать более стойкую мерцательную аритмию.

Одним из таких способов явилось предварительное создание гипо
ксии. Последнюю вызывали фибрилляцией желудочков, после прекраще
ния которой предсердия раздражали фарадическим током. В ряде слу
чаев перед электрическим раздражением предсердий вызывали не об
щую, а очаговую гипоксию миокарда путем частичного стенозировамия 
огибающей ветви левой коронарной артерии, питающей левое предсер
дие. Из 16 исследований лишь в одном мерцательная аритмия прекра
тилась спонтанно; в 15 исследованиях она была прекращена электриче
ским разрядом.

1 В том числе 10, в которых применялось дополнительно электрическое раздражение 
предсердий.



Частой причиной возникновения мерцательной аритмии являлась об
щая гипоксия в связи с преднамеренно вызванной фибрилляцией желу
дочков. Мерцание предсердий появлялось «спонтанно» после дефибрил
ляции желудочков и восстановления кровообращения. Из 34 исследова
ний в 4 мерцательная аритмия прекратилась самопроизвольно, в осталь
ных 30 была прекращена разрядом.

В следующей группе исследований фибрилляцию предсердий вызы
вали внутрисердечным или внутрисосудистым введением различных фар
макологических препаратов. Из 38 исследований в 17 фибрилляцию пред
сердий вызывали внутривенным введением 2 мг прозерина (в том числе 
10 исследований, в которых применяли последующее электрическое раз
дражение), в 7 — внутривенным введением хлористого кальция, а в 14 
она возникла под влиянием внутрисердечного или внутриартериального 
введения адреналина. Спонтанно мерцание предсердий прекратилось в 
2 исследованиях, в 36 произведена дефибрилляция электрическим раз
рядом.

В последнюю группу входит 6 исследований, в которых фибрилля
цию вызывали механическим раздражением предсердий. Сюда же мы 
включили случаи, когда фибрилляция предсердий возникла в связи с 
внутриартериальным нагнетанием крови. Спонтанно фибрилляция пре
кратилась в одном исследовании и в 5 произведена электрическая де
фибрилляция.

Приведенные данные показывают, что лишь в первой группе опы
тов, где применялось только раздражение предсердий фарадическим то
ком, в половине случаев произошла спонтанная дефибрилляция. В осталь
ных группах (94 исследования) фибрилляция предсердий самопроиз
вольно прекратилась лишь в 8 случаях. В некоторых случаях мерцатель
ная аритмия продолжалась 10; 15; 21,5 и 43 минуты, пока не была 
прекращена электрическим разрядом. Эти цифры свидетельствуют о том, 
что примененные в данной работе методики дают возможность экспери
ментально вызывать более продолжительно существующую мерцатель
ную аритмию, чем удавалось только при раздражении предсердий фара
дическим током.

Это облегчило разрешение вопроса о возможности дефибрилляции 
предсердий электрическим разрядом и увеличило достоверность полу
ченных результатов.

Как было сказано выше, дефибрилляция предсердий прекращала 
мерцательную аритмию и приводила к непосредственному восстановле
нию нормального синусового ритма. Кратковременные нарушения рит
ма в виде предсердных или желудочковых экстрасистол имели место 
лишь после некоторых исследований, проведенных при гиподинамиче
ском состоянии сердца, вызванном предшествовавшей длительной гипо
ксией или воздействием прозерина, кальция, адреналина. Следует от
метить, что при изучении действия разряда на нормально работающем 
сердце таких осложнений не было. После разряда наблюдался лишь 
кратковременный подъем артериального давления (рис. 2, Б). Отмечен
ное на кимограмме небольшое снижение артериального давления до раз
ряда обусловлено механическим сдавливанием сердца наложенным на 
него электродом (рис. 2, А). Сравнение электрокардиограмм 1 и 2 ука
зывает на отсутствие изменений после воздействия на сердце электри
ческим разрядом.

Для дефибрилляции предсердий применяли напряжение (на конден
саторе аппарата) 300— 1200 V. Порог для дефибрилляции предсердий 
оказался ниже, чем для желудочков. Однако применение близких к по
рогу напряжений (250—500 V) в 7 случаях осложнилось фибрилляцией 
желудочков, которую .пришлось устранять последующим разрядом более 
высокого напряжения. Возможность возникновения фибрилляций от оди
ночных раздражений, наносимых к концу систолы (Ферис и др.), мож



но, повидимому, предупредить, если принять заведомо более высокое 
напряжение, чем нужно для дефибрилляции предсердий.

Экспериментальные и клинические данные по применению электри
ческой дефибрилляции желудочков позволяют предполагать, что оди
ночное кратковременное электрическое воздействие на сердце, необходи
мое для его дефибрилляции, является менее вредным, чем повторные 
приемы больших доз хинидина, практикуемые при лечении мерцатель
ной аритмии. Это преимущество электрической дефибрилляции относит
ся только к случаю применения одиночного электрического стимула, 
адэкватного по своей продолжительности временному параметру возбу
димости сердца (около 0,01 секунды, совпадающей примерно с продол
жительностью «полезного времени» миокарда).

Изложенное дает основание считать, что фибрилляция предсердий 
так же закономерно устраняется электрическим воздействием на сердце, 
как и фибрилляция желудочков. Вместе с прекращением фибрилляции 
предсердий устраняется весь симптомокомплекс мерцательной аритмии и 
сердцу возвращается нормальный синусовый ритм.

В настоящее время нельзя сказать, насколько эффективным оказал
ся бы метод электрической дефибрилляции предсердий, если бы он был 
применен в клинике с целью терапии мерцательной аритмии. Для реше
ния этого вопроса необходима дальнейшая работа по созданию экспе
риментальной модели стойкой, самопроизвольно необратимой мерцатель
ной аритмии, а также клиническая проверка предлагаемого метода.

В ы в о д ы
1. Гипоксия сердца, а также воздействие на него прозерином или 

хлористым кальцием увеличивают продолжительность приступа мерца
тельной аритмии, вызываемого раздражением предсердий фарадическим 
током.

2. Экспериментально вызванный приступ мерцательной аритмии 
можно прекратить кратковременным электрическим воздействием на 
сердце, устраняющим фибрилляцию предсердий.

3. Применявшееся для дефибрилляции предсердий электрическое 
воздействие не вызывало снижения артериального давления и измене

Рис. 2. Запись артериального давления и электрокардиограмм при одиночном разряде
фарадического тока на сердце.



ния вида электрокардиограммы, т. е. не оказывало видимого повреж
дающего действия на сердце.

4. Целесообразно дальнейшее изучение прекращения мерцательной 
аритмии методом электрической дефибрилляции предсердий для выясне
ния возможности его применения в клинике.
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ARREST OF EXPERIMENTALLY INDUCED AURICULAR 

FIBRILLATION BY ELECTRICAL DEFIBRILLATION 

OF THE AURICLES

A. M. Tsukerman and N. L. Gurvich 

Summary

The authors studied the possibility of arresting experimentally indu
ced auricular fibrillation in dogs by application of a short-acting current 
(0,01 second).

Auricular fibrillation was induced by the following agents, applied 
separately on in combination: 1) irritation of the auricles by faradic 
current; 2) creation of myocardial hypoxia, either focal or generalized; 
3) intra-cardiac or intravenous injection of prostigmin, calcium chloride 
or adrenaline; 4) mechanical irritation of the auricles.

Experiments were made on denuded heart through the left-sided 
thoracotomy. A total of 145 experiments was made on 15 dogs.

Application of a potent electrical stimulation', of short duration, to the 
heart stopped the auricular fibrillation land consequently the arrythmia. 
This was followed by re-establishment of the normal sinus rhythm.

Out of 145 cases of auricular fibrillation in 33 the condition ceased 
spontaneously within a period of time ranging from 5 seconds to 3 mi
nutes and 40 seconds; in 112 cases electrical defibrillation of the 
auricles was performed from 50 seconds to 43 minutes after the fibrilla
tion had started. Spontaneous arrest of auricular fibrillation was 
commonest (25 cases) in those cases in which the phenomenon was 
induced with faradic current alone. With all the other agents used 
auricular fibrillation was more persistent and ceased spontaneously in 
only 8 out of 94 cases.

Application of electric current to the normal heart does not lower 
arterial pressure or cause any electrocardiographic changes i. e. it does 
not appear to exert any deleterious action on the heart.

The authors suggest that further study of arrest of auricular fibrilla
tion by electrical defibrillation is. desirable in order to assess the clinical 
possibilities of this method.


