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Сердечно-сосудистая патология в настоящее время состав­
ляет одну из самых актуальных проблем внутренней меди­
цины. Частым осложнением сердечно-сосудистых заболевании 
является мерцательная аритмия. Успех лечения больных 
с этой патологией зависит от ясного представления патогене­
за мерцательной аритмии. Поэтому разработка вопросов па­
тогенеза мерцательной аритмии имеет не только теоретичен 
кое, но и практическое значение.

Отечественными учеными разработан эффективный метод 
лечения мерцательной аритмии — электрическая дефибрил­
ляция. Однако до настоящего времени не имеется клиничес­
ких тестов, дающих возможность прогнозировать восстанов­
ление синусового ритма и его устойчивость. Не выяснен воп­
рос, имеющий важное практическое значение,—на фоне каких 
сдвигов в организме возникает рецидив мерцания предсердий.

Б. И. Гороховский (1957) считал, что механизм наруше­
ния сердечного ритма надо искать не в анатомических пораже­
ниях, а в функциональных нарушениях сердца, так как прове­
дя морфологические исследования различных отделов сердца 
он не смог выявить каких-либо специфических изменений, 
свойственных мерцательной аритмии.

В клинике наступление аритмий нередко возникает в свя­
зи с функциональными воздействиями, стрессовыми реак­
циями. Общеизвестно ведущее влияние нервной системы на 
сердечную деятельность, в том числе и на сердечный ритм. 
Нервная система располагает двумя видами воздействия: гор­
монами, действующими на расстоянии и в течение длительно­
го времени, и медиаторами, действующими кратковременно 
на очень близких расстояниях.

По мнению А. М. Утевского (1969) единственными вещест­
вами, осуществляющими одновременно и гормональные и ме­
диаторные функции являются катехоламины. Они служат 
классическими передатчиками энергии импульса и осущест­
вляют как периферическую, так и центральную медиацию 
нервного возбуждения. Наиболее важными и значимыми 



для жизнедеятельности организма катехоламинами являются 
адреналин и норадреналин.

В последние годы в литературе появились единичные сооб­
щения о взаимосвязи между катехоламинами и сердечным 
ритмом (исследования, в основном, морфологические и экспе­
риментальные на животных). Некоторые авторы (Б. Н. Ману­
хин, А. В. Сумароков, 1964; Л. Т. Малая с соавт., 1966) выска­
зали предположение о способности катехоламинов изменять 
ритм сердечной деятельности: нарушать его в одних случаях 
и восстанавливать в других. Однако, в вопросе клинического 
исследования катехоламинов у больных с нарушением сер­
дечного ритма остается много невыясненного.

В связи с этим нам представлялось интересным просле­
дить:

1. Как меняется содержание катехоламинов у больных при 
нарушении сердечного ритма.

2. Наблюдаются ли различия в количественном содержа­
нии катехоламинов крови в зависимости от генеза мерцатель­
ной аритмии (ревматического или атеросклеротического).

3. Какова динамика катехоламинов у больных с мерца­
тельной аритмией при электроимпульсной терапии.

4. Имеется ли взаимозависимость изменения катехолами­
нов и электролитов крови при электрической дефибрилляции.

5. Решая поставленные задачи, мы пытались также уста­
новить критерии, дающие возможность прогнозировать сте­
пень эффективности предстоящей электрической дефибрилля­
ции, а при восстановлении синусового ритма — его устой­
чивость.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИКА

Нами обследовано 157 больных, из них: 104 с ревматичес­
кими пороками сердца и 53 с атеросклеротическим коронаро­
кардиосклерозом. 107 человек из общего числа подвергнуты 
электроимпульсной терапии.

Количественное определение катехоламинов (адреналина 
и норадреналина) в крови мы производили флуорометричес­
ким методом, являющимся в настоящее время наиболее спе­
цифичным и чувствительным. Нами использован модифици­
рованный В. В. Меньшиковым (1961, 1963) триоксииндоловый 
метод, основанный на методах В. О. Осинской (1953), Эйлера 
и Лишайко (1959) и апробированный для крови В. Л. Кар­
дашовым, С. X. Кубли, А. Д. Есиковым (1965). В этом мето­
де использовано свойство катехоламинов легко окисляться с



образованием флуоресцирующего продукта. Метод позволяет 
производить раздельное количественное определение адрена­
лина, и норадреналина, присутствующих одновременно в кро­
ви, благодаря окислению их при различных значениях среды.

Катехоламины исследовались в день поступления боль­
ных, за 10—20 минут до дефибрилляции, через 10—20 минут 
после нанесения электрического разряда и на 5—7 день после 
произведенной манипуляции. Избирая сроки исследования 
мы руководствовались следующими моментами:

1. Электроимпульсная терапия, как правило, не может нс 
сопровождаться эмоциональной реакцией, что должно привес­
ти к изменению содержания катехоламинов в крови («эмо­
циональный стресс»);

2. Как было показано В. А. Фроловым с соавт. (1966) в 
эксперименте уже через несколько секунд после возникнове­
ния фибрилляции миокарда содержание катехоламинов изме­
нялось, поэтому мы считали важным исследовать содержание 
катехоламинов крови непосредственно после электрической 
дефибрилляции, мгновенно восстанавливающей синусовый 
ритм.

Отчетливо сознавая проблемный характер поставленных 
задач мы ограничили круг анализируемых вопросов изуче­
нием катехоламинов крови при электроимпульсной терапии 
с учетом степени ее эффективности и особенности течения па­
тологического процесса.

Обследованные больные разделены на 3 группы:
1.  Больные ревматическими пороками сердца и атеросклеро­

тическим коронарокардиосклерозом с нормальным синусовым 
ритмом (21 человек).

2. Больные ревматическими пороками сердца и атероскле­
ротическим коронарокардиосклерозом с мерцательной арит­
мией, леченные без дефибрилляции (29 больных).

3. Больные ревматическими пороками сердца и атероскле­
ротическим коронарокардиосклерозом с мерцательной арит­
мией, леченные электрической дефибрилляцией (107 больных).

Так как изменения катехоламинов были неравнознач­
ными,“то в каждой группе выделены подгруппы больных с рев­
матическими пороками сердца и отдельно — с атеросклероти­
ческим коронарокардиосклерозом.

Электрическая дефибрилляция производилась разрядом 
в 4,0—5,5 кв. Для этого использовался электрический дефиб­
риллятор «Према—3». Методика электрической дефибрилля­
ции обычная согласно «Инструкции по электроимпульсной 
терапии нарушений ритма сердца» (1968).



У 40 больных мерцательной аритмией различного генеза 
произведено одновременное исследование катехоламинов и 
электролитов крови. Калий и натрий в плазме и эритроцитах 
исследовался пламенно-фотометрическим способом, кальций 
и магний в плазме и эритроцитах — трилонометрическим тит­
рованием.

Результаты исследований подвергнуты статистической 
обработке.

СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Под нашим наблюдением находилось 104 больных с ком­
бинированным митральным пороком сердца (мужчин — 52, 
женщин — 52, возраст больных от 21 года до 57 лет) и 53 
больных атеросклеротическим коронарокардиосклерозом 
(мужчин — 32, женщин — 21, возраст больных от 38 до 
72 лет).

Для определения нормального содержания катехоламинов 
в крови произведено исследование катехоламинов у 12 здоро­
вых лиц. Среднее содержание адреналина крови составило 
0,82±0,13 мкг/л, а норадреналина — 1,90±0,20 мкг/л.

При исследовании содержания катехоламинов у больных 
комбинированным митральным пороком сердца с нормаль­
ным сердечным ритмом и при наличии мерцательной аритмии 
обнаружено, что у больных с мерцательной аритмией ревма­
тического генеза содержание адреналина и норадреналина 
в крови значительно выше, чем у аналогичных больных, но 
с нормальным синусовым ритмом. Для мерцательной арит­
мии ревматического генеза характерно высокое содержание 
норадреналина при повышенном количестве адреналина в 
крови.

У больных атеросклеротическим коронарокардиосклеро­
зом при нормальном синусовом ритме количество адреналина 
в крови нормальное, а у больных с мерцательной аритмией 
атеросклеротического генеза количество адреналина крови бы­
ло в полтора раза больше. Учитывая повышенную чувстви­
тельность пожилых лиц к воздействию адреналина (О. В. 
Коркушко, 1967, 1968), этого оказалось достаточным для воз­
никновения мерцательной аритмии. Следовательно, при атеро­
склеротическом коронарокардиосклерозе мерцательная арит­
мия возникает, обычно, при несколько превышающей норму 
концентрации адреналина в крови.



П. Мауриц с соавт. (1956) и П. Броустет с соавт. (1966) 
предполагают, что при мерцательной аритмии всегда имеется 
сердечная недостаточность, если не выраженная, то латент­
ная. Сердечная недостаточность способствует нарастанию 
гипоксии.

Гипоксия, возникающая на фоне основного заболевания 
снижает физиологический и метаболический эффект действия 
катехоламинов.

В связи с этим понятна повышенная потребность организ­
ма в катехоламинах в условиях гипоксии. Последняя вызы­
вает возбуждение симпато-адреналовой системы, результа­
том чего является компенсаторный выброс катехоламинов 
в кровь (А. Пекаринен с соавт., 1960, Т. И. Лукичева с соавт., 
1971). В то же время избыток катехоламинов в крови ведет 
к истощению запаса кислорода и к усугублению гипоксии, на­
рушению электролитного баланса, понижению коэффициента 
полезного действия сердца, уменьшению количества калия 
и увеличению количества натрия в клетках миокарда. Все это 
нарушает нормальную физиологическую активность сердца, 
следствием чего может быть нарушение сердечного ритма — 
мерцательная аритмия.

Консервативное стационарное лечение, не ликвидировав­
шее мерцательную аритмию, почти не меняет количества ка­
техоламинов в крови.

Применение электроимпульсной терапии позволило в ко­
роткие сроки восстанавливать синусовый ритм, и поэтому 
стало возможным изучать катехоламины крови сразу после 
изменения сердечного ритма, в зависимости от эффективности 
электрической дефибрилляции.

Наиболее демонстративные изменения содержания катехо­
ламинов крови выявлены у больных мерцательной аритмией 
ревматического или атеросклеротического генеза, леченных 
электрической дефибрилляцией, в зависимости от ее резуль­
тативности (табл. 1 и 2).

Как видно из показателей таблицы 1 стойкое восстановле­
ние синусового ритма у больных мерцательной аритмией при 
комбинированном митральном пороке сердца сопровождалось 
значительным уменьшением содержания адреналина и выра­
женным увеличением количества норадреналина в крови.

У больных с кратковременным эффектом от электрической 
дефибрилляции через 10—20 минут после нанесения электри­
ческого разряда количество адреналина значительно возрас­
тает (от 0,80 мкг/л до 2,00 мкг/л), а норадреналина понижа­
ется (от 8,55 мкг/л до 5,76 мкг/л).



Электрическая дефибрилляция была безуспешной при по­
ниженном исходном содержании адреналина (0,70 мкг/л) и 
высокой концентрации норадреналина (6,71 мкг/л).

Таким образом, выявлена определенная зависимость эф­
фективности электрической дефибрилляции от исходного со­
держания катехоламинов крови: чем выше исходное содер­
жание адреналина в крови, тем эффективнее была электри­



ческая дефибрилляция. При высоком исходном количестве 
норадреналина восстановления синусового ритма не наблюда­
лось. Следовательно, исходное количество катехоламинов 
крови может служить прогностическим признаком эффектив­
ности электроимпульсной терапии.

Таблица 1

Аналогичная закономерность обнаружена и у больных 
мерцательной аритмией атеросклеротического генеза (табл 2).
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Таблица 2.



У больных атеросклеротическим коронарокардиосклеро­
зом восстановление синусового ритма сопровождалось рез­
ким падением исходного количества адреналина до нормы 
(с 1,32 мкг/л до 0,70 мкг/л) и нарастанием концентрации нор­
адреналина (с 2,50 мкг/л до 7,84 мкг/л) в крови.

У больных с кратковременным восстановлением синусово­
го ритма определялось низкое исходное содержание адрена­
лина (0,55 мкг/л). Электрический разряд вызывал повышение 
количества адреналина до 0,95 мкг/л и понижение содержа­
ния норадреналина в крови с 6,23 мкг/л до 5,85 мкг/л. Рецидив 
мерцательной аритмии возникал на фоне нарастания концен­
трации адреналина и снижения уровня норадреналина в кро­
ви. Поэтому динамическое наблюдение за уровнем катехола­
минов крови дает возможность прогнозировать устойчивость 
восстановленного синусового ритма.

При низком исходном содержании адреналина (0,50 мкг/л) 
и высокой концентрации норадреналина (7,84 мкг/л) электри­
ческая дефибрилляция была безуспешной.

Следовательно исходный уровень катехоламинов крови 
у больных мерцательной аритмией при атерокоронарокардио­
склерозе может служить признаком возможной эффектив­
ности предстоящей электрической дефибрилляции.

Наши исследования показали, что при мерцательной арит­
мии как ревматического, так и атеросклеротического генеза, 
выявлена сходная взаимозависимость между содержанием 
катехоламинов крови и эффективностью электрической де­
фибрилляции. Электрическая дефибрилляция эффективна 
при повышенном исходном содержании адреналина в крови.

Контроль за уровнем катехоламинов в день дефибрилля­
ции выявил быстрое скачкообразное изменение их содержа­
ния в зависимости от результата электроимпульсной терапии.

Мы попытались также решить вопрос об устойчивости вос­
становленного синусового ритма в зависимости от динамики 
катехоламинов крови в день дифибрилляции.

Исследование катехоламинов крови в день электрической 
дефибрилляции производилось за 10—20 минут до дефибрил­
ляции (на высоте «эмоционального стресса») и через 10—20 
минут после нанесения электрического разряда.

Обнаружена взаимосвязь между изменениями катехола­
минов в день дефибрилляции и устойчивостью восстановлен­
ного синусового ритма: чем значительнее снижался уровень 
адреналина и увеличивалось количество норадреналина не­
посредственно после дефибрилляции, тем устойчивее был вос­
становленный синусовый ритм.



При длительном восстановлении синусового ритма у боль­
ных митральным пороком сердца сразу после нанесения раз­
ряда уровень адреналина снижался с 1,66 до 0,85 мкг/л, 
а у больных атерокоронарокардиосклерозом — с 1,66 до 0,70 
мкг/л. Количество норадреналина за это же время увеличива­
лось с 6,32 до 8,82 мкг/л и 3,50 до 6,76 мкг/л соответственно.

Безуспешная электроимпульсная терапия у больных мер­
цательной аритмией ревматического генеза характеризова­
лась резким увеличением концентрации адреналина с 1,12 до 
2,40 мкг/л, а при атеросклеротическом генезе аритмии—толь­
ко с 0,88 до 0,95 мкг/л. Количество норадреналина у больных 
этих групп менялось с 10,58 до 9,48 мкг/л и с 7,60 до 4,98 мкг/л 
соответственно.

При кратковременном восстановлении синусового ритма 
у больных митральным пороком сердца концентрация адре­
налина через 10—20 минут после электрического разряда хо­
тя и снижалась с 2,0 до 1,70 мкг/л, но все еще оставалась 
очень высокой. Содержание норадреналина падало с 5,76 до 
3,45 мкг/л. У больных мерцательной аритмией атеросклероти­
ческого генеза, при кратковременном эффекте от электричес­
кой дефибрилляции, уровень адреналина после разряда повы­
шался с 0,66 до 1,13 мкг/л, а концентрация норадреналина не­
сколько снижалась — с 6,23 до 5,86 мкг/л.

Итак, эффективность предстоящей электрической дефибрил­
ляции и устойчивость восстановленного ею синусового ритма 
зависят от содержания катехоламинов в крови при поступле­
нии и в день дефибрилляции.

Ввиду того, что у больных с ревматизмом и атеросклеро­
тическим коронарокардиосклерозом частота восстановления 
синусового ритма после электрической дефибрилляции была 
различной, представляло интерес изучить содержание катехо­
ламинов крови в зависимости от генеза мерцательной арит­
мии.

У больных с мерцательной аритмией на фоне митраль­
ного порока сердца исходное содержание адреналина крови 
было выше, чем у больных мерцательной аритмией атеро­
склеротического генеза. Так, в подгруппах с восстановленным 
синусовым ритмом исходное количество адреналина у боль­
ных с пороком было — 1,85±0,20 мкг/л, а при атерокардио­
склерозе — 1,32±0,15 мкг/л.

В подгруппах с невосстановленным синусовым ритмом он 
был соответственно 0,70±0,12 мкг/л и 0,50±0,09 мкг/л. Че­
рез 10—20 минут после безуспешной электрической дефиб­
рилляции количество адреналина у больных с митральным



пороком возросло до 2,40±0,03 мкг/л, а при атеросклероти­
ческом коронарокардиосклерозе до 0,95±0,08 мкг/л.

На основании проведенных исследований мы полагаем, 
что такое различие в содержании катехоламинов в зависимос­
ти от генеза аритмии связано с большей лабильностью симпа­
то-адрепаловой системы в молодом возрасте, так как боль­
ные митральным пороком сердца были моложе больных ате­
росклеротическим коронарокардиосклерозом. Это проявляет­
ся и в более выраженных изменениях в содержании катехо­
ламинов под влиянием эмоционального стресса у больных 
с ревматическими пороками в сравнении с больными атеро­
склеротическим коронарокардиосклерозом. Так, в подгруппе 
больных митральным пороком сердца, у которых электричес­
кая дефибрилляция не восстановила синусовый ритм, исход­
ное содержание норадреналина было 6,71±0,18 мкг/л, а на 
высоте эмоционального стресса (за 10—20 минут до дефиб­
рилляции) его уровень возрос до 10,58 ±0,66 мкг/л, в то вре­
мя как у больных атерокоронарокардиосклерозом при безус­
пешной электрической дефибрилляции количество норадрена­
лина составляло соответственно 7,84 мкг/л и 7,60 ±0,88 мкг/л.

Нами установлено, что имеется взаимосвязь между содер­
жанием катехоламинов в крови и такими показателями как 
длительность заболевания, сроки существования мерцатель­
ной аритмии, степень нарушения кровообращения.

У больных мерцательной аритмией при митральном поро­
ке сердца, с увеличением срока заболевания нарастала кон­
центрация адреналина крови и одновременно возрастала эф­
фективность электрической дефибрилляции. При длительнос­
ти заболевания до 5 лет исходное количество адреналина сос­
тавляло 0,99 мкг/л и эффект от электрической дефибрилляции 
был в 45,4% случаев, а при длительности заболевания свыше 
30 лет исходная концентрация адреналина была гораздо вы­
ше и составляла 1,83 мкг/л, и 66,7% больных этой группы вы­
писаны с восстановленным синусовым ритмом. То, что заболе­
вание протекало длительно, сопровождалось хорошим состоя­
нием больных и наличием синусового ритма, следует рассмат­
ривать как доброкачественное течение ревматизма.

Определенной зависимости между содержанием норадре­
налина крови и длительностью заболевания выявить не уда­
лось.

У больных мерцательной аритмией атеросклеротического 
генеза выявлена иная взаимозависимость. Наибольшее коли­
чество адреналина и наименьшая исходная концентрация нор­
адреналина отмечены у больных с длительностью заболева­



ния до 5 лет — у них же был и наилучший результат после 
электрической дефибрилляции. По мере увеличения длитель­
ности заболевания при атерокоронарокардиосклерозе в сер­
дечно-сосудистой системе нарастают органические изменения 
и результативность электроимпульсной терапии снижается. С 
увеличением длительности заболевания концентрация 
адреналина крови снижалась, а норадреналина — нарастала.

При исследовании катехоламинов крови в связи с длитель­
ностью существования мерцательной аритмии у больных 
митральным пороком сердца выявлено во всех группах пре­
вышающее норму исходное содержание адреналина и норадре­
налина крови. По мере увеличения длительности существова­
ния аритмии уровень норадреналина в крови увеличивался, 
а эффективность электроимпульсной терапии снижалась. Так, 
у больных с длительностью существования аритмии до одно­
го года, при сравнении с другими группами, было самое низ­
кое исходное содержание норадреналина (5,42±0,43 мкг/л) и 
наилучший эффект от электрической дефибрилляции—79,2% 
больных выписаны с восстановленным синусовым ритмом. 
При длительности аритмии от 2 до 3 лет выявлена самая вы­
сокая исходная концентрация норадреналина (7,95±0,51 
мкг/л) и наименьший эффект от электроимпульсной терапии— 
только 20,0% больных выписаны с нормальным синусовым 
ритмом. Различие в содержании норадреналина между груп­
пами с длительностью аритмии от 1 года до 2 лет и от 2 лет 
до 3 лет статистически достоверно.

У больных с мерцательной аритмией атеросклеротического 
генеза при нарастании длительности существования аритмии 
уровень адреналина снижался, а норадреналина—повышался. 
Одновременно отмечалось снижение эффективности электро­
импульсной терапии — чем длительнее существовала арит­
мия, тем менее результативной была электрическая дефиб­
рилляция. Так, при существовании аритмии до 1 года коли­
чество адреналина было 1,20±0,29 мкг/л и электрическая де­
фибрилляция не ликвидировала аритмию только в 15% слу­
чаев, а при длительности аритмии свыше трех лет исходное 
содержание адреналина составило 0,80±0,15 мкг/л и в 60% 
случаев после дефибрилляции осталась мерцательная арит­
мия. Различие с этой группой больных статистически досто­
верно.

У больных ревматическими пороками сердца с мерцатель­
ной аритмией, с нарастанием симптомов нарушения кровооб­
ращения увеличивается количество норадреналина и снижа­
ется эффективность электрической дефибрилляции. Самое



высокое исходное содержание норадреналина (7,76±0,02 
мкг/л) обнаружено при наиболее выраженном нарушении 
кровообращения и электрическая дефибрилляция у больных 
этой группы была наименее эффективной.

Имеется, подтвержденная данными статистической обра­
ботки взаимосвязь степени нарушения кровообращения с со­
держанием катехоламинов и с результативностью электриче­
ской дефибрилляции.

У больных с мерцательной аритмией атеросклеротическо­
го генеза обнаружены выраженные изменения содержания 
адреналина в зависимости от степени нарушения кровообра­
щения и весьма тесная взаимосвязь с эффективностью элек­
троимпульсной терапии. По мере нарастания декомпенсации 
отмечалось выраженное снижение количества адреналина 
и снижение эффекта после дефибрилляции. Так, при наруше­
нии кровообращения IIБ — III степени концентрация адрена­
лина была в два. раза меньше, чем у больных с I степенью на­
рушения кровообращения. Синусовый ритм при нарушении 
кровообращения I степени был восстановлен в 81,3% случаев, 
а при нарушении кровообращения IIБ—III степени восстанов­
ления синусового ритма не отмечалось.

Хороший эффект от электрической дефибрилляции отме­
чен при повышенном или высоком исходном содержании адре­
налина крови. В тех случаях, где ведущим нарушением кате­
холаминов крови была адреналинемия, снижение в результа­
те электрического разряда уровня адреналина крови восста­
навливало нормальный синусовый ритм. После мгновенной 
нормализации сердечного ритма, уже в первые минуты после 
дефибрилляции, происходило снижение содержания адрена­
лина и повышение уровня норадреналина крови. При сниже­
нии концентрации адреналина в крови уменьшается его пов­
реждающее действие на миокард.

У больных с мерцательной аритмией при низком исход­
ном содержании адреналина электрическая дефибрилляция, 
обычно, успеха не имела. Есть основания предполагать, что 
мерцательная аритмия у них вызвана не только изменением 
содержания катехоламинов, а какими-то другими причинами. 
В течение первых же минут после безуспешной дефибрилля­
ции обнаружено нарастание концентрации адреналина и 
уменьшение количества норадреналина крови. О выраженном 
токсическом влиянии на миокард повышенного содержания 
адреналина крови упоминали многие авторы, и в частности 
H. Н. Аничков, 1912; Ю. Г. Целлариус, 1968; Р. А. Мартынюк, 
1970; А. Л. Сыркин с соавт., 1970. Поэтому наблюдающееся



после безуспешной электрической дефибрилляции повышение 
содержания адреналина крови, само по себе способное вызы­
вать аритмию или усугублять уже имеющуюся, ни в коей ме­
ре не могло способствовать восстановлению нарушенного 
сердечного ритма.

Катехоламины оказывают воздействие на сердечную дея­
тельность и ритм сердца так же и. путем своего влияния на 
электролитный обмен.

В литературе имеются сообщения об изменении катехола­
минов и электролитов крови через несколько часов или не­
сколько дней после изменения сердечного ритма. Несмотря на 
то, что при электрической дефибрилляции влияние «эмоцио­
нального стресса» несомненно, однако, мы не нашли клини­
ческих работ по одновременному исследованию катехолами­
нов и электролитов крови у больных мерцательной аритмией 
различного генеза непосредственно перед дефибрилляцией 
и сразу после изменения сердечного ритма. Изучение этих 
данных представляет интерес для уяснения патогенеза мер­
цательной аритмии.

С этой целью у 40 больных с мерцательной аритмией раз­
личного генеза нами изучались катехоламины и электролиты, 
крови, непосредственно в день дефибрилляции: за 10—20 ми­
нут до дефибрилляции (на высоте «эмоционального стресса») 
и через 10—20 минут после нанесения электрического разряда.

Выявлена корреляционная взаимосвязь между изменения­
ми катехоламинов и электролитов крови в день электрической 
дефибрилляции. Проведенные исследования дают основания 
полагать, что возникновение мерцательной аритмии связано 
с воздействием катехоламинов на электролитный обмен в 
плазме и клетке.

Если на высоте эмоционального стресса, количества нор­
адреналина в крови и калия в эритроцитах повышалось, а 
уровень адреналина в крови, кальция и магния в плазме 
и эритроцитах, по сравнению с данными при поступлении, сни­
жался, то электрическая дефибрилляция восстанавливала си­
нусовый ритм.

Если у больных на высоте эмоционального стресса отмеча­
лось повышение уровня адреналина крови и натрия в плазме, 
превосходящее их количество при поступлении, и уменьше­
ние кальция в плазме и эритроцитах, то применение электри­
ческой дефибрилляции у них было неэффективным—остава­
лась мерцательная аритмия.

По всей вероятности, это может быть обусловлено накоп­



лением эндогенного норадреналина в гранулах симпатических 
окончаний, что возможно при достаточно высоком  содержа­
нии калия в клетке, на что указывали, на основании своих 
экспериментальных данных И. Аксельрод (1968), И. Чамп­
лейн с соавт. (1969).

А. Дойли (1968), И. Чамплейн с соавт. (1969) в экспери­
менте при рационе с низким содержанием натрия у животных 
наблюдали накопление норадреналина в гранулах симпати­
ческих окончаний в сердце.

Наши клинические исследования свидетельствуют о вза­
имосвязанных, очень быстрых изменениях катехоламинов 
и электролитов крови, наступающих буквально в течение не­
скольких минут и оказывающих влияние на эффект электри­
ческой дефибрилляции.

Трактовка изменений катехоламинов ввиду большого раз­
нообразия их влияния и противоположности действия в раз­
личных условиях затруднительна. Все же, учитывая собствен­
ный опыт и опыт многих исследователей, можно представить 
изменения катехоламинов крови при мерцательной аритмии 
следующим образом. Под влиянием неблагоприятных факто­
ров, например, при активизации ревматизма или усугублении 
атеросклеротического процесса, при декомпенсации и других 
воздействиях, деятельность сердечно-сосудистой системы ухуд­
шается. Симпато-адреналовая система является важнейшим 
компонентом единой цепи регуляторных механизмов, так как 
она чутко реагирует практически на любое воздействие на орга­
низм. С. Д. Еремина (1970) отмечала, что реакция симпато-ад­
реналовой системы проявляется обычно выбросом большого ко­
личества адреналина в кровь. А. М. Утевский (1964) указывал, 
что при ухудшении течения заболевания в сердце появляется 
обычно отсутствующий в нем «аварийный» гормон—адреналин. 
Повышенное содержание в миокарде или в крови катехолами­
нов может вызвать нарушение сердечного ритма. В. А. Фролов 
с соавт. (1967), уже через несколько секунд после возникно­
вения фибрилляции в эксперименте отмечали появление от­
сутствующего в сердце адреналина и возрастание в 8—10 раз 
количества норадреналина. Важным фактором в патогенезе 
адреналиновых поражений миокарда, одним из клинических 
проявлений которого является нарушение сердечного ритма, 
может быть способность сердечной мышцы поглощать из кро­
ви большое количество циркулирующих катехоламинов. При 
высоком содержании катехоламинов в крови миокардом 
предпочтительнее поглощается адреналин (Л. Л. Иверсен, 
19651, 19652; А. С. Бурген, Л. Л. Иверсен, 1965). Известно, что



адреналин для сердца токсичнее норадреналина (К. Голдвит­
цер-Майер, Е. Витцлер (1952).

Если учесть, что при атеросклеротическом коронарокар­
диосклерозе нередко наблюдается гипоксия сердечной мыш­
цы, то даже небольшое повышение содержания адреналина 
в крови усугубляет эту гипоксию путем усиления потребности 
миокарда в кислороде, на что указывал А. Плетшер (1962).

Доказана возможность развития или усугубления атеро­
склероза при длительном внутривенном введении адреналина 
(Е. М Липовецкая, Е. Г. Степанюк, 1968). По мере старения 

организма повышается чувствительность сердечно-сосудистой 
системы к влиянию катехоламинов, и в первую очередь, к ад­
реналину (С. А. Бежанян с соавт., 1967; В. В. Безруков, 1968; 
О. В. Коркушко, 1967, 1968). Следствием этого в пожилом воз­
расте могут быть нарушения сердечного ритма под влиянием 
нормального или даже несколько пониженного количества 
катехоламинов (в первую очередь адреналина) в крови.

Различие в содержании катехоламинов крови и особенно­
сти изменения их при электрической дефибрилляции может 
быть связано с наличием двух прямо противоположных фаз 
влияния катехоламинов на окислительно-восстановительные 
и ионные процессы в миокарде. Преобладание той или иной 
фазы влияния катехоламинов и обусловливает различный 
эффект от электрической дефибрилляции.

Л. Т. Малая с соавт. (1966) экспериментально подтверди­
ла значение катехоламинов в регуляции сердечного ритма пу­
тем их воздействия на ионный баланс миокарда.

Катехоламины оказывают выраженное действие на окис­
лительно-восстановительные и ионные процессы, проявляю­
щееся, в зависимости от концентрации катехоламинов и от 
состояния сердца, в двух прямо противоположных фазах из­
менений этих процессов. В первой фазе, основным проявле­

нием влияния катехоламинов было снижение окислительно- 
восстановительных процессов, что влекло за собой выход из 
клетки ионов калия и вход в клетку ионов натрия из внекле­
точной жидкости. Во второй фазе действия катехоламинов 
отмечалось усиление окислительно-восстановительных про­
цессов. Это способствовало связыванию ионов калия и выхо­
ду ионов натрия из клетки.

Таким образом наши исследования показали, что измене­
ние сердечного ритма сопровождается одновременным, быст­
рым изменением содержания катехоламинов крови. В зависи­
мости от исходного содержания катехоламинов крови и от их 
изменений в день дефибрилляции, наступающих буквально



в первые же минуты после нанесения электрического разря­
да, имеется возможность прогнозировать степень эффективно­
сти электрической дефибрилляции и устойчивость восстанов­
ленного синусового ритма, что является принципиально но­
вым.



выводы

1. Клинические наблюдения с использованием электриче­
ской дефибрилляции у больных с мерцательной аритмией поз­
волили прийти к выводу, что в развитии последней существен­
ное значение принадлежит нейро-эндокринным сдвигам и в 
частности катехоламинам.

2. На высоте эмоционального стресса перед электричес­
кой дефибрилляцией наступают выраженные сдвиги в содер­
жании катехоламинов, что в ряде случаев приводит к само­
стоятельному восстановлению нарушенного сердечного ритма 
без применения электрического разряда.

3. Стойкое и длительное восстановление синусового рит­
ма наступало при высоком исходном содержании адреналина 
и умеренном увеличении концентрации норадреналина. Коли­
чественные изменения катехоламинов крови после электри­
ческого разряда возникали скачкообразно и выражались в 
снижении количества адреналина до нормы и значительным 
нарастанием концентрации норадреналина.

4. При кратковременной нормализации ритма, в отличие 
от больных со стойким восстановлением синусового ритма, 
через несколько минут после электрической дефибрилляции 
нарастало количество адреналина и снижался уровень норад­
реналина.

5. Электрическая дефибрилляция не имела успеха при низ­
кой исходной концентрации адреналина и высоком содержа­
нии норадреналина в крови.

6. При мерцательной аритмии имеется взаимозависимость 
между изменениями количества катехоламинов и электроли­
тов крови. Длительное восстановление синусового ритма про­
исходило на фоне падения содержания адреналина крови, 
кальция и магния в плазме и эритроцитах и при повышении 
количества норадреналина крови и калия в эритроцитах. 



Изменения катехоламинов после нанесения электрического 
разряда более выражены, нежели электролитные сдвиги.

7. Имеется взаимозависимость между содержанием кате­
холаминов крови, длительностью существования заболевания 
и эффективностью электрической дефибрилляции, выражаю­
щаяся в том, что электроимпульсная терапия эффективна при 
высоком исходном содержании адреналина и относительно не­
значительном повышении концентрации норадреналина.

8. По мере увеличения длительности существования мерца­
тельной аритмии содержание адреналина крови имеет тенден­
цию к снижению, а норадреналина — к повышению. При этом 
эффективность электрической дефибрилляции снижается.

9. При нарастании степени нарушения кровообращения у 
больных мерцательной аритмией отмечалось уменьшение ко­
личества адреналина и нарастание концентрации норадрена­
лина крови и снижение эффективности электрической де­
фибрилляции.

10. У больных с мерцательной аритмией ревматического 
генеза отмечалось более высокое исходное содержание кате­
холаминов крови и более выраженные количественные их из­
менения под влиянием электрической дефибрилляции в срав­
нении с количеством катехоламинов у больных мерцательной 
аритмией атеросклеротического генеза. У первых чаше восста­
навливался синусовый ритм.

11. При мерцательной аритмии ревматического и атеро­
склеротического генеза отмечается зависимость эффективно­
сти электрической дефибрилляции от исходного содержания 
катехоламинов крови. Чем выше исходная концентрация ад­
реналина, тем эффективнее электрическая дефибрилляция. 
Высокое исходное содержание норадреналина неблагоприятно 
для восстановления синусового ритма.

12. Контроль за исходным содержанием катехоламинов 
крови и за количественным изменением их в день дефибрил­
ляции даст возможность прогнозировать эффективность 
электрической дефибрилляции и устойчивость восстановлен­
ного синусового ритма.
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