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Введение

«Классическое» медикаментозное лечение мерцательной 
аритмии хинидином, хинином, новокаин-амидом и другими 
препаратами не только малоэффективно, но иногда сопряже
но с риском тяжелых и д аж е  смертельных осложнений.

Если в ряде случаев островозникшей аритмии медикамен
тозная терапия дает положительный эффект, то при хрони
ческой форме она совершенно бесперспективна.

Сейчас, благодаря прогрессу медицинской науки, грудной 
хирургии в частности, достигнуты весьма положительные ре
зультаты в хирургическом лечении митрального порока. Если 
операция у больных с преобладанием стеноза производится 
своевременно, особенно во II и III стадиях заболевания (по 
А. Н. Бакулеву), то операционный риск сводится до миниму
ма. Остается однако большая группа больных с запущенны
ми формами болезни, с осложнениями мерцательной аритмией 
и явлениями декомпенсации. У этих больных риск операции 
значительно возрастает, многие из них переходят за грани 
операбельности.

Уничтожение мерцательной аритмии на более или ме/нее 
продолжительный срок выводит больных из тяжелой деком
пенсации. Это создает более благоприятные условия для ус
пешного проведения операции, со значительно меньшим опе
рационным риском.

Д ругая, еще большая группа больных с аритмией, не под
леж ащ ая  оперативному лечению, после восстановления сину
сового ритма становится трудоспособной. Эти больные могут 
возвращаться к прежним обязанностям и вновь познают р а 
дости жизни.
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Новый метод лечения острой и особенно хронической мер
цательной аритмии путем электроимпульсной терапии, или 
электрошока, дает восстановление синусового ритма в 80— 
90% случаев и является в настоящее время вполне оправдан
ным и прогрессивным. Он не может быть сравним по своей 
эффективности ни с  какими другими ранее применявшимися 
методами лечения.

Мы не ставим перед собой задачи вдаваться в подробно
сти существующих теорий происхождения мерцательной арит
мии, ее течения и консервативных методов терапии, так как 
по этим вопросам имеется весьма обширная литература.

Н аш а задача — ознакомить читателя с  методикой ис
пользования дефибрилляции при мерцательной аритмии и 
результатами, полученными в итоге наблюдения больных, 
подлежащих и не подлеж ащ их оперативному лечению.



Общие данные о мерцательной 
аритмии и ее консервативной

терапии

Среди нарушений ритма сердечной деятельности мерцатель
ная аритмия встречается чаще других, и лечение ее представ
ляет наибольший практический интерес.

В прошлом столетии, когда появились известные нам р а 
боты, мерцательная аритмия носила различные названия: 
pulsus irregularis-perpetuus (H ering ) ,  rythme nodal (Macken
zie), arythm ia absoluta (термин, предложенный тем же авто
ром позже), arythm ia desordonnee, tachy-arythm ia, delirium 
cordis и многие другие. В начале XX столетия общеупотреби
тельным являлся термин французских и немецких авторов — 
arythm ia perpetua. Довольно метким термином считали 
(Г. И. Сокольский) — delirium cordis — «сердечный бред» 
или «буйство сердца» (Г. А. Л ю бенецкий). Рекомендованное 
М акензи (Маскегше) название «абсолютная, или полная, 
аритмия» не определяет ее патогенеза (А. М. Левин, Д. Д. 
П летнев).

Термин «мерцательная аритмия», внесенный Г. Ф. Лангом, 
укоренился у нас, так как он более других отражает причину 
явления: при этом виде аритмии предсердия «мерцают» или 
«трепещут», а лежащ ее в основе мерцания или трепетания 
(Г. Ф. Л ан г) ,  «порхания» (П. Н. Николаев) предсердий неп ра
вильное их сокращение является причиной этой аритмии. 
С. В. Ш естаков считает, что как мерцание, так  и трепетание — 
близкие разновидности расстройства ритма и поэтому их сле
дует рассматривать совместно (так ж е Л. И. Фогельс он, А. М. 
Сигал и другие).

Ясное и четкое описание характера аритмии при мит
ральном стенозе д ал  С. П. Боткин. Эту беспорядочную смену 
шумов и тонов он образно сравнил с шумом кузницы, ког д а



шумы от мехов смешиваются со звуками ударов молота о на
ковальню.

Мерцательная аритмия, как известно, встречается чаще 
всех других видов расстройства ритма. Этот вид аритмии н аб 
людается при различных заболеваниях сердца, но особенно 
часто сопровождает распространенное страдание — комбини
рованный митральный порок и кардиосклероз. Н аряду с этим 
мерцательная аритмия наблюдается при инфаркте миокарда, 
ревмокардите без явного поражения клапанов, при недоста
точности аортальных клапанов, при базедовой болезни и ряде 
других заболеваний.

Основную труппу больных с мерцательной аритмией со
ставляют больные митральным порокам и кардиосклерозом. 
М. Я . Арьев (1924) приводит данные из клиники Г. Ф. Ланга, 
по которым мерцательная аритмия при заболеваниях д ву
створчатых клапанов наблю далась  в 41,1% случаев, при кар 
диосклерозе в 51,1%. При первом заболевании у 2,2% боль
ных наблюдалась недостаточность двустворки, у 18,8 — недо
статочность и сужение и у 2 0 % — сужение. В последнее вре
мя С. В. Шестаковым представлены наглядные данные на 
большом материале (500 случаев аритмии). По его данным, 
49% случаев относилось к митральной болезни, 31,2 — к кар 
диосклерозу. Н а материале более чем 1000 случаев аритмии 
А. М. Сигал наблюдал аритмию при митральном пороке в 
75—83% случаев.

Среди 682 больных митральным пороком мерцательная 
аритмия С. В. Ш естаковым отмечена у 245 больных, или у 
35,9 %, и из 679 с атеросклеротическим миокардиосклерозом — 
у 156, или у 22,9% .

По нашим данным, число больных с мерцательной арит
мией среди больных митральным пороком, прошедших через 
ревматокардиолотический кабинет областной поликлиники, 
составило 21,4%,

Нам кажется, что данные поликлинического обследования 
более близки к истине, так как туда поступают больные без 
какого бы то ни было подбора.

У больных, длительно страдающих пороком сердца (более 
10 лет) и в возрасте старше 30 лет, нередко мерцательная 
аритмия возникает в послеоперационном периоде после ко
миссуротомии. Б. А. Королев, В. В. Каров, А. А. Обухова от
мечают, что на 1000 операций аритмия появилась в 5,8— 12% 
случаев (в разные периоды их работы и при различных ме
тодах разделения створок), а Г. М. Соловьев и Т. В. Ш аб ал 
кин сообщают о возникновении мерцательной аритмии у 17%



оперированных (на м атериале 1200 больных). Развитие арит
мии, как  правило, наблюдается в начале 'первых пяти суток 
после операции.

Из давних и тем более современных данных, когда м ы  ш и
роко занялись хирургией сердца вообще и особенно приоб
ретенными пороками, становится ясным, что мерцательная 
аритмия более, чем другие виды нарушения ритма, требует 
решительных мер в лечении.

Мы не ставим перед собой задачи подробного описания 
существующих теорий о происхождении мерцательной арит
мии, ее течении и всем известном консервативном лечении. По 
этому вопросу можно обратиться к монографиям и руковод
ствам Е. М. Тареева, Л. И. Фогельсона, С. В. Шестакова. 
А. И. Сигала, В. Е. Незлина, Г. Ф. Л анга, С. П. Боткина, 
А. Л. Мясникова, М. Я. Арьева и других.

Но говоря о новом методе снятия мерцательной аритмии 
электрическим разрядом и о преимуществах его, нельзя обой
тись без кратких данных о существующих до сего времени 
консервативных мероприятиях.

При митральном стенозе, стоящем «на грани компенса
ции», появившаяся аритмия, как указывал еще Г. Ф. Ланг, 
быстро приводит к прогрессирующему ухудшению сердечной 
деятельности и декомпенсации.

Макензи и Ротбергер (Rotberger) пишут, что «из всех дли
тельных нарушений ритма сердца самое важное то, которое 
является следствием мерцания предсердий... 60—70% всех 
случаев тяжелой сердечной слабости, встречаемой в практи
ке, недостаточность сердечной деятельности является либо 
следствием этого состояния, либо им усиливается».

Хроническая мерцательная аритмия, но данным Кори и 
Менели (Kory a Menelly), снижает сердечный выброс до 43%. 
Примерно те же данные получил и Орэм (O ram ),  исследуя 
выброс крови индикатором красителей при аритмии, сразу 
после снятия ее и через две недели после установления п р а
вильного ритма. Об увеличении ударного и минутного объе
мов сердца после устранения аритмии электрической дефиб
рилляцией сердца сообщают 3. П. Янушкевичус и П. А. Ш ни
пас, которые пишут, что мерцательная аритмия, особенно ее 
тахисистолическая форма, ведет к значительному нарушению 
гемодинамики.

Эти положения подтверждены у нас О. П. Храмченковой, 
которая исследовала выброс крови, пользуясь методикой 
Эванса; помимо этого, ею получены убедительные данные по 
увеличению скорости кровотока в большом и малом круге



кровообращения, уменьшению венозного давления и улучше
нию тонуса периферических сосудов после восстановления 
синусового ритма электрической дефибрилляцией.

Уже из этих данных ясно, что завоевавшее популярность 
оперативное лечение митрального стеноза при мерцательной 
аритмии становится во много раз  более опасным, так как  опе
рация и послеоперационный период протекают в условиях 
резко нарушенной гемодинамики.

Во всяком случае, возникновение аритмии указывает, что 
Наиболее благоприятное время для комиссуротомии уже упу
щено.

Нельзя не отмстить, что при исследовании больных с воз
никшей уже мерцательной аритмией более часты диагности
ческие ошибки, так  как аритмия искажает аускультативные, 
фонографические, электрокардиографические и баллисто
кардиографические данные (Л. И. Фагельсон, В. Е. Незлпн и 
С. Е. Карпай, С. В. Шестаков, Л. М. Фителева, В. П. Р ад у ш 
кевич с соавторами Н. А. Афанасьевым и Т. П. Поздняковым). 
Если эти неточности диагностики не имеют столь большого 
значения для последующего консервативного лечения порока 
сердца, то при решении вопроса об операции, ее объеме, под
ходе и т. д. неточность диагностики может оказаться роковой, 
тем более у тяжелобольных.

Вполне естественным является стремление хирургов до
биться устранения мерцательной аритмии, если не совсем, то 
хотя бы временно, для постановки точного диагноза, предопе
рационной подготовки, проведения операции и в послеопера
ционном периоде.

Медикаментозное лечение мерцательной аритмии хиниди
ном и его препаратами, которое называют сейчас классиче
ским, имеет пятидесятилетнюю давность. Впервые положи
тельный эффект от применения хинина был случайно замечен 
Венкебахом (Wencxebach) в 1914 году у больного, страдавш е
го малярией, а в 1918 году Фрей (Frey) предложил применить 
у больных с мерцательной аритмией хинидин как более эф 
фективный препарат. Последний нашел широкое применение 
и используется в настоящее время.

Действие препаратов хинина основано на уменьшении 
возбудимости миокарда и торможении проведения импульсов. 
Хинидин токсичен и снимает мерцание предсердий путем ток
сического действия на миокард, снижающего не только его 
возбудимость, но и сократимость (С. В. Ш естаков). По пред
положению Льюиса (Lewis), действие хинидина заключается 
в удлинении рефракторной фазы, вследствие чего укорачи



вается отрезок мышечного кольца, находящегося в состоянии
возбудимости.

Применением хинидина достигается прекращение м ерца
ния и восстановление синусового ритма вследствие уменьше
ния возбудимости и торможения проводимости. Однако при 
этом снижается сократительная способность миокарда, что 
никак нельзя считать положительным явлением. Кроме этого, 
хинидин вызывает многочисленные отрицательные явления, 
начиная с недомогания и кончая смертельным исходом. По 
данным М атива (M ath ivat) ,  летальность от  хинидина ко
леблется от 1 до 4%.

Буврен, Гедон, Слама и Наури (Bouvrain  et coll.) указыва
ют, что как хинидин, так и прокаинамид часто оказываются 
неэффективными, а иногда и вредными, вызывая несчастные 
случаи. Вследствие своего депрессивного действия они могут 
вызывать коллапс и внезапную смерть от фибрилляции ж елу
дочков или остановки сердца. О двух случаях тяжелой инто
ксикации хинидином сообщает А. М Сигал; одна больная у не
го погибла, а другую с трудом удалось спасти, что заставило 
его отрицательно относиться к лечению хинидином и отказать
ся от него вообще.

Мнения об эффективности лечения мерцательной аритмии 
хинидином расходятся. Очевидно, результат зависит от мето
дики применения, контингента больных и особенно от давно
сти заболевания. Если раннее лечение оказывается более или 
менее эффективным, то у больных, у которых аритмия воз
никла давно, эффекта от лечения получить не удается.

Г. М. Соловьев придает значение ранней комплексной те
рапии. Лечение при аритмии, возникшей после операции, он 
рекомендует начинать тотчас же. Используются хинидин, ди 
гиталис, антикоагулянты, соли калия, кислород, витамины, 
аминазин, пипольфен и другие. Раннее лечение в послеопера
ционном периоде дало возможность восстановить синусовый 
ритм в 80% случаев.

Б. А. Королев считает, что среди известных средств хини
дин является лучшим, если применять его с первого дня воз
никновения аритмии на фоне сердечных глюкозидов, окси- 
генотерапии и камфоры. Однако о проценте эффективного 
лечения он не сообщает. С. А. Гаджиеву и В. А. Моисеенко 
в результате раннего применения хинидина при лечении .23 
больных, у которых мерцательная аритмия возникла также 
после операции, синусовый ритм удалось восстановить у всех, 
хотя они не сообщают, на какие сроки. Эти ж е  ученые указы
вают, что большинство авторов назначает хинидин при возник



новении аритмии после операции не ранее чем через 4 неде
ли, при этом правильный ритм удается восстановить не более 
чем у половины больных.

С другой стороны, И. М. Арригони сообщает, что при ле
чении хинидином 14 больных, страдавших митральным поро
ком, устранить аритмию удалось лишь в двух случаях, причем 
у одного больного синусовый ритм удерживался всего два 
Дня, несмотря на продолжительность лечения.

Аритмию, возникшую после комиссуротомии, нельзя, ко
нечно, смешивать с хронической аритмией, которая возникает 
чаще в сего в результате митрального порока и как  следствия 
его — гипоксии миокарда.

После операции при эффективно (радикально) произве
денной комиссуротомии устраняется основная, или одна из 
основных причин аритмии, и поэтому, надо полагать, устра
нения аритмии в послеоперационном периоде удается добить
ся сравнительно легко.

Арригони указывает, что эффект, несомненно, зависит от 
сроков существования аритмии. При длительности аритмии 
более трех лет устранить ее не удалось ни у одного больного; 
с длительностью от одного до трех лет удавалось получить си
нусовый ритм в редких случаях, а при существовании до од
ного года аритмия 'была устранена у одной трети больных.

У Г. Ф. Л анга  при соответствующем подборе больных под
ходящими, как он считал, для  лечения 'хинидином оказалось 
около 60%, из них лишь у половины больных был получен 
положительный эффект, и то в большинстве случаев лишь вре
менный. Эффективным лечение оказалось примерно в 25% 
случаев.

Примерно те ж е данные сообщают Л. И. Фогельсон, М. Я- 
Арьев, А. Ф. Тур и другие, у которых эффективность колеблет
ся от 25 до 57%.

Помимо хинидина довольно широко используются препа
раты прокаинамида, у нас  в стране — новокаинамид, кото
рый такж е угнетающе действует на мышцу сердца. При ле
чении новокаинамидом нередки тяжелые токсические явления, 
а эффективность очень невелика, особенно при хронических 
стойких формах мерцательной аритмии.

Итак, все препараты, применяющиеся при медикаментоз
ном лечении аритмии, — хинидин, новокаинамид, бромистый 
хинин и другие — далеко не всегда дают д аж е  временный эф 
фект, но всегда снижают сократительную способность миокар
да, иногда вызывают аллергию или тяжелую интоксикацию 
и даже смертельный исход.



Вполне естественно поэтому стремление к поиску новых 
средств, способов и методов лечения хронической мерцатель
ной аритмии и других видов нарушения сердечного ритма.

Развитие электрошоковой 
терапии при нарушении ритма

Использование действия электричества на сердечную д е я 
тельность имеет примерно столетнюю давность.

Как сообщает Н . Л. Гурвич, в эксперименте первые попыт
ки воздействия на фибриллирующ ее сердце путем разд раж е
ния блуждающего нерва электричеством производились в 
1850 году Гоффе и Людвигом, но еще в 1848 году в «Отечест
венных записках» под редакцией Н. А. Некрасова без у к а за 
ния фамилии автора сообщались данные о действии сильного 
электрического разряжения на сердце.

Через 50 лет после этого Прево и Баттели (Prevos, B atte l
li) установили, что фибрилляцию сердца, вызванную электри
ческим разрядом, можно прекратить, используя более силь
ный переменный ток (М атива).

Льюис в 1925 году в тщательно проведенных эксперимен
тах на нервно-мышечном препарате получил прекращение 
волн трепетания под воздействием электрического тока. Л ью 
ис объяснил это явление в свете теории «кругового движ е
ния». Под воздействием электроударов возбудимость мышеч
ного кольца между передним и задним фронтами волн воз
буждения изменялась, этот участок переходил в состояние 
рефракторности, в силу чего циркуляция волн возбуждения 
прекращалась.

Значительную ясность в теорию возникновения и прекра
щения процесса фибрилляции и  мерцания внесли Винер и 
Розенблют (Wiener, Rosenbluet) в своей работе «Проведение 
импульсов в сердечной мышце и математическая формулиров
ка проблемы» (1946, 1961). Эти авторы в основу своих ис
следований положили теорию, изложенную Льюисом в книге 
«Механизм и графическая .регистрация сердечной деятель
ности».

Основанием для применения в клинике электрошоковой 
терапии явились работы Уиггерса (W iggers) ,  хотя принципи
ально нового, он. почти, ничего не внес. Он рекомендовал «се
рию электрошоков» при возникновении фибрилляции ж елу
дочков в хирургической практике, с наложением электродов 
непосредственно на сердце.



Матива считает, что экспериментами Кувенховена, Хуке
ра и Лангуорфи (Kouwenhoven, Ноокег, Langworthy, 1932) 
была доказана высокая эффективность шока от переменного 
тока при снятии фибрилляции желудочков. Этот способ ис
пользуется с тех пор в лечебной практике, особенно в хирур
гии сердца в случаях фибрилляции желудочков.

Детальной разработке метод был подвергнут в 1934 году 
Кингом (King), который установил наиболее подходящий 
момент сердечного н икла  для электроудара, так же как и 
момент наибольшей опасности.

Во всех предыдущих сообщениях речь шла исключитель
но о применении переменного тока при вскрытой грудной 
клетке.

Совсем недавно непрямое применение переменного тока, то 
есть через грудную клетку, было использовано во Франции и 
США.

Александер, Клейгер и Лоун (Alexander, Kleiger et Lown) 
в 1961 году, затем Цооль и Линенталь (Zoll et L inen tha l) ,  а 
также Пауль и Миллер (Paul und Miller) в 1962 году сообщ и
ли о нескольких случаях тахикардий, в основном суправентри
кулярных, устраненных электрошоком переменного тока, ис
пользованным через грудную клетку. Во Франции Бувреном 
с соавторами (1963) были описаны аналогичные случаи с б л а 
гоприятным действием избирательно на желудочковые тахи
кардии и на некоторые суправентрикулярные.

Во всех этих случаях использовалась аппаратура для пе
ременного тока.

Что касается постоянного тока, получаемого при разряде 
конденсатора, то его терапевтическое действие как в экспе
рименте, так и в клинике, оц енивается различно.

В Советском Союзе Н. Л. Гурвич и Г. С. Юньев (1939). 
Н. Л. Гурвич (1947 и 1957), В. А. Неговский (1954) получили 
в эксперименте благоприятные результаты действия постоян
ного тока на фибрилляцию желудочков, подтвержденные по
том в клинике Пелешка (P elesкa , 1957). Гюитон и Сеттер
фельд (Guyton e t Satterfa ld , 1951), затем Кувенховен и М иль- 
кор (Kouwenhoven et Milhor, 1954) получили, однако, посред
ственные результаты от дефибрилляции при расстройстве сер
дечного ритма как  желудочковой, так и наджелудочковой 
природы.

В Советском Союзе, в лаборатории проф. В. А. Негов
ского, в течение более двух десятков лет Н. Л. Гурвич ведет 
экспериментальные работы по изучению фибрилляции и д е 
фибрилляции сердца, воздействия тока различного вида и



продолжительности и т. д. По его идее создан дефибрилля
тор конденсаторного типа. И зданная в 1957 году монография 
Н. Л. Гурвича «Фибрилляция и дефибрилляция сердца» обоб
щает .проведенные ранее работы и исследования. Все эти ис
следования явились капитальным трудом, подобного которому 
нет ни у нас, ни за рубежом.

Нельзя не отметить того, что в вопросах разработки проб
лемы дефибрилляции как  в эксперименте, так  и в клинике 
ученые Советского Союза имеют безусловный приоритет. 
Впервые электрическая дефибрилляция мерцательной арит
мии в эксперименте была применена в 1956 году Б. М. Цукер
маном и Н. Л. Гурвичем с помощью дефибриллятора на посто
янном токе типа ИД-1-ВЭИ.

В 1959 году А. А. Вишневский, Б. М. Цукерман и С. И. 
Смеловский впервые в условиях клиники устранили мерца
тельную аритмию путем дефибрилляции на обнаженном 
сердце, в периоде проведения операции митральной комис
суротомии.

В последующие годы дефибрилляцию в лечении мерца
тельной аритмии стали применять в США, Франции и, в мень
шей степени, в Англии.

Проведенный Н. Л. Гурвичем анализ литературных источ
ников и собственных наблюдений показал опасность приме
нения переменного тока и недостаточную эффективность его.

Разработанный Н. Л. Гурвичем метод дефибрилляции с 
использованием созданного в Советском Союзе дефибрилля
тора, подающего одиночные импульсы из конденсатора боль
шой емкости, дал  возможность безопасно применять более вы 
сокое напряжение через грудную клетку и получать при этом 
несравненно более эффективные результаты.

Недавние работы Лоуна, Рагавана ,  А маразинтама и Ней
мана (Lown , Raghavan , A m aras in g h am, N eum ann, 1962, Б о 
стон, США) вызвали, как пишет Матива, усиление активности 
в использовании постоянного тока в лечении электрошоком.

В своих хорошо поставленных экспериментальных иссле
дованиях эти авторы сравнивают эффект шока, полученного 
при использовании переменного и постоянного тока. При этом 
оказалось, что при повторных электрошоках переменным то
ком у собак в 35% случаев зарегистрирован инфаркт мио
карда. В 70% случаев переменный ток вызывал фибрилляцию 
желудочков.

Таким образом, несмотря на то, что многие авторы нако
пили некоторый положительный опыт в лечении аритмии серд
ца электрошоком с помощью переменного тока, имеющиеся



эксперименты и клинические наблюдения достаточно убеди
тельно показывают, что применение переменного тока не ли
шено серьезного риска и д аж е смертельной опасности.

Матива, Клемен, М ария-Луиза и Розенталь (M athivat, 
Clement, Marie-Louise et Rosenthal, 1963, 1964), располагаю 
щие к настоящему времени значительным клиническим мате
риалом лечения электрошоком, высказывают мнение о том, что 
лечение переменным током не должно применяться, оно допу
стимо лишь в случаях очень опасной ситуации, когда все дру
гие ресурсы терпят неудачу.

Совершенно другое получается, когда используется посто
янный ток. Так, Лоун с соавторами употребляли аппарат «Ло- 
ун кардиовертер» (Lown card ioverter),  подающий постоянный 
ток при разряде конденсатора. Они омогли прекратить ф иб
рилляцию желудочков в 500 случаях ее возникновения у 20 
собак и получили стопроцентную эффективность. Все живот
ные оставались в хорошем состоянии. В ряде случаев положи
тельный результат от конденсаторното разряда постоянного 
тока был получен после безуспешного применения переменно
го тока.

Возникновение фибрилляции желудочков на нормально 
функционирующем сердце после многочисленного повторения 
электрошока постоянным током наблюдалось не более как в 
1,6% случаев, а фибрилляции предсердий не было ни разу.

Матива, между прочим, ссылается на неизданную еще р а 
боту Веисса и Гэйарда (Vaysse et Gailard, Ф ранция), кото
рые получили аналогичные результаты и ни разу не наблю 
дали фибрилляции желудочков и предсердий.

Недавние работы Лоуна, Рагавана, А маразингама и Н ей
мана подтвердили ценность постоянного тока в лечении элек
трошоком.

Цооль и Линенталь в клинике в 12 случаях тахикардии, из 
которых 8 были желудочковые и 4 суправентрикулярные, от
мечают 4 случая фибрилляции желудочков от электрошока 
переменным током, хотя синусовый ритм был потом восста
новлен благодаря повторению дефибрилляции. У одного из 
больных произошла остановка сердца, и он умер.

Таким образом, приведенные экспериментальные данные 
ряда авторов и клинические наблюдения достаточно убеди
тельно показывают большую терапевтическую эффективность 
и безопасность электрошока, вызываемого постоянным током, 
по сравнению с переменным.

При этом нужно учесть, что указанные выше авторы ис
пользовали сконструированные ими синхронизаторы, которые,



безусловно, сыграли определенную роль. Известно, что ж е 
лудочки сердца способны к фибрилляции при воздействии на. 
них «в период ранимости», что соответствует вершине волны 
t электрокардиограммы.  Если электрошок производить вне 
этого периода, то риск возникновения фибрилляции практи
чески исключается. Используя аппараты,  дающие очень ко
роткие по длительности разряды с силой тока от 3 до 7000 
вольт через грудную клетку, как Цооль,  так и Лоун смогли 
подтвердить полученные экспериментальные данные з 
клинике.

Лоун с соавторами лечил 12 больных с фибрилляцией 
предсердий, десяти из них электрошок был применен при 
вскрытой грудной клетке по ходу комиссуротомии по поводу 
митрального стеноза, в двух случаях — при закрытой грудной 
клетке по поводу полной аритмии при митральной недоста
точности, когда лечение хинидином потерпело полную неуда
чу, а электрошок немедленно дал  положительный эффект. Из 
десяти первых больных у восьми был получен полный эффект 
и у двух — неудача,  но никаких осложнений ни у кого из 
больных не наблюдалось.

Матива с соавторами при лечении больных использовал 
электрошок, воздействуя исключительно через грудную клет
ку. Он не делал выбора среди больных, лечил всех больных 
с полной мерцательной аритмией, применяя аппарат, мало 
отличающийся от Лоун кардиовертера,  без синхронизатора, но 
с очень коротким сроком разряда — от 4 до 16 тысячных д о 
ли секунды, напряжение тока при этом не превышало 4500 
вольт.

Вначале,  в 1963 году, автор сообщил о 31 больном, из них 
у 25 восстановился синусовый ритм, а у шести результата не 
было получено.

В последующей работе, относящейся к 1964 году, Матива 
сообщает о 150 больных, при этом был использован уже скон
струированный им синхронизатор, который давал возмож
ность воздействовать вне «периода ранимости», с длительно
стью разря да  в 3—4 тысячных доли секунды.

Как видно из этих кратких данных из истории развития 
применения электрошока или, как у нас более принято гово
рить, дефибрилляции (и это, пожалуй, более правильно) , эта 
новая методика завоевывает все больше сторонников в ис
пользовании ее при аритмии сердца и в первую очередь при 
мерцательной аритмии, не говоря уже о фибрилляции желу
дочков.



Дефибрилляторы

Мы не останавливаемся на описанных в зарубежной л и 
тературе первых моделях дефибрилляторов с переменным то
ком, считая их достоянием истории, так как они оказались не
совершенными и недостаточно эффективными, хотя еще и 
сейчас ряд авторов пытается использовать переменный ток и 
ведутся споры, какой ток полезнее — переменный или посто
янный. У нас таких вопросов не возникает. Работы, проведен
ные Н. Л. Гурвичем, ясно показали, что преимущество о ста 
ется за постоянным током, получаемым при разряде конден
сатора.

Проверяя в эксперименте и клинике ряд современных де
фибрилляторов, мы убедились, что наилучшим является д е 
фибриллятор, созданный по идее Н. Л. Гурвича во Всесоюз
ном электротехническом институте им. В. И. Ленина в 1952 
году. Аппарат генерирует одиночные кратковременные им
пульсы определенной продолжительности. Описание аппарата 
приводится в статье А. А. Акопьяпа, Н. Л. Гурвича, И. А. Ж у 
кова и В. А. Неговского в журнале «Электричество» (1954) и 
в монографии Н. Л. Гурвича (1957).

Дальнейшие клинические и экспериментальные наблюде
ния, проведенные в последние годы, были учтены, и в перво
начальную модель внесены соответствующие усовершенство
вания и изменения, которые еще улучшили качество прибора.

Наши отечественные дефибрилляторы, внешний вид кото
рых показан на рис. 1, состоят из высоковольтной выпрями
тельной установки для зарядки конденсатора емкостью 24 
микрофарады до напряжения 5 киловольт.

Напряжение конденсатора регистрируется киловольтмет
ром.

Электропитание дефибриллятора производится от сети 
переменного тока в 127 или 220 вольт.

Генерирующиеся в аппарате одиночные электроимпульсы, 
получаемые путем разряда конденсатора на объект через к а 
тушку самоиндукции, имеют продожительность около 0,01 се
кунды.

Описываемый дефибриллятор используется для прекраще
ния фибрилляции сердца как при открытой, так и при з а 
крытой грудной клетке.

Даваем ое в инструкции к дефибриллятору наставление о 
том, что «воздействие импульсами высокого напряжения не 
является безразличным для функции сердца и их применение



Рис. 1. Импульсные дефибрилляторы типа ИД -1-ВЭИ. Ввер
х у  — изготовленный в Москве (1960 г.), внизу — во Львове

(1963 г.).



допустимо только при необходимости предотвратить немину
емую смерть в случае наступления фибрилляции сердца», —
не отвечает современным представлениям. Возможности д е 
фибриллятора, предложенного вначале для прекращения фиб
рилляции желудочков и при остановке сердца, оказались зн а 
чительно более широкими.

Эти дефибрилляторы оказались эффективными в терапии 
целого ряда нарушений сердечного ритма, при остро возни
кающей мерцательной аритмии, при постоянной хронической 
мерцательной аритмии, пароксизмальной тахикардии и т. д.

В нашем распоряжении имелись и другие типы дефибрил
ляторов. В частности, дефибриллятор переменного тока вен
герского производства (рис. 2), дефибриллятор чешского про
изводства (рис. 3), который дает возможность использовать 
постоянный и переменный ток, и другие. Но, испытывая все 
дефибрилляторы как в эксперименте, так и в клинике, мы 
пришли к убеждению, что наилучшим дефибриллятором яв 
ляется отечественный аппарат ИД-1-ВЭИ.

Рис. 2. Дефибриллятор  переменного тока (Венгрия).



Рис. 3. Дефибриллятор переменного и постоянного тока 
(Чехословакия).

Синхронизация удара

Выпускаемые промышленностью дефибрилляторы позво
ляют производить разряд конденсатора только ненаправлен
но, то есть электроудар может приходиться в любой период 
сердечного цикла (в любую точку электрокардиограммы): Это 
не имеет значения, когда дефибрилляция производится при 
фибрилляции желудочков, так как сердечная деятельность в 
это время, по существу, отсутствует, а тем более при полной 
остановке сердца. Для этих целей дефибриллятор первона
чально и был создан.

При мерцательной же аритмии или пароксизмальной та
хикардии, когда сердечная деятельность, хотя и нарушенная



и искаженная, но имеется, как оказалось, далеко не безраз
лично, в какую фазу сердечного цикла попадет электроим
пульс. Проведенные большие экспериментальные работы по
казали, что когда при работающем сердце совпадают два им
пульса, один —  из узлов сердца и его проводящей системы, а 
другой —  извне, с дефибриллятора, тогда при известных усло
виях вполне реальна возможность 'грозного осложнения в ви
де фибрилляции желудочков.

Как практическое использование дефибрилляции при арит
мии, так и теоретические положения, полученные и подтвер
жденные в эксперименте, подсказывают необходимость вве
дения электроимпульса в определенный отрезок, или участок, 
электрокардиограммы, так как высоковольтный разряд, по
падая в «фазу ранимости» сердечного цикла, может привести 
к возникновению фибрилляции желудочков.

Как показали .работы Ферриса и Кинга (Ferris, K ing, 
1934), Уиггерса и Ветриа (W iggers, W ergia, 1938), такой опас
ной зоной является вершина зубца t ЭКГ. Причем фибрил
ляция желудочков возникает, как оказалось, в 40% случаев. 
Продолжительность указанной фазы, как известно, равна 
примерно 0,02— 0,03 секунды. Вероятность попадания элек
трического импульса в «фазу ранимости» определяется по 
формуле (М. И. Сахаров, Э. В. Пионтек, 1965):

где α — степень перекрывания импульсом «ранимой зоны»;
R R — усредненное расстояние между зубцами К и К ЭКГ. 
α колеблется от 0, когда импульс не попадает в зону, до 

1, когда импульс целиком попадает в нее.
Pα возрастает с учащением ритма сердечных сокращений 

от 2,5 до 4% при частоте пульса от 80 до 120 ударов в мину
ту. Таким образом, вероятность попадания не очень велика, и 
не каждый импульс, а лишь 40% попадают в «зону ранимо
сти», вызывая фибрилляцию желудочков. Однако такая опас
ность имеет место постоянно.

Относительно причин возникновения фибрилляции желу
дочков при нанесении раздражения в указанную зону писали 
Винер и Розенблют. Они дали обоснование механизма с по
зиции циркулирующей волны, теории, созданной еще Мине
сом (Mines), опыты которого Ротбергер и другие называют 
классическими. Известный исследователь этой теории Льюис 
пришел к  этим же выводам.



Винер и Розенблют в своей работе «Проведение импуль
сов в сердечной мышце и математическая формулировка про
блемы» для обоснования возможности попадания импульса в 
«фазу ранимости» приводят три соответствующие теоре
мы (1961).

Мнение некоторых авторов, в частности Кувенховена, о 
возможности избежать опасности возникновения фибрилля
ции желудочков при нанесении несинхронизированного элек
троимпульса путем подбора формы импульса оказывается 
совершенно несостоятельным. Ни подбором импульса, ни 
изменением силы тока невозможно полностью устранить опас
ность возникновения фибрилляции желудочков в случае по
падания электроудара в зону зубца t ЭКГ.

Поэтому естественно, что авторы, занимавшиеся дефиб
рилляцией при нарушениях ритма, говорят о необходимости 
синхронизированного электроудара (Е. И. Чазов, Орэм, Був
рен, Матива, Тореосани (Toressani). Так, Орэм с соавторами 
вначале использовал переменный ток, а затем постоянный и 
применил сконструированный им синхронизатор. Матива че
рез некоторое время работы также применил постоянный ток, 
вначале без синхронизатора, а позже использовал синхрони
зированный удар и получил лучшие результаты, достигшие 
положительного эффекта в 82% случаев.

Не случайно проф. Е. И. Чазов — директор института те
рапии АМ Н СССР —  в статье, помещенной в журнале «Кар
диология» за 1965 год (№ 4), указывает, что «создание кар
диосинхронизатора —  одна из важнейших и ближайших задач 
медицинской промышленности, которая позволит сделать ме
тод дефибрилляции безопасным и будет способствовать рас
ширению его применения».

В 1964 году нами (В. П. Радушкевич, С. М. Корнев, 
А. Л. Нечунаев, Н. А. Афанасьев), создан оригинальный при
бор —  «Синхронизатор дефибриллятора» — СД-1, являющий
ся дополнением к отечественному дефибриллятору типа 
ИД-1-ВЭИ, или иной конструкции, сблокированный с электро
кардиографом и дефибриллятором, который дает возможность 
автоматически вводить импульс дефибриллятора в наиболее 
выгодный участок сердечного цикла, то есть в период ре
фрактерност и —  Rt, располагающийся между зубцами R и t 
ЭК Г (заявка на изобретение № 1005301/31-16, 29/У— 1965г.).

Созданный нами синхронизатор СД-1 (см. рис. 4) позво
ляет производить разряд дефибриллятора в заранее заданное 
место с точностью до ±0,005 секунды.



Рис. 4. Синхронизатор СД-1.

Настройка синхронизатора для последующей автоматиче
ской подачи импульса производится на электрокардиограм
ме, на которой прописывается отметка.

Подачу импульса следует производить в пределах 
0,02— 0,6 секунды после вершины волны К.

Защита кардиоусилителя от перегрузки производится пу
тем автоматического включения на входе делителя и комму
тации цепей успокоения, которые включаются и выключают
ся после разряда дефибриллятора.

Потеря информации после разряда на электрокардиогра
фе продолжается не более 2— 4 циклов сердечной деятель
ности (рис. 5).

На рисунке 5 зарегистрирована хроническая мерцатель
ная аритмия в I, II,  I I I  и VI отведениях. Вслед за зубцом 8 
во I I  отведении видна отметка, или место будущего элек
троудара, затем следует автоматическое включение дефиб
риллятора. Электроимпульс виден в виде зубца на последнем 
цикле во всех отведениях, затем следует прямая линия —



потеря информации на электрокардиографе. Вслед за этим — 
нормальные, синусовые сердечные циклы с выраженным зуб
цом P .

С применением синхронизатора СД-1 нами проведена 
электрошоковая, или электроимпульсная, терапия у 147 боль
ных. Разряд дефибриллятора производился в интервале St, 
чаще всего на 0,02 секунды от S.

У 147 больных было проведено 108 процедур, которые 
повторялись при рецидивах или полных неудачах у некоторых 
больных. При 168 процедурах дано 210 импульса.

В среднем на одного больного пришлось 1,4 электроим
пульса.

Эффективной электроимпульсная терапия с синхрониза
цией оказалась в 92% случаев и безрезультатной — в 8%.

Практически у огромного большинства больных для до
стижения эффекта оказалось достаточным одного импульса. 
Но так как часть больных вообще не поддается электротера

Рис. 5. Мерцательная аритмия, настройка синхронизации во 
I I  отведении, электроудар виден во всех отведениях, потеря 

информации, синусовый ритм.



пии, мы этой группе проводили по нескольку процедур, по
следовательно д авая  при этом до 4—6 электроударов, не 
опасаясь осложнений в виде фибрилляции.

В другой группе больных, которая составила 188 человек, 
терапия проводилась без синхронизации (до создания син
хронизатора). У этих больных было проведено 316 процедур 
и дано 511 электроимпульсов. В среднем на одного больного 
пришлось 2,7 импульса.

Положительные результаты в этой группе такж е значи
тельны и превосходят все известные результаты терапии м ер
цательной аритмии. Восстановление синусового ритма достиг
нуто в 88% случаев, а в 12% результат оказался отрицатель
ным. Среди этих 188 больных у восьми возникла фибрилля
ция желудочков.

Полученные данные с несомненностью убеждают в целе
сообразности и пользе синхронизатора, так как применение 
его не только повышает эффективность, позволяет ограничить
ся меньшим числом электроударов, но и делает безопасным 
метод электроимпульсной терапии.

Проведение электроимпульсной 
терапии в клинической практике

Дефибрилляция может производиться как на открытом 
сердце, когда один из электродов прикладывается непосред
ственно на сердце, так и через ткани трудной клетки, с нало
жением электрода соответственно проекциям сердца. Второй 
электрод укладывается на спину, под левую лопатку. Особен
но важно положение переднего электрода. Если он приложен 
высоко или слишком влево от грудины, успех электрошока 
не обеспечивается. Необходимо придерживаться топографии 
предсердия, определяя эту точку заранее.

Торессани, проводя лечение тахикардий электрошоком, 
электроды устанавливает соответственно длиннику сердца, 
что дает возможность уменьшить интенсивность тока.

Буврен один электрод помещает правее грудины, другой — 
по левой подмышечной линии.

Орэм один электрод устанавливает по левой среднеклю
чичной линии, другой — в 4-е межреберье справа у грудины.

При дефибрилляции на открытом сердце дается напря
жение 1,5—2,5 киловольта, а через грудную клетку — от 
4 до 6 киловольт. Первый разряд  может быть в 1,5 и соот
ветственно в 4 киловольта. При неуспехе последующие р а з 



ряды могут быть увеличены на 500 вольт и более, до у к а 
занных выше максимальных цифр.

Д л я  лучшего контакта электродов мож но использовать 
пасту или смачивание кожи гипертоническим раствором 
соли. Мы в последнее время стали завертывать электроды в 
несколько слоев марли, смоченной в гипертоническом 
растворе.

Когда возникает срочная необходимость или намечается 
проводить дефибрилляцию во время операций на сердце, ни
какой специальной подготовки не делается.

В некоторых редких случаях п редварительная  закрытая 
(через грудную клетку) дефибрилляция не д авал а  успеха, и 
у этих, больных мы проводили ее на открытом сердце, в од
ном случае — перед началом комиссуротомии, после рассе
чения перикарда, в других случаях — после комиссуротомии.

Создается впечатление, что когда закрытая дефибрилля
ция оказывается неэффективной и синусовый ритм не восста
навливается или восстанавливается на короткий срок, более 
целесообразно проводить ее после комиссуротомии, а не до 
нее, тогда получается более устойчивый эффект. Возможно, 
это происходит в результате того, что основная причина уже 
устранена операцией.

Мы не проводили специальной подготовки или комбини
рованного лечения у больных с мерцательной аритмией. Убе
дившись ранее в малой эффективности медикаментозной те
рапии и в ряде случаев во вредном ее влиянии, прежде всего 
на сократительную способность миокарда, мы отказались от 
нее, с тех пор как стали применять дефибрилляцию. И, в 
частности, хинидин перед электрошоком и после него не п р и 
меняли. Лишь в случаях неудачи при дефибрилляции или 
скоро наступившего рецидива проводили медикаментозную 
подготовку перед следующей процедурой дефибрилляции.

Что касается профилактики тромбозов и эмболий, то, нам 
кажется, боязнь этих осложнений преувеличена.

Р яд  авторов до и во время лечения хинидином применяют 
антикоагулянтную терапию, опасаясь эмболий после уста
новления нормального ритма сердца.

Мы не пользовались антикоагулянтами и не видим в этом 
никакого смысла. Те тромбы, которые иногда, и далеко не 
часто, образуются в ушке предсердий, почти всегда оказыва
ются плотно приросшими к эпикарду и отделить их даже на 
операции нередко представляет немалую трудность. Оперируя 
больных с длительно существующей аритмией, мы всегда 
убеждались в этом. Мы ни разу не наблюдали тромбозов и



эмболий в доопераиионном периоде после установления си 
нусового ритма электрической дефибрилляцией у больных с 
митральным пороком сердца.

Буврен, Бэлон, Гамбургер, Пекиньо (B ouvrain , Baylon , 
H am burger , P eq u ig n o t) такж е  считают, что риск мобилиза
ции тромбозов остается чисто теоретическим.

Больным накануне электрошока чаще всего мы давали 
несколько раз андаксин и вечером люминал или промедол.

Утром в день процедуры — андаксин, за 20—30 минут 2 мл 
2%-ного раствора промедол а.

Состояние нервной системы больных перед процедурой, 
как и перед операцией, имеет немаловажное значение. Мы не 
раз наблюдали, когда у больных легко удавалось путем 
электроудара установить синусовый ритм, затем через одну— 
две недели больной назначался н а операцию. Утром проверя
лось еще раз его состояние, ритм оставался синусовым. 
Больной доставлялся в операционную, и, подключив электро
кардиограф, у него обнаруживали мерцательную аритмию. 
Эти наблюдения указывают на то, что волнение больного в 
ожидании операции является фактором, способствующим 
повторному возникновению аритмии.

В таких случаях мы производили комиссуротомию с нару
шенным ритмом, а по окончании операции всегда с успехом 
снимали аритмию на открытом сердце.

Следовательно, хотя среди больных в клинике и укреп
ляется мнение о безопасности электрошока, тем не менее 
далеко не всякий м ож ет избавиться от волнений перед пред
стоящей процедурой и поэтому подавление этих реакций име
ет определенное значение.

После укладывания больного на операционный стол (а мы 
это делаем всегда в операционной, имея стерильный набор 
для торокотомии и массаж а сердца) под спину больного в 
области угла левой лопатки плотно укладывается один из 
электродов.

Процедура проводится под поверхностным тиопентал- 
натриевым наркозом.

Мы пользовались внутривенным введением 2,5%-ного 
раствора тиопентал-натрия, в среднем в дозе от 10 до 20 мл.

Через маску наркозного аппарата больной в течение не
скольких минут насыщался кислородом под повышенным 
давлением.

При отсутствии системы защиты электрокардиографа на 
время р азр яда  последний отключается, так  как он может 
быть выведен из строя электрическим разрядом, и это пред



ставляет  опасность для персонала,  обслуживающего элек
трокардиограф.

Дефибриллятор должен быть заземлен. Производится за 
рядка конденсатора до нужной величины. Электрод плотно 
прикладывается к передней поверхности груди, соответствен
но области предсердия.

После этого снимается кислородная маска,  по команде 
все отходят от стола и дается р азр я д  конденсатора.

Если больной достаточно глубоко спит, то он только 
вздрагивает,  если же  наркоз очень поверхностный, вздраги
вание выражено довольно сильно. Тело больного подпрыги
вает на столе, иногда он издает легкий стон и сейчас ж е 
успокаивается.

Продолжается подача кислорода через маску наркозного 
аппарата.  Включается электрокардиограф и ведется конт
роль результатов.  При синхронизации удара и системе з ащ и 
ты, которой мы располагаем сейчас, электрокардиограф вы
ключается автоматически на  момент удара и тут же автома
тически включается.

Если устанавливается синусовый ритм, больной перево
дится в палату.  Он продолжает спать иногда несколько ча
сов, так  как наступает вторичный сон от введенного тио
пентала.

Если же после электроудара синусовый ритм не устанав 
ливался,  то процедура повторялась; вновь заряжался дефиб
риллятор с увеличением напряжения на 500 вольт. При необ
ходимости это повторялось иногда несколько раз.

В большинстве случаев требовалось давать  1—2 разряда 
дефибриллятора,  но иногда для установления синусового 
ритма приходилось давать  по 4—5 импульсных разрядов.

После того как мы стали пользоваться синхронизатором и 
электроудар,  благодаря наличию особой системы, заранее 
нацеливался нами в точку 3 электрокардиограммы или сразу 
после нее, то, как правило, в 9 случаях из 10 для  получения 
синусового ритма требуется производить один разряд  кон
денсатора.

Особая система защиты электрокардиографа дает воз
можность в этом случае не отключать его на время разряда 
дефибриллятора. После импульса период потери информации, 
благодаря дополнительному устройству успокоения, не пре
вышает 1—2 секунд.

После разряда дефибриллятора на электрокардиографе 
в первых, комплексах довольно часто регистрируются единич
ные экстрасистолы, иногда наблюдается бигеминия и зам ед 



ление частоты пульса. Артериальное давление снижается на 
10—20 мм рт. ст. Но очень скоро экстрасистолы исчезают, 
нормализуется артериальное давление и устанавливается си
нусовый ритм.

После вторичного сна, который продолжается 1—2 часа, 
больные просыпаются, пьют воду, но у них остается сонное 
состояние часто в течение суток. Наступает успокоение. Ни о 
каких неприятных ощущениях больные не сообщали и ничего 
не помнили, «как все это произошло». Проснувшись после 
хорошо проведенной ночи, на другой день они чувствуют 
себя бодрыми, с хорошим настроением.

На месте соприкосновения электродов с телом после про
цедуры остается эритема, которая держится 1—2 суток, з а 
тем бесследно исчезает. Но если электроды прижимались 
недостаточно плотно, то по краям их могут получаться ожоги.

Уже в первые дни все больные ощущали значительное 
улучшение общего состояния, которое наглядно п одтвержда
лось данными объективного обследования.

Рис. 6. Проведение электроимпульса: 1 — дефибриллятор;  2 — 
наркозный аппарат; 3 — синхронизатор; 4 — электро

кардиограф.



При рецидивах аритмии в ближайшие дни мы повторяли 
эту процедуру, иногда 2—3 раза, и больные охотно шли на 
это, убедившись в безопасности и легкости ее.

Наиболее удобное и рациональное размещение аппарату
ры, объекта и персонала показано на рис. 6.

Диагностическое 
значение дефибрилляции

Электрическая дефибрилляция помимо лечебного имеет 
большое диагностическое значение.

Вопросы точной диагностики при митральных пороках, 
особенно с тех пор, как стало широко применяться хирурги
ческое лечение, приобрели еще большую актуальность.

У больных с правильным синусовым ритмом установле
ние диагноза на основе изучения физикальной картины и 
данных инструментального полиграфического исследования 
не представляет серьезных затруднений.

Но когда у больных к митральному пороку присоединяет
ся мерцательная аритмия, которая в значительной степени 
искажает все данные исследования, особенно при тахисисто
лической форме мерцания, процент диагностических ошибок 
возрастает.

М. Н. Тумановский и др. считают, что диагностика, 
и особенно дифференциальная диагностика сложных м ит
ральных пороков, осложненных мерцательной аритмией, пред
ставляет большие трудности.

При наличии мерцательной аритмии весьма затрудняются 
анализ и клиническая оценка электрокардиограммы, так как 
исчезает возможность анализа зубца P , интервала PQ. И с
чезает возможность уточнения степени поражения предсер
дий. Помимо этого, затрудняется анализ зубцов t и интерва
ла St из-за наложения волн P .

Вследствие практического бездействия предсердий увели
чивается нагрузка на правый желудочек и электрическая ось 
сердца приобретает тенденцию к отклонению вправо.

Затрудняется такж е оценка данных фонограммы вслед
ствие нарушения ее элементов от одного цикла к другому. 
Форма и амплитуда тонов становятся непостоянными; интер
валы Q — I, I— II, I I — Q также варьируют (Л. М. Фителева, 
Л. И. Фогельсон, И. А. и Г. А. Кассирские, В. П. Радуш кев ич, 
Н. А. Афанасьев, Т. П. Поздняков и другие),



Оценка сократительной способности миокарда по данным 
баллистокардиограммы также затрудняется.

Из вышеизложенного становится ясным, насколько важно 
для правильной постановки диагноза иметь возможность ан а
лизировать все эти данные, хотя бы при временном, но пра
вильном синусовом ритме.

С помощью электрической дефибрилляции при мерцатель
ной аритмии последняя может быть устранена на различные 
сроки в общей сложности -более чем в 90% случаев (В. П. Р а 
душкевич с соавторами, А. Лукашевичуте,  Лоун, Матива 
и другие).  У части этих больных аритмия вновь возникает, 
иной раз  через несколько дней, иногда даж е через несколько 
часов, у другой, большей части, — удается добиться стойкого 
восстановления правильного ритма. Но даж е и короткого, 
сравнительно, времени достаточно для того, чтобы повторить 
все необходимые данные полиграфического исследования я 
правильно их анализировать,  что является необходимым для 
постановки диагноза и имеет весьма существенное значение 
для дальнейшего решения вопроса о лечении, в частности, о 
показаниях к операции.

Наш сотрудник Н. А. Афанасьев,  подвергнув тщательному 
анализу группу больных в 113 человек из страдавших мит
ральными тороками сердца при наличии мерцательной арит
мии, которая была у них снята методом электрической дефи
брилляции, отмечает, что после устранения аритмии «восста
новленные» зубцы Р оказались измененными у 96 человек. 
Эти данные приводятся в таблице 1.

ТАБЛИЦА 1

И з м е н е н и е  ф о р м ы  з у б ц а  P ЭКГ



Рис. 7. ЭКГ больного А. до дефибрилляции в 1— I I —III классических 
отведениях и отведении V 1. Мерцательная аритмия, зубцы P отсутствуют, 
R R  различные по продолжительности, произошло наложение мерцатель
ных волн P на все элементы ЭКГ, вследствие чего зубцы t  деформированы, 

интерпретация их затруднена, особенно в отведении V 1.

Рис. 8 ЭКГ больного А. после дефибрилляции. Правильный синусо
вый ритм. Зубец P  двугорбый, зубцы t1, 2  представляются патологически 
измененными (инвертными) P  v  1 положительный, S t  v  4 и St  v  6 смеще

ны вниз от изолинии.



Удлинение интервала PQ свыше 0,18 сек. обнаружено на
ми у 26 больных из 113.

Что касается сегмента St и зубца t, то исследование их 
облегчилось у всех больных после дефибрилляции (см. 
рис. 7, 8).

Исследуя фонограммы после устранения аритмии, мы 
могли отметить полную стабилизацию всех элементов фоно
граммы, от одного сердечного цикла к другому.

Появление пресистолического шума было отмечено у 48 
больных, а щелчок открытия клапана у 18. Изменение интер
вала Q — I и I — II, II —  Q произошло у 5 больных из числа 
больных с митральным стенозом.

Д ля  иллюстрации приводим фонограмму больного Ц. 
(рис. 9, 10).

При анализе баллистокардиограммы степень патологии 
определялась по классификации Броуна.

Степень изменения патологии до и после дефибрилляции 
(при восстановленном синусовом ритме) у исследуемых боль
ных показана в таблице 2.

Из данных таблицы 2 ясно, как улучшаются показатели 
баллистокардиограммы: если до дефибрилляции с патологией 
4-й степени было 79 больных, то через некоторое время после 
дефибрилляции их осталось в этой группе всего 13.

ТАБЛИЦА 2

Р а с п р е д е л е н и е  б о л ь н ы х  по с т е п е н и  
п а т о л о г и и  д о  и п о с л е  

д е ф и б р и л л я ц и и



Рис. 9. Фонограмма больного Ц. до дефибрилляции. Мерцательная 
аритмия, полиморфизм тонов и шумои. Интервал Q— I в пределах от 0,00 
до 0,08 в различных комплексах, систолический и диастолический шумы 

варьируют по амплитуде и форме.

Рис. 10. Фонограмма больного Ц. после дефибрилляции. Полная ста
билизация всех элементов фонограммы от одного сердечного цикла к дру
гому. Значительное увеличение амплитуды диастолического шума, по
явился пресистолический компонент его. Интервал Q— I, тон одинаков во 

всех комплексах и равен 0,09 сек.



Рис. 11. Баллистокардиограмма больного Ц., до дефибрилляции 
Не читается (4 я степень патологии).

Рис: 12. Баллистокардиограмма больного Ц., после дефибрилляции, 
Нормализация баллистографических комплексов.



Изменение баллистокардиограммы .после устранения м е р 
цательной аритмии дефибрилляцией можно видеть на рисун
ках 11, 12.

Улучшение показателей баллистокардиограммы при нор
мализации сердечного ритма происходит, по-видимому, в ре
зультате восстановления функции предсердий и увеличения 
сердечного выброса (ударного объема), а в более поздние 
сроки и в результате улучшения трофики миокарда, что под
тверждается и другими клиническими данными.

У всех больных, у которых еще до операции был восста
новлен синусовый ритм с помощью дефибрилляции, доопера
ционный диагноз подтвердился во время операции.

Нередко после дефибрилляции и получения всех данных 
исследования при синусовом ритме диагноз коренным обра
зом изменялся.

Итак, наш опыт показывает, что устранение м ерцательной 
аритмии электрической дефибрилляцией позволяет в значи
тельной степени облегчить диагностику при митральном 
пороке.

Изменение гемодинамики 
в малом и большем круге 

кровообращения

После восстановления ритма явления декомпенсации сер
дечной деятельности быстро подвергаются обратному разви
тию; улучшается самочувствие больных, исчезает одышка, со
кращается увеличенная печень, исчезает асцит и т. д. Все эти 
явления, естественно, следует объяснить нормализацией сер
дечной деятельности, увеличением выброса крови из полости 
сердца, ускорением тока крови, разгрузкой малого круга кро
вообращения.

В августе 1964 года на IV Европейском кардиографиче
ском конгрессе, по сообщению П. Е. Лукомского с соавтора
ми, обсуждался вопрос о нарушениях сердечного ритма и ле
чении контршоком фибрилляции предсердий, желудочков и 
пароксизмальной тахикардии. Процент хороших результатов 
у различных авторов колеблется от 70 до 90. Р еале  (Reale) из 
Рима сообщил, между прочим, о том, что он измерял внутри
сердечное давление до и после восстановления синусового



ритма у 16 больных и на основании этого считает, что улуч
шение состояния больных следует объяснять изменением ге
модинамики малого круга кровообращения, а не увеличени
ем минутного объема.

Мы такж е отметили, вскоре после того как начали зани
маться дефибрилляцией, что у больных с митральными поро
ками сердца при тяжелой декомпенсации и явлениях митраль
ного стеноза наблюдались огромные размеры сердца и тяж е
лые изменения в малом круге кровообращения. Не приходи
лось и думать об оперативном вмешательстве, так  как боль
ные с очень большими размерами сердца, как известно, очень 
плохо переносят операции или совсем не переносят их. О дна
ко после дефибрилляций, через 3—4 недели, с установлением 
синусового ритма положение резко изменялось: сердце умень
шалось в размерах, улучшалась система малого круга крово
обращения. Это отчетливо было заметно при рентгенологиче
ском исследовании. Ж елая  уточнить эти данные и получить 
более объективную рентгенологическую картину, мы прово
дили исследование, используя телерентгенограмму с измере
нием размеров сердца. В нашей совместной работе с доц. 
М. М. Михайловым, А. М. Катиной и Т. П. Поздняковым 
обобщены данные такого исследования у 38 больных, кото
рым вначале производилась телерентгенография сердца и 
обзорная рентгенография грудной клетки в трех проекциях и 
через 15—20 дней после дефибрилляции, при синусовом рит
ме, повторялись те ж е  исследования.

На полученных рентгенограммах изучалось и сравнива
лось состояние малого круга кровообращения. Определялся 
тип застоя, выраженность лимфостаза в периферических от
делах легких и т. п. Изучались изменения конфигурации серд
ца — выраженность дуг по правому, левому, переднему и 
заднему контурам сердца, степень выбухания отдельных его 
полостей и т. д.

У 22 из 38 больных по клинико-рентгенологическим д ан 
ным определялся сложный митральный порок с преобладани
ем стеноза, у  10 — сочетанный митральный порок с п о р аж е
нием клапанов аорты и трехстворчатого клапана.

К ак показали проведенные исследования, у больных до 
дефибрилляции в малом круге кровообращения определялся 
застой, преимущественно смешанного типа; корни легких 
представлялись гомогенизированными, расширенными, без 
четких границ; на фоне общего помутнения легочных полей 
легочный рисунок оказывался резко усиленным за счет арте
риальной и венозной сети сосудов; в периферических отделах



легких у ряда больных отчетливо прослеживались перегоро
дочные линии («полоски Керли»), которые, по мнению ряда 
авторов (М. А. Иваницкая, И. X. Рабкин и др .),  свидетель
ствуют о лимфостазе в междольковых перегородках. У боль
шинства больных наблюдалось значительное утолщение ре
берной плевры, главным образом справа, у двух больных 
свободный выпот в правой плевральной полости до 5-го ребра.

Через 15—20 дней после дефибрилляции у 13 больных 
при повторных исследованиях бросилось в глаза значитель
ное уменьшение застойных явлений в легких, выразившееся в 
общем просветлении легочных тканей, уменьшении гомогени
зации корней легких, исчезновении признаков лнмфостаза, 
уменьшении или исчезновении выпота в плевральной полости, 
у 7 больных эти изменения отмечались несколько меньше, а 
у 18 — при сохранившемся синусовом ритме — заметных из
менений в рентгенологической картине состояния малого кру
га кровообращения за две недели не произошло, что не соче
талось с изменениями, происшедшими в размерах сердца.

У всех больных, за исключением одного, при измерении 
длинника и поперечника сердца как на телерентгенограммах,

Рис. 13. Т елерентгенограмм а больного П. до дефибрилляции, 
28.IX.1965 г. Д линник сердца 22,5 см, поперечник 21,8 см.



Рис. 14. Т елерентгенограмм а больного П . 28.X.1965 г., через 
26 дней после деф ибрилляции. Длинник сердца 17,5 см, попе

речник 15,8.

так и на обзорных, определялось более или менее выражен
ное уменьшение размеров сердца.

Так, у 27 больных из 38 отмечалось отчетливое уменьшение 
длинника и поперечника сердца в пределах от 0,6 до 2,5 см, 
иногда больше. У остальных эти размеры также  уменьши
лись; но менее выраженно — до 0,5 см.

Наиболее резкие изменения поперечника и д л и н н и к а  серд
ца наблюдались у 4 больных — от 2,0 до 5,0 см.

Д л я  иллюстрации приводим одно из наблюдений у боль
ного П., 23 лет (см. рис. 13,14).

2/Х-1965 г ода больному П. произведена дефибрилляция.  
Установился синусовый ритм. 12/Х, то есть через 10 дней, пе
чень уж е  уменьшилась на 7 см, исчезла асцитическая ж и д 
кость.

Телерентгенограмма 28/Х, через 26 дней после дефибрил
ляции (рис. 14), показала уменьшение длинника сердца на 
5 см, поперечника — на 6 см.

Как показывают наши клинико-рентгенологические н а 



блюдения, дефибрилляция в короткий срок приводит к значи
тельному улучшению внутрилеточной и внутрисердечной гем о
динамики, следствием чего и является уменьшение размеров 
сердца, быстро уменьшаются размеры печени, исчезает асцит 
и т. д., чего никак невозможно добиться в такие короткие 
сроки известными медикаментозными методами лечения мер
цательной аритмии.

Р яд  авторов отмечает увеличение ударного и минутного 
объемов сердца (Кори и Менели, Орэм, Янушкевичус и Шни
пас) после трансторокальной дефибрилляции сердца.

Перед нашим сотрудником О. П. Храмченко была постав
лена задача исследовать скорость распространения пуль
совой волны, как одного из показателей функционального 
состояния сердечно-сосудистой системы. К ак известно, ско
рость распространения волны зависит от целого ряда факто
ров: состояния сосудистой стенки, артериального давления, 
ударного объема сердца, вязкости крови и т. д. (Н. Н. Савиц
кий, Ю. Т. Пушкарь, Э. Д. Боровкович и др.).

Исследования у нас проводились на электрокардиографе 
типа 6N СК-1-Т-2. Запись ЭКГ и артериопьезограмм произво
дилась синхронно с сонной и бедренной артерии. Изучению 
были подвергнуты 53 больных —  до дефибрилляции и на 2-й, 
5-й и 10-й дни после дефибрилляции, при установившемся си
нусовом ритме. Среди этих больных 36 имели комбинирован
ный митральный порок с явным преобладанием стеноза, 
6 — с преобладанием недостаточности и 11 —  с кардиосклеро
зом; по возрасту распределялись так: до 30 л е т  — 11 человек, 
от 30 до 40 — 31 и свыше 40 — 11 больных.

Средний показатель скорости распространения пульсовой 
волны (С РП В ) в аорте до и после восстановления синусового 
ритма отражен в таблице 3.

Т А Б Л И Ц А  3

С р е д н и е  п о к а з а т е л и  С Р П В



К ак видно из таблицы 3, у больных в IV стадии стеноза 
СРП В  на 2-й день увеличился на 2 м/сек., у больных в 
V стади и — -на 2,3 м/сек. Н а 5-й день после дефибрилляции 
увеличение было менее значительным.

Среди больных с преобладанием недостаточности мит
рального клапана СРП В  на 2-й день увеличился в среднем 
на 2,3 м/сек., а у больных с кардиосклерозом на 2,5 м/сек.

У больных с тахисистолической формой мерцательной 
аритмии СРПВ в аорте от систолы к систоле колебался, изме
няясь на 0,5— 1 м/сек., что, по-видимому, связано с изменени
ем ударного объема сердца. У некоторых больных, не вошед
ших в эту группу, после восстановления ритма существенных 
изменений не происходило.

В общем, увеличение СРП В  в аорте после восстановления 
ритма путем дефибрилляции, вероятно, следует объяснить 
улучшением функциональной способности сердца и измене
нием сосудистого тонуса.

Непосредственные 
и отдаленные результаты 
дефибрилляции

Среди 335 больных с мерцательной аритмией большин
ство составляли больные, у которых аритмия возникла в ре
зультате приобретенных клапанных пороков сердца. Естест
венно, что среди них были больные с кардиосклерозом, но 
основное заболевание — порок сердца. Это объясняется тем 
обстоятельством, что работа проводилась не в терапевтиче
ском, а в хирургическом сердечно-сосудистом отделении 
клиники и больные поступали к нам прежде всего с пороками 
в надежде на оперативное лечение. В первое время к нам по
ступали больные почти исключительно с явлениями деком
пенсации, чаще всего по поводу митрального порока, с п р ео б 
ладанием стеноза в IV—V стадиях заболевания по классифи
кации А. Н. Бакулева.

Но, как известно, весть о новом и эффективном лечении 
распространяется очень быстро, и к нам стали поступать 
больные, не подлежащие оперативному лечению. Больные с 
резко выраженной клапанной недостаточностью, оперативное 
лечение которой не нашло еще широкого применения в хи
рургической практике, такж е поступали в клинику, но их бы
ло много меньше. К нам начали присылать письма и приез
жать больные из самых отдаленных уголков Союза: из К а 



захстан а ,  Севастополя ,  Сочи, Туапсе,  Гагр,  Свердловска,  
Ком сомольска-на-Амуре ,  С а х а л и н а  и Москвы,  не говоря  уже 
о всех пр и ле га ю щи х  к Во ро не ж у областях .

Таким образом,  оказалось ,  что среди 335 больных с арит
мией 244 не по дл ежа ли,  по тем или иным причинам,  опер а
тивному лечению,  им п рово дил ась  только  электрои мп уль сна я  
терапия  с последующим медикам ентозным  лечением и соот
ветствующим режи мом в связи с явлени ями декомпенсации 
сердечной деятельности.

Д р у г у ю  группу больных составили 35 человек ,  которые 
ра нее  в разли чн ые  сроки были оперированы.  Аритмия у них 
возникла  вскоре  или через некоторое время после операции. 
Ч асть  из них была  опе рир ована  у ж е  с мерцательной аритми
ей, котор ая  о с тал ась  и после операции.

Одни из этих  больных п р е ж д е  были опе рированы у нас в 
клинике,  други е  — в разли чн ых кли ни к ах  нашей страны.

Все  эти больные с постоянной,  длительно существующей 
хронической мерцательной аритмией охотно поступали к нам, 
т ак  к а к  медикам ент озн ое  лечение ук аза н н о го  заб олевания  
редко д а е т  п оложи тел ьны е результаты,  и эти больные в свое 
время получили не один курс хинидинотерапии.

Огромное  большинство  этих больных после  электрошока  
и зб авл яло сь  от  мерцательной аритмии,  если д а ж е  и не на 
очень про должи те льное  время,  то тем не менее  это д а в а л о  им 
большое облегчение,  т а к  как  н а р астав ш и е  явлени я  дек омпен 
сации, свя зан ны е с расстройством гемоди нам ики при  арит
мии, после д еф иб рил ляци и быстро ликвидировалис ь .  Бо л ь 
ные выходили из состояния декомпенсации,  становились  под
в иж ны ми  и в известной степени трудоспособными.

Нако не ц,  больные третьей группы,  с  пороками сердца  и 
аритмией,  п о д л е ж а л и  операции и были успешно опери ров а
ны. Т аки х больных было 56.

Очень  в а ж н о  отметить,  что среди этих больных много 
было таких,  которые не т а к  дав н о  считались неоперабельными.  
Под об ны м больным преж де мы от ка зы ва ли в операции из-за 
тяж ести состояния .  У этих больных на б л ю д а ло с ь  огромных 
ра зм еро в  «бычье сердце»,  с о к р ати тел ьн ая  способность мио
к а р д а  которого,  как  это регистрировалось  на баллистокар-  
диограмме,  была  резко на руш ена  и снижена .  Б аллис токар -  
д и о г р а м м а  совершенно не читалась.  У этих больных была  
огромных разм еров  печень,  с п у ск аю щ ая ся  значительно ниже 
пупка,  в брюшной полости н а б л ю д а л а с ь  асцитическая  ж и д 
кость, гидроторакс ,  отечность на конечностях  и в ы ра ж ен н ая  
од ы ш к а  в покое.



В прошлые годы при проведении целого р я да  эк сп ер им ен 
тальн ы х  работ,  в которых выяснились  вопросы, св яза нн ые  с 
м ас с аж е м  сердца  при остановке его, нагнетанием крови в 
восходящую часть аорты; при изучении вопросов шо ка  и те р 
мин альны х состояний на фоне ионизирующей ради аци и,  ане 
стезиологии,  искусственного кро вообращ ения и п о р а ж ен и я  
переменным электрическим током,  нами широко ис п ол ьз ов а 
л ась  электрич еская  деф иб рил ляци я ,  которая  была  применена  
в 198 экспе риментах  (работы сотрудников  клиники В. П. А н д 
реева,  Н. Н. В ул ьф а,  А. Т. Карюкиной,  Г. А. К л е й н е 
ра, Л.  Ф. Косоногова ,  П. И. Кошелева ,  А. Д.  Т ка чева  и 
д р у г и х ) .

В клинической практике  терминал ьны х состояний р а з л и ч 
ного происхождения,  когда  н а б л ю д а ла с ь  ф и б ри лляц и я  ж е л у 
дочков и полная  о ст ан овка  сердца ,  д еф и б ри лляц и я  нами б ы 
ла  использована  у 48 больных.

Полученный нами довольн о значительный опыт работ ы по 
применению д ефи б р и л л яц и и  при терми нал ьны х состояниях 
позволил исп ользовать  ее д л я  лечения хронической формы 
мерцательной аритмии.

В 1961 году мы пр им ени ли д еф и б ри лляц и ю  на открытом 
сердце у больных,  п о д л е ж а щ и х  операции комиссуротомии,  и 
получили при этом хорошие результаты.  В на ч а л е  таких б о л ь 
ных, у которых ср азу  ж е  после д еф иб рил ляци и и у с тан ов ле
ния синусового ритма произведена  ин струмент альна я  чр ез 
жел уд оч к овая  комис суротомия,  было 6. О п ераци я  и после
операционный период у них протекали при  стабил ьн ых гемо- 
динамических п о к аза те лях .  Больн ые бы ли в ы пи са н ы  из к л и 
ники, однако  у части из них был рецидив мерц атель н ой  а р и т 
мии. Тогда  мы не ре шали сь  н а  повторные д еф и б р и л л я ц и и  при 
за кры той грудной клетке,  но в д альне йш ем т а к т и к а  бы ла  из 
менена.

У одного из этих  первых больных рецидив мерцательн ой 
аритмии наступил на первые сутки после операции,  у двух  — 
на 4-е сутки и у одного  — на 13-е сутки.  Стойкие  рез ультаты  
ок аза лис ь  у 2 больных.  Один из них, больной М., с хрониче
ской мерцательной аритмией длительностью более двух  лет, 
был выписан из клиники через полтора  м есяц а  после д е ф и 
брилляции и  комиссуротомии с синусовым ритмом.  Д р у г а я ,  
больная  К., с т р ад а л а  аритмией более года.  Через  д в а  месяца  
после д ефи б р и л л яц и и  и операции она б ыл а  вып иса на  с п р а 
вильным ритмом.  Д а л ь н е й ш а я  проверка  состояния  этих б о л ь 
ных через полгода п о к аза ла ,  что оба  они чувствуют себя хо
рошо. Б о л ь н ая  К . была  повторно об следо вана  в клинике бо



лее чем через д в а  года.  Самочувствие  ее хорошее,  нарушений 
ритма сердечных сокращений не было.

В последующее время пр од о л ж а л о с ь  применение  де фиб 
рилляции  на открытом сердце. В общей сложности она вы
полнена у 25 больных с мерцательной аритмией при м и т р а л ь 
ном стенозе в момент  оперативных вмешательств.  При этом 
у 21 больного  установился  синусовый ритм и у четырех э ф 
фекта  не было.

Весьма об одряющ ие результаты,  которые мы получили в 
эксперименте  и в клинике у больных со вскрытой грудной 
клеткой,  п о д ку п аю щ ая  простота и эффективно сть  метода дали 
возмо жность  осуществить дав н иш ню ю мечту терапевтов  и 
хирургов по снятию хронической мерцательн ой аритмии,  как 
в дооперационн ом периоде, т ак  и в случаях ,  когда  операция 
не показан а .

М ы не скроем,  что приступали к этому мероприятию с опа
сением за исход и некоторое время не р еш ал и сь  на этот шаг. 
Н ако н ец  мы пошли на риск, считая его опр авданным.

В н а ч а л е  деф иб рил ляци ю  через грудную клетку мы произ
вели у больной В., не по длежа щей ,  к а к  нам каз алось ,  о п ера 
тивному лечению из-за тяжести ее состояния  и значительных 
изменений миокарда .  Первый опыт превзошел наши о ж и д а 
ния. Д ли т ел ь н о  суще ст вов авшая м ер ц ат ельн ая  аритмия была 
снята после д в у х  р а зр яд ов  конденсатора  в 3 и 4  тысячи вольт. 
Установился  пр ави ль н ый  синусовый ритм.  В  б л и ж а й ш и е  же 
дни у больной улучшилось  общее  состояние:  резко, увеличен
ная печень  буквально на г л а з а х  н а ч а л а  умень ша ться ,  исчез 
асцит, умень шили сь  р азм еры  сердца  и т. д.

И, пр отив  своего ожида ни я,  через 3 недели мы видели пе
ред собой больную,  которой м ож н о  было произвести о пе ра 
цию, хотя и с порядочным 'риском. Ч р е з ж е л у д о ч к о в а я  комис
суротомия и послеоперационный пери од п ро тека ли  гл адк о,  и 
больная  б ы ла  выписана из клиники через д в а  м е с яц а  с сину
совым ритмом.

После  этого  деф иб ри лляци я  через грудную клетку стала 
широко применятьс я  в нашей клинике.  К  нас то яще му  времени 
из 335 больных только у первых 25 п р о в о д и л а с ь  деф и б р и л л я 
ция на открытом сердце,  а остальным 310 она  производилась 
через грудную стенку. Среди больных п р е о б л а да л и  женщины,  
их было 183, а м у ж ч и н — 152. Во зр аст  больных был в преде
лах  от 16 до  68 лет.

Д л я  илл юстрации эффективности д е ф и б р и л л я ц и и  у лиц 
пожилого  во зр ас та  приводим следую щие клинические  н аблю 
дения.  Бо льно й П., 68 лет, год тому н а з а д  перенес инфаркт



миокарда, который ослож ни лся  мерцательной аритмией с 
явлениям и  деком пенсаци и, при наличии отеков на н и ж н и х  ко 
нечностях и асцита. У больного отмечался  т а к ж е  склероз  ко 
ронарных сосудов. Д е ф и б р и л л я ц и я  двум я  импульсами, по 4 и 
5 тысяч вольт, о к а з а л а с ь  весьма эффективной, и через три н е 
дели, при общем вполне удовлетворительном  состоянии, он 
был выписан из клиники.

Н евольно  вспоминается  больная Д ., 68 лет. Ее дочь  о б 
ратилась  с просьбой  принять тяж елобольную  м ать  в нашу 
клинику, так  как  дли тельн ое  лечение в различны х больницах  
по поводу тяж ел о й  деком пенсации сердечной деятельности  не 
д ав а л о  улучш ения. П оследнее время больная  н аходи лась  д о 
ма, бы ла совершенно недвиж им а.

9/IX-1964 года  Д . б ы ла  доставлен а  в клинику в очень 
тяж елом  состоянии с периодически появляю щ им ися  болями 
в области сердца, ощ ущ ением  перебоев, одыш ки в покое , при 
наличии вы раж ен н ого  асцита , гидроторакса , отеков  нижних 
конечностей и пролеж ней. Печень резко увеличена, н и ж н яя  ее 
граница на уровне гребеш ков подвздош н ой  кости.

К а к  выяснилось, больн ая  в 1929 году перенесла атаку  
ревм атизм а. В 1932-м б ы ла  повторная атак а .  Д о  1962 года 
чувствовала себя удовлетворительно, но в 1962 году со сто я 
ние стало  прогрессивно ухудш аться : появили сь  перебои в 
сердце, оды ш ка, слабость. Б ы ло  установлено наличие м е р ц а 
тельной аритмии. Б о л ь н ая  н еоднократно  лечи лась  в ряде 
больниц и клиник города В оронеж а, л е ж а л а  м есяц ам и , но 
улучшения не зам еч ал а .  В ф евр ал е  1964 г ода больной бы ла 
сделана  первая  пункция брюш ной полости, у д ал ен а  асц и ти 
ческая ж идкость. З а т е м  выведение ж идкости  из брюш ной по
лости повторялось через 15—20 дней. Всего из брюшной по
лости, а в последнее время и из грудной полости, у д ал я л и  
ж идкость  более 20 р а з .

При обследовании выяснилось, что в грудной полости уро 
вень ж идкости  доходит  до IV м еж реберья , гран и ц ы  сердца 
расш ирены  влево и вправо , систолический и диастолический 
шумы на верхуш ке сердца , аорте и в точке Боткина.

А ртериальное  д ав л е н и е  100/70, п ульс  аритмичны й — 90 
ударов  в минуту, слабого  наполнения, деф иц ит  15 ударов. 
В брюшной полости асцитическая  ж идкость. Печень вы сту п а 
ет на 12 см из-под реберного края . Н и ж н и е  конечности отеч
ны. В области  крестца — пролеж ни.

ЭК Г: число сердечных сокращ ений — 110 в минуту. Т а х и 
систолическая ф о р м а  м ерц ательн ой  аритмии, н и зковольтная  
ЭКГ. Д и ф ф у зн ы е  изменения м иокарда. Б К Г  — IV степень по



Б роуну; Ф К Г  — картин а  слож ного  сочетанного митрально- 
аортальн ого  п орока  сердца, без отчетливого преобладан и я  од 
ного п о рока  над  другим.

Ч ерез  два  дня после поступления при двухсторонней п л ев 
ральной  пункции у д ален о  1200 мл ж идкости  справа  и 1000 мл 
слева; через два  дня у д ал ен а  ж и дкость  из брюшной полости. 
Н азн ач ен ы  строфантин, глю коза , кам ф ора .  Ч ерез 6 дней 
повторена пункция брюшной и трудной полостей, опять у д а 
лено значительное  количество асцитической жидкости .

2 5 /IX -1964 го да  произведена д еф и б р и л л я ц и я  двумя р а з р я 
дам и , по 4 и 5 тысяч вольт, без син хронизатора. В осстановил
ся синусовый ритм.

Н а  следую щ ий ж е  ден ь  состояние больной улучшилось: 
ум еньш илась  оды ш ка, ды хан и е  стало  свободным. Пульс 
80 у д ар о в  в минуту, ритмичный. П о я в и л а с ь  полиурия. 
К 6/Х состояние больной стало еще лучш е: отеки на конечно
стях исчезли, печень ум еньш илась , вы ступ ала  из-под реберно
го к р ая  только  на 4 см. А сцитическая  ж и дко сть  не оп ределя
лась. Рентгенологически отмечалось незначительное количе
ство тр ан ссу дата  в плевральной полости.

Ч ерез  15 дней больн ая  выписана домой в удовлетвори
тельном  состоянии.

Д о м а  еще несколько дней он а  н аходилась  на полупостель
ном реж и м е, но н а ч а л а  у ж е  вклю чаться  в выполнение д о м а ш 
ней работы . П ролеж н и  быстро подж и вали , а еще через не
сколько дней она стала  выходить на улицу  и ч увствовала  се
бя вполне удовлетворительно. Вскоре она м огла  обслуж ивать  
не только себя, но и других членов семьи.

Н есколько  р аз  в течение года больную Д . мы п ри глаш али  
в клинику д л я  контроля и у б еж дал и сь  в ее вполне удовлетво
рительном состоянии. С о х р ан ял ся  п рави льн ы й синусовый 
ритм, границы  сердца ум еньш ались, никакого  асцита, отеков, 
ги дроторакса  не было, то есть явления  деком пенсаци и  сер
дечной д еятельности  бесследно исчезли. Д . ходит по городу, 
бывает  в м агази н ах ,  на рынке, работает  дома.

В я н в ар е  1966 года, по  прошествии 15 месяцев, мы дем он
стрировали  эту больную на областном  научном заседан ии  об
щ ества терап евтов  и кардиологов. Ее д ем о н стр ац и я  и рассказ  
самой больной поразили  присутствовавш их — настолько  не
обычной к а з а л а с ь  эта  бы страя  л и к ви д ац и я  тяж ел о й  деком 
пенсации сердечной деятельности применением  только одной 
деф ибрилляции .

Этот пример мы приводим к а к  д о к а за т ел ь с т в о  того, что в 
ряде случаев  электрическая  д еф и б р и л л яц и я  м о ж ет  явиться



самостоятельным методом лечения  т яж е л о й  декомпенсации 
сердечной деятельности,  когда никакое  самое  упорное  м е д и 
каментозное  лечение  не дае т  эффекта .  Один лишь электро-  
импульс  с тав и т  на ноги этих  больных,  но рмализ уя  сер 
дечный .ритм, а .вместе с тем и резко нар ушенную г е м о д и н а 
мику.

К  нам д л я  деф и б р и л л яц и и  поступало много больных в 
очень тяж е л о м  состоянии из-за мерцательной аритмии,  к о т о 
рую быстро у д ав а л о с ь  ликвидировать .  Р я д  больных поступал  
к нам с мерцательн ой аритмией после ранее  проведенных 
операций комиссуротомии в различных клиниках  страны,  но 
эти больные были в более молодом возрасте.

В качестве такого пр и м ер а  можно привести  больную 
Г., 27 лет.  Е щ е  в десятил етнем  возрасте  она перенесла  су ста в 
ной ревматизм.  В 1954 году был установлен диа гн оз  м и т р а л ь 
ного порока  сердца.  В 1959 году после неоднократного  и 
безуспешного лечения  в ряде  больниц, в том числе в посл ед 
ние годы в Сочинском институте курортологии и ф и з и о т е р а 
пии, была  н а п р ав л е н а  на операцию в г . Ростов,  где ей и была  
произведена  комиссуротомия.  Послеоперационный период 
протекал удовлетворительно,  и больная  по ч ув ствовала  об ле г
чение. Од на ко  в 1964 году на ча ла с ь  тахи кар дия ,  а затем и 
мерца тель н ая  аритмия,  которая резко ухудш ила  состояние 
больной.  Она  дл и тел ьн ое  время лечилась  в больница х и в со
чинском институте,  но безуспешно и в янв ар е  1965 года  с я в 
лениями тяж елой  декомпенсации,  при наличии асцита,  о гр о м 
ной печени, одышк и в покое, старшим научным сотрудником 
института курортологии Г. К . Цв ериа ни шви ли  н а п р ав л е н а  к 
нам для электро шоков ой терапии.

Б о л ь н ая  очень т яж е л о  перенесла перее зд  в поезде и з 
г. Туапсе  в Воро неж ,  доста влена  на носилках.

Через 7 дней ей бы ла  произведена  элект рич еская  д е ф и 
брилл яци я с синхронизацией.  П от ребовался  один эл е к т р о и м 
пульс  в 4 тысячи вольт,  д ля  того чтобы снять мерцательн ую 
аритмию.

Состояние больной сразу  же ,  со следующего дня,  н а ч а л о  
улучшаться .  Б о л ь ш е  не потребовалось  новурита ,  асцит  исчез 
через 6 дней. Б о л ь н а я  из очень т я ж е л о й  постельной больной 
преврат ила сь  в веселую жи зне радос тну ю жен щи ну,  очень 
подвижную,  и через две  недели она у ж е  у е ха ла  домой.  Ей не 
потребовались  больше ни носилки,  ни сопр о в о ж д а ю щ и й  п е р 
сонал.

Д л я  по д де р ж а н и я  ритма в ряде  случаев мы в последую
щем,  после лик ви д ац ии  явлений декомпенсации,  применяем



сам ы е м иним альны е дозы  хинидина на д ли тельн ы й срок, что 
и было назн ачено  этой больной.

Н епосредственны е результаты  д еф и б р и л л яц и и  м ер ц атель 
ной аритмии различной этиологии п редставляю тся  в следую 
щем виде: из 335 больных у 312 получено восстановление си
нусового ритма. 202 больных были вы писаны  из клиники в 
различны е арок и с устойчивым синусовым ритмом, часть их, 
п о д л е ж а щ а я  хирургическому лечению, бы ла оперирована.

У 86 больных п олож ительн ы й эф ф ект  о к а з а л с я  кратковре
м е н н ы м  —  от 1 до 10 суток, у 24 — До 1 суток, а у 28 больных 
деф и б р и л л я ц и я  о к а з а л а с ь  безрезультатной .

В связи  с наличием больных, на которых лечение оказало  
кратковрем енны й эф ф ект  или не о к азал о  вовсе, естественно 
возникает  вопрос: к а к  добиться  устойчивости синусового 
ритм а после деф ибрилляции , предвосхитить рецидив 
аритмии?

К а к  пок азы вает  н а ш  практический опыт, эффективность 
д еф и б р и л л яц и и  возрастает, если электроим п ульс  синхрони
зуется с зубцом R ЭКГ. Затем  нами бы ла р а зр а б о т а н а  и в 
последнее время применена ком п лексная  терап ия  как  для  
достиж ения  более стабильны х результатов , так  и д л я  повы
шения эф ф ективности  электроим пульсной  терапии.

П ри  изучении группы больных с реци дивам и  м ер ц атель 
ной аритм ии мы установили, что наи более  часто  рецидивы в о з 
никают после обострения ревм окарди та ,  интеркуррентны х з а 
болеваний (грипп, пневмония, острый аппендицит и д р.),  
травм , психотра-вм, физических напряж ений .

Если рецидив мерцательной аритмии наступает  во время 
комиссуротомии или после нее, мы считаем  целесообразным 
проводить повторную электрическую  д еф и б р и л л яц и ю  сразу 
же, не в ы ж и д а я  каких-либо сроков. Н аш и  н аблю дения  пока
зали , что повторная  д еф и б ри лляц и я  у указан н ого  континген
та больны х д а в а л а  стойкий полож ительн ы й результат . В ос
становление синусового ритма в первые дни  после операции 
крайне необходимо, т а к  как  в эти дни к сердечно-сосудистой 
системе предъявляю тся  наиболее  высокие требовани я . Сни
ж ение минутного и ударного  объемов вследствие рецидива 
м ерцательной аритмии в это время т яж е л о  переносится боль
ными.

Н есколько  хуж е обстоит дело с больными, не п о д л е ж а щ и 
ми оперативном у лечению, в то время как  у них чащ е и р ан ь
ше наступаю т рецидивы м ерцательной  аритмии. Т аким  боль
ным мы н азн ач аем  медикаментозную  подготовку, н ап р авл ен 
ную на уменьш ение декомпенсации: строфантин, кам ф ора ,



мочегонные средства  и др.  М ы  не применяем наперстянки и 
ее препаратов ,  поскольку  они, у к ор ач ив ая  р е ф ра к тер н ую  
фазу,  могут способствовать  по д дер ж ан и ю  м е р ц а н и я  п р е д 
сердий.

У больных с ре вмати зм ом  наряду с у ка за н ны м  выше л е 
чением проводится  акт ив н ая  ан ти ревматическая  тер апи я ,  со
гласно об ще при нят ым  установкам.  У больных с  а т еро ск леро
тическим ка р д и о ск лер о зо м  мы проводим лечение,  н а п р а в л е н 
ное на улучш ени е  т рофики миокарда .

Из  противоаритмической терапии мы применяли с поло
жител ьны м эф фек том  хлористый калий в дозах  от 0,5 и в ы 
ше 3 ра за  в день.  Хлористый калий,  к а к  ук а з ы в а е т  
З . П. Янушкевичус ,  рац и он ал ьн о  ком бинировать  с ин 
сулином.

У некоторых больных после де фиб рил ляци и нами была 
кон статирована  экстрасистолия ,  которая  м ож ет  считаться  
предвестником рецидива  мерцательной аритмии.  Таки м б о л ь 
ным н азн ач ал ся  но во ка ин- ам ид  с благопри ятн ым эффектом.  
При появлении экстрасистолии тотчас  после деф и б р и л л яц и и  
внутримышечно вводился  10%-ный раствор нов ок аин-амида .  
В последующие дни (3— 5) п р о д о л ж а л о с ь  лечение но в о к аи н 
амидом,  либо в виде вну тримышечных инъекций,  либо путем 
применения per  os. П ри  этом дозы ново ка ин-амида  были м а 
лыми: по 0,5 3— 4 р а з а  в сутки.  С этой ж е  целью мы п ри м е
няли и хинидин,  т а к ж е  в ма л ы х  д о з а х  (по 0,1 3—4 р а з а  в 
день) .  Н а зн ач ени е  хинидина  целесообразно лиш ь у больных 
без вы раж ен н ой  недостаточности кровообращения.

После  подготовки больного по вышеописанной методике 
на фоне действия  антиаритмических п реп ар атов  больным п р о 
водилась  п о втор на я  дефи б ри лляц ия .  Иногд а  д ля  получения  
стойкого синусового ритма было достаточно одной повторной 
процедуры. У некоторых больных приходилось  проводить 
несколько раз д еф и б р и л л я ц и ю  на фоне противоаритмического  
лечения,  причем отмечало сь  удлинение срока  ремиссии после 
ка ж до й  последующей процедуры.

Применение  вышеперечисленного комплекса мероприятий 
позволило н а м  в последнее  время значительно повысить э ф 
фективность деф и б р и л л я ц и и  и, в известной мере,  с т аб и л и з и 
ровать  восстановленный синусовый ритм.

Отдал енн ые  ре зу льтат ы  прослежены у 78 не оп ер и ро ванных 
больных,  выписанных с синусовым ритмом,  в сроки до  трех 
лет. Рецидив мерца тельн ой аритмии наступил у 21 из 78 об 
следованных:  в сроки до 6 месяцев у 6 больных,  до года  — 
у 9 и более года  — у 6 человек.  У остальных 57 больных у д е р 



живается синусовый ритм. Больным, у которых возникал ре
цидив мерцательной аритмии, проводилась повторная дефиб
рилляция, на которую они охотно соглашались, так как реци
див мерцательной аритмии вызывал ухудшение состояния. 
Повторные дефибрилляции давали стойкий положительный 
эффект, состояние больных быстро улучшалось.

Видя благотворное действие ранее проведенной дефибрил
ляции, при рецидиве мерцания больные без вызова приезжа
ли в клинику, а один из них даж е пытался дома провести 
самостоятельно электроудар! Д л я  этого он взял два провода 
и включился в розетку электросети. К счастью, указанная 
процедура закончилась благополучно, так  как  он быстро вы
дернул провода из розетки. М ерцательная аритмия после 
этой процедуры не исчезла, и а следующий день больной 
явился в клинику.

Таким образом, непосредственный положительный эффект 
от дефибрилляции при мерцательной аритмии получен более 
чем в 90% клинических наблюдений. Изучение отдаленных 
результатов показало, что стойкий положительный эффект от 
однократной дефибрилляции отмечается в 73% случаев. П о 
вторные дефибрилляции позволяли поддерживать синусовый 
ритм у остальных обследованных в отдаленные сроки.

Непосредственные и отдаленные результаты говорят о вы
сокой эффективности дефибрилляции при мерцательной арит
мии и позволяют рекомендовать широкое применение этого 
метода.

Осложнения

При правильном проведении электрической дефибрилля
ции с использованием синхронизированного электроимпульса, 
направленного в интервал St ЭКГ, дефибрилляцию можно 
считать методом безопасным.

Это очень наглядно представляется из данных, которыми 
мы располагаем. Всего при проведении дефибрилляции у 335 
больных выполнено 454 процедуры. Это количество процедур, 
при каждой из которых использовалось от 1 до 5, иногда д а 
ж е 7 электроимпульсов, объясняется тем, что у части больных 
через различные промежутки времени возникал рецидив мер
цательной аритмии, и тогда мы повторяли процедуру.

Н а все количество электроимпульсов в 8 случаях имело 
место возникновение грозного осложнения в виде фибрилля
ции желудочков. Своевременное принятие мер по реанимации,



в том числе повторные, с более высоким напряжением д е
фибрилляции, выводило больных из этого состояния, и затем 
у части из них восстанавливался синусовый ритм.

Однако относить число этих осложнений на всех больных 
было бы неправильным. Наши больные должны быть разд е
лены на две группы. В первую группу вошло 188 человек, у 
которых дефибрилляция проводилась без синхронизации. 
У них было проведено 316 процедур с 511 импульсами. 
В среднем на каждого больного, с учетом повторных проце
дур, пришлось, таким образом, 2,7 электроудара. На это ко
личество больных и пришлись все 8 случаев фибрилляции ж е 
лудочков. Это объясняется тем, что импульс подавался произ
вольно и попадал в л ю б ы е  участки электрокардиограммы, в 
том числе и в «зону ранимости», то есть на область зубца t, 
равную примерно 0,03 сек.

Д ругая  г руппа больных в количестве 147 человек подвер
галась дефибрилляции с синхронизацией электроимпульса, 
который направлялся нами благодаря этому устройству сра
зу за точку S ЭКГ, примерно на 0,02 сек. отступя от нее. 
Этой группе больных сделано 168 процедур и дано 210 им
пульсов. В среднем на одного больного пришлось 1,4 импуль
са. Ни в одном случае фибрилляции желудочков не насту
пило. При этом у 14 больных не удалось получить синусового 
ритма с первого разряда. Не боясь возникновения ф ибрилля
ции желудочков, указанным больным мы последовательно 
давали по 4—7 электроударов, пока не восстанавливался 
правильный ритм.

Процент положительных результатов дефибрилляции в 
этой группе оказался высоким, а именно 92,1. Причем  для 
достижения правильного ритма у огромного большинства 
больных требовался только один импульс; в предыдущей 
группе положительные результаты были такж е весьма ощ у
тительны  — 88%, но ниже, чем у больных, которым деф и 
брилляция выполнялась с синхронизацией.

Таким образом, одно из осложнений, которое вполне ре
ально при обычной дефибрилляции, можно полностью исклю
чить, пользуясь синхронизатором, сблокированным с электро
кардиографом и дефибриллятором.

В случае возникновения фибрилляции при работе без син
хронизатора важно быстро распознать наступившую фибрил
ляцию желудочков и немедленно произвести дефибрилляцию 
более сильным разрядом, насыщая больного одновременно 
кислородом через наркозный или другой дыхательный 
аппарат.



Недавно мы участвовали в экспертизе по поводу смерти 
больного Д., 29 лет, умершего после проведенной дефибрил
ляции без синхронизации в одной из клиник. Смерть насту
пила от гипоксии мозга, вследствие того, что фибрилляция 
желудочков, возникшая после электрошока, не сразу  была 
распознана, так как электрокардиограф включался и выклю
чался на момент разряда вручную, а не через автоматическое 
устройство, которым снабжен синхронизатор, и поэтому меры 
по реанимации оказались запоздалыми.

Отсюда, естественно, вытекает вывод о том, что нужно 
проводить направленную дефибрилляцию, работая с синхро
низатором. А без этого осложнения в виде фибрилляции 
желудочков вполне возможны, хотя они и редки. Однако это 
не должно сдерживать использование этого высокоэффек
тивного метода лечения мерцательной аритмии. Если у элек
трокардиографа находится опытный врач, быстро включаю
щий его вслед за разрядом дефибриллятора, и по ходу дви
жения ленты электрокардиографа он быстро распознает фиб
рилляцию желудочков, то тотчас же выполненный следующий 
более мощный разряд  дефибриллятора легко снимает фиб
рилляцию желудочков. Н аряду с этим необходимо проводить 
насыщение больного кислородом и массаж  сердца.

Следующее вполне возможное осложнение — это эмболия. 
Известно, что при мерцательной аритмии в определенном 
проценте случаев в предсердиях и ушке левого предсердия 
могут образовываться тромбы. П равда, они почти всегда ока
зываются плотно приросшими к эндокарду. Однако при 
нормализации сердечной деятельности, при хороших, глубо
ких сокращениях мышцы сердца тромбы могут выбрасываться 
в ток крови. Это же осложнение, к ак известно, наблюдается 
при мерцательной аритмии без всякого лечения, а также при 
лечении хинидином.

У трех из 335 наших больных после восстановления сину
сового ритма наблюдалась эмболия различных сосудов (го
ловного мозга, брыжейки тонкого кишечника, селезенки, л е 
вой сонной и плечевой артерий).

Больной Р., 52 лет, инвалид II группы с тяжелым атеро
склеротическим кардиосклерозом, ишемической болезнью 
миокарда, на протяжении двух лет страдал  мерцательной 
аритмией. Прибыл в нашу клинику самолетом из г. Ставро
поля 24/I I -1966 года. После обследования 2 / I I I -1966 года о д 
ним разрядом дефибриллятора в 5500 вольт у него была сн я 
та мерцательная аритмия, восстановлен синусовый ритм. Н а  
следующий день исчезла пульсация на левой сонной артерии,



а 4 /III появились симптомы, указывающие на тромбоз сосу
дов в правом полушарии мозга. 7/III исчез пульс на левой 
плечевой и лучевой артериях. Пульсация на левой сонной 
артерии восстановилась. Указанные симптомы тромбоза р а з 
вились несмотря на то, что больной с 28/II получал синкумар. 
С 3/III дозы синкумара увеличены, дополнительно назначен 
гепарин. Слабый пульс на левой лучевой артерии появился 
9/I I I -1966 года. Однако на протяжении следующих 5 дней от
мечались боли в левом плечевом суставе. Постепенно исчезли 
все симптомы, указывающие на тромбоз сосудов головного 
мозга. Протромбиновый индекс поддерживался на уровне 64 — 
54%. При общем вполне удовлетворительном состоянии боль
ной выписан на 10-й день после дефибрилляции с синусовым 
ритмом.

Больная К., 42 лет, поступила в клинику 24/VI-1965 года с 
диагнозом: сочетанный митральный порок сердца с преобла
данием стеноза IV стадии по А. П. Бакулеву. Мерцательная 
аритмия появилась более года тому назад. Произведена де
фибрилляция. После одного разряда дефибриллятора в 5000 
вольт восстановлен синусовый ритм. Уже в конце этого дня 
больная стала отмечать парестезию в правых конечностях. 
На следующий день отмечалась болезненность в эпигастраль
ной области по ходу кишечника, которая д ерж алась  на про
тяжении двух дней. Затем перестал определяться пульс на 
правой лучевой артерии и на артериях правой стопы. П равые 
кисть и стопа на ощупь холоднее левых. Больной с первого 
дня после дефибрилляции назначены антикоагулянты. Через 
20 дней указанные выше симптомы исчезли. Оставалась толь
ко некоторая слабость и быстрая утомляемость правой кисти. 
При общем удовлетворительном состоянии с нормальным си
нусовым ритмом больная была выписана из клиники, так  как 
от операции она временно отказалась.

Больная П., 57 лет, поступила в клинику 14/I I -1966 года 
по поводу атеросклеротического кардиосклероза, осложненно
го мерцательной аритмией, в состоянии средней тяжести. 16/II- 
1966 года после однократного разряда дефибриллятора н а 
пряжением 5000 вольт восстановился синусовый ритм. Через 
час после дефибрилляции наступил рецидив мерцательной 
аритмии. 23/I I , после медикаментозной подготовки, произве
дена повторная дефибрилляция. Однократным разрядом де
фибриллятора в 5000 вольт снята мерцательная аритмия. 
Через день после дефибрилляции, 25/I I -1966 года, появились 
боли в эпигастральной области и экстрасистолия. 26/II запо
дозрен тромбоз сосудов брыжейки тонкого кишечника. Срочно



назначены антикоагулянты. В этот день возник рецидив мер
цательной аритмии. В последующие три дня состояние боль
ной было тяжелым, держались боли в животе, появилась 
тошнота, а затем и рвота. Со 2/III боли в животе и явления 
интоксикации стали менее интенсивными, но появились боли 
в левом подреберье, в области селезенки. Боли в животе, 
тошнота, боли в области селезенки уменьшались медленно. 
Больная получала антикоагулянты, внутривенно вводился 
40%-ный раствор глюкозы со строфантином (2 раза в сутки), 
5%-ный раствор глюкозы и физиологический раствор пова
ренной соли, сердечные и болеутоляющие средства, проводи
лась антиаритмическая терапия. Заметное улучшение состоя
ния наступило 17 марта. Через месяц после дефибрилляции 
при общем удовлетворительном состоянии больная была 
выписана.

Помимо этого, мы имеем еще случаи эмболии у трех боль
ных после операции чрезжелудочковой комиссуротомии. 
У этих больных в предоперационном периоде был восстанов
лен синусовый ритм, который стойко удерживался длительное 
время. Явления имевшейся сердечной декомпенсации были 
ликвидированы, после чего больные оперированы. Во время 
операции у больных обнаружен выраженный кальциноз ство
рок митрального клапана. В конце операции или вскоре после 
нее у больных констатированы явления тромбоза сосудов моз
га. Связывать эмболию сосудов головного мозга у этих боль
ных с восстановлением синусового ритма не приходится, так  
как она бывает после комиссуротомии и у пациентов, не стра
дающих мерцательной аритмией, тем более, что у наших 
больных тромбы в предсердиях не были обнаружены.

Кроме перечисленных выше осложнений у одного больного 
тотчас после дефибрилляции развился острый отек легких, 
который удалось быстро купировать медикаментозной тера
пией. Аналогичное наблюдение описано в литературе Китче
ном (Kitchen, 1964).

Других осложнений, заслуживающих серьезного внима
ния, мы не наблюдали. У некоторых больных отмечалась ско
ро проходящ ая головная боль, вероятно, вследствие повыше
ния ранее сниженного артериального давления. Иногда на 
всем участке приложения электрода или по его краям отме
чалась кож ная эритема, кожный зуд. Указанного осложнения 
легко избежать, подложив под электрод несколько слоев мар
ли, смоченной гипертоническим раствором поваренной соли. 
Летальных исходов не было.



Заключение

Как видно из кратких литературных данных и наших соб
ственных наблюдений по лечению более 300 больных с мерца
тельной аритмией в период с 1961 по 1966 год, метод элек
троимпульсной терапии хотя и не является патогенетическим, 
тем не менее настолько эффективен, что в комплексном лече
нии больных с наличием мерцательной аритмии является ве
дущим и выдвигается на первое место.

Используя электрическую дефибрилляцию, можно быстро 
нормализовать гемодинамику, более правильно диагностиро
вать пороки сердца, в короткие сроки добиться ликвидации 
общих явлений декомпенсации, нормализовать сердечную д ея 
тельность.

К ак показал наш довольно значительный опыт, электриче
ская дефибрилляция дает возможность более чем в 90% слу
чаев получить синусовый ритм. Правда, не у всех больных 
установившийся правильный синусовый ритм сохраняется на
долго, иногда он вновь нарушается и наступает |рецидив 
аритмии. Тогда нет никаких 'противопоказаний повторно про
вести электроимпульсную терапию.

При упорных рецидивах и коротких сроках ремиссий це
лесообразно перед следующей процедурой проводить соответ
ствующую медикаментозную подготовку, в частности хиниди
ном, в течение 7— 12 дней и уже тогда повторять электро
шок, с последующим назначением на длительные сроки малых 
доз хинидина, поддерживающих правильный ритм.

В большинстве случаев после одной электроимпульсной 
терапии не только месяцами, но и годами удерживается сину
совый ритм. Люди становятся работоспособными, но, есте
ственно, требуют проведения общей терапии основного забо
левания, приведшего к аритмии.

Хорошие результаты получаются у больных с митральным 
стенозом, которые после установления синусового ритма и 
нормализации гемодинамики, быстрой ликвидации застойных 
явлений б  малом и большом круге кровообращения, переносят 
оперативные вмешательства значительно легче, чем больные, 
оперированные при наличии аритмии или после подготовки их 
хинидино-терапией. У большинства больных, леченных деф иб
рилляцией, и после операций на длительные сроки сохраняет
ся синусовый ритм.

Метод электрической дефибрилляции при соответствую
щих условиях не опасен и с успехом может быть применен в 
терапевтических клиниках, в которые чаще, чем в хирургиче



ские, поступают больные с мерцательной аритмией, так как 
большинство их не нуждается в оперативном лечении.

Д л я  проведения дефибрилляций необходимо иметь дефиб
риллятор постоянного тока и чернильно-пишущий электро
кардиограф. За  электрокардиограммой должен наблюдать 
квалифицированный врач, который может быстро, в момент 
движения ленты, распознать происшедшие изменения в ритме 
сердца. Это дает возможность принять срочные меры при 
появлении фибрилляции желудочков, что может иметь место 
при работе без синхронизатора.

Д л я  более эффективного лечения мерцательной аритмии 
следует проводить дефибрилляцию с синхронизатором. Син
хронизатор должен иметь автоматическое устройство, отклю
чающее на момент электроразряда электрокардиограф и 
включающее его с очень коротким сроком потери информации, 
в 2—3 цикла сердечных сокращений. Синхронизатор, скон
струированный у нас, дает возможность подавать автомати
ческий разряд  в заранее заданный участок сердечного цикла. 
Наиболее выгодным участком является интервал между точ 
ками S и t, непосредственно за точкой S.

При работе с синхронизатором обеспечивается безопас
ность, исключается возможность возникновения фибрилляции 
желудочков, повышается эффективность электроимпульсной 
терапии.

Д л я  проведения дефибрилляции необходимо иметь также 
наркозный или дыхательный аппарат, который давал бы воз
можность хорошо насыщать больного кислородом непосред
ственно до дефибрилляции и во время наркоза.

Дефибрилляцию следует проводить под кратковременным 
тиопентал-натриевым наркозом с соответствующей к нему 
подготовкой.

При соблюдении указанных мер дефибрилляция стано
вится безопасной и высокоэффективной, с ней не может ср ав 
ниваться ни один из существующих методов терапии мерца
тельной аритмии.
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