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Мерцание желудочков сердца является тяжелым осложнением, воз
никающим в некоторых случаях при дефибрилляции предсердий в момент 
воздействия электрическим разрядом. Ferris и соавт. наблюдали в экспе
рименте фибрилляцию желудочков сердца при нанесении разрядов с си
лой тока ниже 24 а и не отмечали этого осложнения при разрядах с боль
шей силой тока.

De Boer, King, W iggers  и W egria  вызывали в эксперименте фибрил
ляцию желудочков нанесением разряда в момент начальной части зубца T 
электрокардиограммы. «Ранимый» период продолжительностью около 
30 мсек соответствовал вершине зубца T. В связи с этим Killip, Ross, 
Oram и Davies, Michel и соавт., Kosgren, Э. П. Николаев указывают на 
важность кардиосинхронизации для предупреждения мерцания желудоч
ков. Однако мерцание желудочков может возникнуть и при синхронизи
рованных разрядах (Lown и соавт.; Castellanos и соавт.; W aris  и соавт.).

В. П. Радушкевич и соавт. установили, что разряды дефибриллятора 
с кардиосинхронизацией снижают частоту возникновения фибрилляции 
желудочков и увеличивают процент случаев восстановления синусового 
ритма.

А. А. Вишневский и Б. М. Цукерман, В. А. Неговский и соавт., 
А. И . Л укаш евичуте, Kreus и соавт. считают, что фибрилляция желудоч
ков без кардиосинхронизации возникает не чаше, чем при синхрониза
ции разрядов.

Мы наблюдали 164 больных: атеросклеротическим кардиосклеро
зом — 64, ревматическими пороками сердца — 86. миокардитичсским 
кардиосклерозом —  11 и тиреотоксикозом — 3 больных. Мерцание 
предсердий отмечено у 154 обследованных, трепетание предсердий — у 8, 
пароксизмальная тахикардия желудочкового происхождения — у 2. 
Всем больным проведено э л е к троимпульсное лечение аритмии. В 205 про
цедурах применено 390 электроразрядов, не синхронизированных с сер
дечным циклом. Синусовый ритм восстановлен у 92,3% больных. При 
этом мерцание желудочков возникло у 7 наблюдавшихся, у 3 из них был 
диагностирован атеросклеротический кардиосклероз, у 2 — ревмати
ческий порок сердца, у 2 — миокардитичеекий кардиосклероз. У 4 боль
ных осложнение возникло при напряжении электрического разряда 4 кв, 
у 2 — 5 кв, у 1 — 6 кв. Лиш ь в 2 случаях мерцание желудочков купиро
валось следующим разрядом с повышением напряжения на 1 кв. О сталь
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ным больным для прекращения фибрилляции желудочков потребова
лось от 4 до 8 разрядов. Летальных случаев не было.

Причинами фибрилляции желудочков можно считать следующее: 
недостаточное напряжение разряда (при гиперстеническом телосложе
нии у 3 больных), в одном случае был неплотно приж ат грудной элект
род при нанесении 3-го разряда (2 предыдущих были неэффективными), 
у одной больной перед электрическим разрядом внутривенно был вве
ден строфантин, в 2. случаях причина осталась невыясненной.

Д ля  иллюстрации приведем следующие наблюдения.
Б о л ь н о й  С., 39 лет. Д иагноз: миокардитический кардиосклероз, мерцание п ред

сердий (тахисистолическая ф о рм а), недостаточность кровообращ ения I степени. Ч астота 
сердечных сокращ ений 92 в минуту (дефицит пульса 24), артериальное давление 
120/80 мм.

П еред электроимпульсной терапией вводили хлористый калий, фенолин, кокарбок
силазу. П од тиопенталовы м наркозом  был нанесен р азр яд  4 кв,  после чего возникло 
мерцание ж елудочков. Н емедленно был нанесен р азр яд  5 кв, купировавш ий это о сло ж 
нение и восстановивш ий синусовый ритм (рис. 1, А ). Рецидив мерцания предсердий 
наступил через месяц в результате поднятия тяжести.

Рис. 1. Э лектрокардиограм м ы  во II стандартном  отведении больного С. (Л ), боль
ного Е. (Б , В),  больного М. (Г , Д , Е, Ж).  Стрелки и цифры указы ваю т момент нане

сения электр о р азр яда и величину напряж ения.

Б о л ь н а я  Е., 46 лет. Д иагноз: ревм атизм  в неактивной ф азе, сочетанный м итраль
ный порок сердца с преобладанием  стеноза, недостаточность кровообращ ения ПА сте
пени. Трепетание предсердий с коэффициентом проведения 2 : 1 ,  1 : 1 .  Частота сердечных 
сокращ ений 140 в минуту (дефицит пульса 50), артериальное давление 90/60 мм. М ного
кратная рвота. Н епосредственно перед поступлением в клинику больной введен строф ан
тин. Б ез подготовки под тиопенталовы м наркозом нанесен р а зр я д  напряж ением  4 кв, 
вслед за  которым возникло мерцание ж елудочков. Р азр яд ы  5, 6 и ещ е раз 6 кв не к у 
пировали ослож нения. П оявился цианоз лица, шеи. Сердцебиение не прослуш ивалось. 
Л иш ь после 5-го разряда  (6 кв) прекратилось мерцание ж елудочков сердца и восста
новился синусовый ритм (рис. 1, Б, В).  Синусовый ритм сохранялся 28 дней. Рецидив 
мерцания предсердий возник после физической перегрузки (быстрого подъем а по 
лестнице).

Б о л ь н о й М., 62 лет. Д иагноз: гипертоническая болезнь I I А стадии, атеросклероз 
сосудов и аорты , атеросклеротический кардиосклероз, хроническая коронарная недо
статочность, недостаточность кровообращ ения I степени. М ерцание предсердий (тахи 
систолическая ф о рм а). О братился для  повторного восстановления синусового ритм а.



В марте 1967 г. электроразрядом 4 кв было устранено м ерц ание предсердий (рис. 1, Г). 
Синусовый ритм сохранялся 1 год 9 месяцев при хорошем самочувствии и активном об
разе  жизни. Рецидив мерцания предсердия наступил внезапно. Число сердечных сокра
щений 128 в минуту (дефицит пульса 60), артериальное давление 140/80 мм. Проведено 
лечение строфантином, гипотиазидом, кокарбоксилазой, хлористым калием, синкумаром. 
Под гексеналовым нарокозом 27/I 1969 г. проведена повторная процедура электроим
пульсной терапии. При разряде  5 кв (рис. 1, Л, Е, Ж)  возникла фибрилляция ж елудоч
ков, которую удалось прекратить 
лишь седьмым разрядом напря
ж ения 7 кв. Восстановлен синусо
вый ритм, фибрилляция ж елудоч
ков продолж алась  6 мин. 45 сек.
В течение всего времени наблю 
дался  резкий цианоз лица, шеи и 
верхней части туловища, тоны 
сердца не прослушивались. Б о л ь 
ного интубировали и в течение 
всей процедуры проводили искус
ственную вентиляцию легких 
смесью кислорода и воздуха. П о д 
кож но свели атропин. Сохранение 
работоспособности сердца на про
тяжении этого срока м ож но о б ъ 
яснить появлением кратковремен
ных периодов желудочковой тахи
кардии непосредственно после 
каж дого  разряда .  Окончание т а 
кого периода т а х и с и с то лии у д а 
лось зарегистрировать ня ЭКГ 
дв аж д ы :  после 5-го разряда
(см. р и с .) ,  Е )  —  переход в фибрил
ляцию  и после 7-го разряда  
(см. рис. 1, Ж )  с последующим вос
становлением синусового ритма.
После восстановления синусового 
ритма исчез цианоз, стали прослу
ш иваться тоны сердца, артер иаль
ное давление 150/90 мм. Возникли 
клонические судороги, купирован
ные внутривенным вливанием амин
азина, эуфиллина, аскорбиновой 
кислоты и глюкозы. После восста
новления сознания самочувствие 
больного удовлетворительное, чис
ло сердечных сокращений 60 в ми
нуту. Н а Э К Г  через 2 дня после 
процедуры (рис. 2. .4) появились 
инверсия зубца T V 2—V5,  11 сниж е
ние интервала ST  в тех ж е отведе
ниях, что свидетельствует о н ар у 
шении коронарного кровообращ е
ния передней стенки, верхушки и передней части меж ж елудочковой перегородки с 
типичной динамикой (рис. 2, Б, В).  При этом болевой синдром и сдвиги, выявленные 
при клиническом и биохимическом исследовании крови, характерные дл я  свежего 
инфаркта миокарда ,  отсутствовали. Указанные изменения ЭК Г не вызваны повреж де
нием миокарда  электрическим током, ибо они зафиксированы лишь на 2-й день после 
процедуры; кроме того, отсутствовало смещение интервала ST  вверх как  проявление 
изменений эпикардиальных элементов миокарда. М ож но полагать, что продолж итель
ное (около 7 мин.) прекращение кровообращения вследствие фибрилляции желудочков 
вызвало  ишемию миокарда, приведшую к образованию  мелкоочагового ин трам ураль
ного инфаркта.

Д ля изучения зависимости частоты возникновения фибрилляции ж е 
лудочков от величины напряжения наносимых электроразрядов, а также 
для исследования влияния многократных разрядов на сердце проведена 
экспериментальная работа.

На 8 собаках испытывали многочисленное действие (от 30 до 100 раз
рядов) порогового напряжения (2 кв для собак весом около 10 кг), по
вторяющееся с интервалом 1 мин., для установления частоты возникно
вения мерцания желудочков от таких импульсов. Фибрилляция ж елу
дочков возникла в 3 случаях (из 568 разрядов), что составляет 0,6%.

Рис. 2. Электрокардиограммы больного М. че
рез 2 дня (А ) , 3 дня (Б ) и 10 недель (В) после 
электроимпульсной терапии, осложнившейся 
длительной фибрилляцией желудочков. И нтра
муральный инф аркг  миокарда передней стежки 
и передней части межжелудочковой перегород

ки.



На 3 собаках испытывали действие разрядов напряжением 1 — 1,2 кв. 
заведомо недостаточным для дефибрилляции. Мерцание желудочков при 
этом п о являлось  в 15 раз чаще, чем при действии дефибриллирующего 
тока. При 145 испытаниях оно возникло 13 раз, т. е. в 8,9% случаев 
(1:12). На одной собаке опыт проводили повторно. Воздействие дефиб
риллирующим током (напряжение разряда 2 кв) 100 раз в 1-й день опы
та и 30 раз во 2-й день не вызвало фибрилляции. При испытании (9 раз) 
импульсов подпороговой величины тока (напряжение разряда 1,2 кв) 
фибрилляция желудочков у этой собаки возникала 6 раз.

При разрядах, превышающих величину дефибриллирующего тока 
(3—6 кв), возникали нарушения проводимости с эктопическим возбуж 
дением, которое принимало характер желудочковой тахикардии (частота 
до 520 ударов в минуту) с переходом на мерцание желудочков. В 7 опы
тах разряды напряжением 3—6 кв привели к возникновению атипичных 
желудочковых комплексов, 45 разрядов напряжением 5— 6 кв вызвали 8 
(9,4%) случаев фибрилляции желудочков (1 :  6).

Таким образом, электрические разряды недостаточного или чрез
мерного напряжения приводят к мерцанию желудочков в 10— 15 раз ча
ще, чем разряды дефибриллирующего напряжения.

Приведенный материал свидетельствует, что предотвращение фи
брилляции желудочков сердца при электроимпульсном восстановлении 
синусового ритма зависит от строгого соблюдения методики процедуры, 
в том числе от своевременной отмены сердечных гликозидов и нанесения 
электрических разрядов соответствующего для данного больного напря
жения.

В ы в о д ы

1. Фибрилляция желудочков является возможным осложнением 
электроимпульсной терапии аритмий сердца.

2. Возникновение фибрилляции желудочков связано в части случаев 
с применением электроразрядов недостаточного напряжения, приемом 
больными сердечных гликозидов непосредственно перед процедурой и 
методическими погрешностями при ее проведении.

3. Фибрилляция желудочков устраняется нанесением повторных 
разрядов того же или более высокого напряжения.
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V EN TR IC U LA R  FIB R IL L A T IO N  AS A C O M PL IC A T IO N  O F C A R D IO V E R SIO N  
IN CARDIAC ARRH YTHM IA

R. L. Klets, N. L. Gurvich 

S u m m a r y

V en tricu la r fib rilla tion  is a serious com plica tions som etim es occu rrin g  in ca rd io 
version  of the s in u s  rhy thm . U nder o b se rv atio n  w ere 164 p a tien ts  w ho in 205 c a rd io 
version  p rocedures w ere sub jected  to 390 inpulses w ith o u t syn ch ro n iza tio n  w ith  the c a r 



diac  cycle. Seven pa t ien ts  developed ven tr icu la r  f irbil lation which w a s  e lim ina ted  by 
subsequent  impulses. One patient  a s  the resu lt  of p rolonged m yocard ia l  ischemia (7 m i
nutes) developed microfocal in tram u ra l  m yocardia l  infarction. The probable  causes o f the 
complications,  a re  discussed. In the experim ental  p a r t  of the  work  the a u thors  studied 
the relation between the incidence of ventricular  fibril lation and the tension o f electric 
d ischarges.  In inadequate  or very  h igh  tension of d ischarges  the complication occurred 
10— 15 times m ore  frequently.


