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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Актуальность проблемы. Широко распространена точка зре1шя, что 
возникновение мерцательной аритмии либо трепетания предсердий обуслов­
лено процессамизьпьгоаюшнми дилятацию полостей сердца, в первую оче­
редь левого предсердия. Такими процессами могут быть кардиосклероз, 
воспалительные заболевания миокарда, ревматические пороки сердца, в 
основном митральные, идиопатические кардимиоопатии и т.п. 

Данная гипотеза существует с когща 19 века, когда в 1895 году па­
тологоанатомами Radazevsky et al. впервые описана дилггация левого 
предсердия у больньпс мерцательной аритмией. 

Это представление становится доминирующим, после того jcaK с раз­
витием рентгяюлогических и в особенности эхокардиографнческих методов 
обследования стала возможна прижизненная диагностика дилятации полос­
тей сердца и бьша установлена их корреляция с наличием мерцательной 
аритмии (Belief 1963; Probst et al. 1973; Henry ct al. 1976). 

Между тем, существует и другая точка зрения.согласно которой ди-
лятация полостей сердца у больных мерцательной аритмией или трепетани­
ем предсердий обусловлена не только основным заболеванием, приводящим 
к кардиофиброзу , но и потерей мьдпечной массы за счет атрофии миокар-
диоцитов на фоне отсутствия активш>гх сокращений предсердий, снижения 
силы сокращений желудочков (Bailey et al.,I968). 

Введение в клиническую практику элсктроимпульсной терапии как ме­
тода восстановления синусового ритма в случае длительно существующих 
мерцательной аритмии или трепетания предсердий (Вишневский А-А..Цукер-
ман Б. М. 1965) позволило исследователям заметитъ.что после восстанов­
ления с»шусового ритма уменьшаются размеры полостей сердца (Недоступ 
А.В. 1987), однако детального анализа данного наблюдения не проведено. 

Наличие двух точек зрения на данную проблему (мерцательная арит­
мия или трепетание предсердий как следствие или как причина дилятации 
полостей сердца) приводит к разным подходам к методам коррекции зас­
тойной недостаточности кровообращения, обусловленной снижением сердеч­
ного выброса. Согласно первой точке зрения, устранение мерцательной 
аритмии при наличии дилятации полостей сердца нецелесообразно, показа­
но применение препаратов наперстянки (сердечных гликозидов) для улуч­
шения инотропной функции сердца в комплексной медикаментозной терапии 
недосгаточ1юсти к-ровообращения: гликозиды, салуретики, вазодилятаторы, 
ингибиторы АПФ-конвертируюшего фермента (Сумароков А.В. 1965; Мухарля-
мов Н.М., Мареев В.Ю. 1978, 1985). 

Однако, по литературным данным.при применяши данной схемы лече-
1ШЯ явления скрытой или явной сердечной недостаточности сохраняются 
(Schapiro and Klein 1968),а продолжительность жизни больных меньше за 
счёт увеличения внезапной и общей смертности (Massie В., FransisG., 
Tandon P. et al. 1993). 

Согласно второй точке зрения, устранение мерцательной аритмии или 
трепетания Гфедсердий, как фактора, обусловляющего развитие дилятации 
полостей сердца, и, следовательно, недостаточности кровообращениязе-
обходимо,восстановленис синусового ритма крайне желательно, противопо­
казания к проведению элекгроимпупьсной тграпии должны бьпъ максимально 
сужены (Лукошевичюте А.И.и соавт. 1979-1985). Наличие синусового рит­
ма позволяет отказаться от назначения препаратов с полохительньш ивот-
ропньш эффектом, применяя в-блокаторы или амиодарон в сочетании с ин­
гибиторами ЛПФ конвертирующего фермента и салуретикамн (Chadda 
K.,Go!dstein S., Byington R.,Curb JD. 1986). 

Исследования показали.что на фоне применения данной схемы лечения 



при условии восстановле{шя синусового ритма, происходит достоверное 
увеличение продолжительности жизни, уменьшение смертности (The CONSEN­
SUS Trial Studi Group 1987; Васг М.; Goldschlager N. 1995). 

Таким образом, решение вопроса об обусловленности развития диля-
^тации полостей сердца наличием мерцательной аритмии или трепетания 
предсердий.обратимости дилятации после восстановления синусового рит­
ма, позволит четко определить показания к проведению элекгроимпульсной 
терапии, выбрать наиболее оптимальные методики лечения, позволяющие 
добиться увеличения продолжительности жизни и снижения смертности у 
больньк с недостаточностью кровообращения. 

ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Цель исспедова1шя: показать обратимость дилятации полостей сердца 
у больных с длительно существующей мерцательной аритмией или трепета­
нием предсердий после восстановления синусового ритма методом электро­
импульсной терапии, показать, что пусковым механизмом развития наруше­
ний внугрисердечной гемодинамики.снижения сердечного выброса, развития 
недостаточности кровообращения и дилятации полостей сердца при мерца­
тельной аритмии 1иш трепетании предсердий является нарушение соотноше­
ния фаз сердечного цикла, а нормализация соотношения фаз сердечного 
цикла после вoccтaнoвлc^шя синусового ритма приводит к обратимости ди­
лятации полостей сердца. В связи с этим в работе были поставлиы сле­
дующие задачи: 

1. Изучить динамику линейных размеров и объемов камер сердца до и 
после восстановления синусового ритма. 

2. Изучить динамику показателсй,отражающих сократительную способ­
ность миокарда левого желудочка до и после восстановления синусового 
ритма. 

3. Провести фазовый анализ сердечного цикла до и после восстанов­
ления синусового ритма. 

НАУЧНАЯ НОВИЗНА 

Впервые проведено обобщённое исследование динамики показате-
лей.отражающих линейные размеры и объёмы полостей сердца, сократитель-
1гую способность миокардаллительность и соопюшение фаз сердечного 
цикла у больньпс с длительно существующей мерцательной аритмией или 
трепетанием предсердий до и после восста1ювле1шя синусовго ритма мето­
дом элекгроимпульсной терапии. 

Показано достоверное уменьшение дилятации полостей сердца, улуч­
шение сократительной способности миокарда на 10 и 60 день после восс-
тановле1шя синусового ритма. 

Показана нормализация соопюшения длительности фаз сердечного 
щпсла на 10 день после восстановления синусового ритма. 

Показано.что формирующийся при мерцательной аритмии или трепета­
нии предсердий синдром нарушений соотношения длительности фаз сердеч­
ного цикла "гиподинамии желудочков" является пусковьш мсхшшзмом в 
развитии недостаточности кровообращения и дилятации полостей серд­
ца ̂ ликвидация этого синдрома путем восстановления синусового ритма 
приводит к обратимости дилятации. 



ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ 

Полученные при исследовании результаты могут быть использованы в 
клгашческой практике в цепях более широкого применешы электроимпуль­
сной терапии как метода восстановле1гая синусового ритма при длительно 
существующих мерцательной аритмии или трепетании предсердий, уменьше­
нию противопоказаний к использованию данного метода. Это позволит, с 
помощью применения после восстановления синусового ритма современньгх 
методов коррекщш явлений недостаточности кровообращения, добиться 
уменьшения сроков статдионариого лечения,временной нетрудоспособности, 
уменьшения случаев стойкой нетрудоспособности, увеличения продолжи­
тельности жизни, улучшения качества жизни и уменьшения смертности у 
данной категории больньп. 

АПРОБАЦИЯ РАБОТЫ 

0с1говные положения работы доложены и обсуждены на совмеспюй на­
учной конференции кафедр нормальной физиологии с курсом МБФ РГМУ и ка­
федры физиологии ГЕА им.Маймонида (2 июля 1996 г.). 

Результаты исследования доложены на: 
1) Всероссийской с международным участием конференции "Физиология 

и патология сердца". Москва 1995 г. 
2) V Всероссийском съезде кардиологов. Челябинск 1996 г. 
3) Научной конференции "Актуальные Bonpoci.i лечения хронических 

форм ИБС". Жуковский Московской области 1996 г. 
4) Первом Российском конгрессе по патофизиологии 1996 г. 
По теме диссертации опубликовано 3 работы. 

ОБЪЁМ И СТРУКТУРА ДИССЕРТАЦИИ 

Диссертация написана на 130ш1стах машшгописного текста, сос­
тоит из введения, литературного обзора, главы, посвященной методике 
проведения исследования, результатов исследования, обсуждения ре­
зультатов, заключения, выводов, практических рекомендаций, и списка 
использованной литературы, включающего 182 работы: 91 работу оте-
чествешп>1х авторов и 91 работу зарубежных авторов. 

Диссертация иллюстрирована 17 таблицами, 6 рисунками. 

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 

Характеристика клинических наблюдений: Для решения поставленных 
задач бьш проведен анализ анализ 45 клшшчеси» наблюдений за больными 
в возрасте от 41 до 74 лет, которым бьша проведена плановая электро-
кардиоверсия в кардиологическом отаелении ММО г. Видное в 1991 -1995 
гг. 

Длительность мерцательной аритмии или трепетания предсердий в 
отобрашюй группе больных составила от 2 мес до 4,5 лет (в среднем 
13,7 иес), в подавляющем большинстве случаев отмечалась тахисистоли-
ческая форма (средняя ЧСС 0104+-3 уд/впш). Синусовый ритм после прове­
дения электрокардиоверсии удерживался не менее 2 месяцев. 

Плановая электроимпульспая терапия проводилась при длительно су-
шесгвующсй мерцательной аритмии или трепетании предсердий больньш ИБС 
(атеросклеротичесипл либо атеросклеротическим и постынфарктньш карди­
осклерозом), дисгормональной (цизовариально-вегетативной) кардиомиопа-
тией.миокардитичесхим кардиосклерозом, ревматическим митральным поро-



ком cq)дцa, не требующим оперативной корреиши либо после оперативной 
коррекции. Электрокардиовсрсия не проводилась больным с активными вос­
палительными процессами в миокарде (мио- и ревмокардитом), тиреотокси­
козом, дилятационной кардиомиопатисй, пороками сердца, требующими опе­
ративной коррекции, бопьнь1е старше 75 лет, с явлениями недосгаточносга 
кровообращения 111 сг, с наличием постынфарктных аневризм левого желу­
дочка. (т.е. те больньпи, которым в данный момент проведение плановой 
электроимпульснрй терапии было противопоказано). 

Всем больным с длительно существующей мерцательной аритмией или 
трепетанием предсердий проводился тщательный сбор анамнеза, со слов и 
на основании медицинской документации уточнялась длительность сущест­
вования мерцательной аритмии либо трепета1шя предсердий. Уточнялись 
также наличие в анамнезе инфарктов миокарда, ревмо-, миокардитов, 
тромбо эмболических осложнений в большой круг кровообраще1шя. Объек­
тивное исследование больных акцентировалось на уточнишс степени не­
достаточности кровообращения, выявление пороков сердца. Затем проводи­
лось лабораторное обследование (общие анализы крови. мочи, гликемия, 
реакция Вассермана и т. д.) с обязательным исследованием протромбина 
(учитывая предстоящую подготовку непрямыми а1ггикоагулянтами) и спектра 
изофсрментов лактатдегщфогеназы для исключения имеющегося воспали­
тельного процесса в миокарде либо острой коронарной патологии с пов­
реждением миокарда. По показаниям при характерной клинической картине 
проводилось исследование гормонов щиуовидной железы. При электрокарли-
офафичсском исследовании уточнялись тип и форма данных нарушений рит­
ма, наличие очаговых изменений миокарда, оценивались характеристики. 
позволяюнще судить о размерах сердца, наличии гипертрофии миокарда.на-
личии объёмных перегрузок полостей желудочков, по динамике ЭКГ исклю­
чались текущие инфаркты миокарда или воспалительные процессы в миокар­
де. Рс1ГТГенографическое исслелование органов грутюй клетки позволяло 
исключить патологию лёгких, уточняло наличие кардиомегалии, застойных 
явлений в малом круге кровообращения. На основа)ши данных проведенного 
обслелования по вьплеперечислсниым критериям проводился отбор больных 
для проведения элсктроимпульсной терапии. 

Метол1теа проведения электроимпульсной терапии: Больной готовился 
к манипуляции курсом непрямых антикоагуля1ггов (обычно фенилина; иногда 
применялись nenemair, неоликумарин), в течении 2 недель протромбиновый 
индекс удерживался на уровне 40-50 °'о. 3 дня, предшествующих проведешпо 
электрокардиоверсии и в день её проведения назначались инфузии 10° о 
р-ра хлористого кальция 30,0 мл + 25°'(р р-ра сернокислой магнезии 10,0 
на 5% глюкозе. На это же время отменялись сердечные гликозиды при ус­
ловии их приема. Ни кордарон, ни хинидин накануне элекроимпульсной те­
рапии не назначались. 

Электрокардиоверсия проводилась в блоке интенсивной терапии под 
общим внутривенным обезболиванием келамин 75-100 мг + седуксен 10мг (в 
зависимости от веса больного) после премедикации: подкожным введением 
1 мл l"'» раствора промедола, дефибр1шлятором, входящим в состав кардио­
реанимационного комш1екса ВДС 5011 Р (Польша). Форма импульса - бипо­
лярная. Энергия разряда, восстанавливающая синусовый ритм, составила 
от 85 до 200 Дж, чаще прт1ен5шся один импульс порядка 180 Дж. Распато-
жение электродов - передне-боковое (над грудиной и в проекции верхушки 
сердца), импульс несннхронизнрованный. 

Нспосредствешю после восстановления ciniycoBoro ритма в/з вводи­
лось 300 мг кордарона в сочешши с внутривенным введением новокаина-
иида 10% раствора 10мл, после чого больные перстодились на поддержива­
ющий прием кордарона по схеме: 600 мг внутрь ежедневно в тсчехше нсдс-



ли, 400мг внутрь ежедневно в течение последующей педели, в дальнейшем 
по 200 мг в день с перерьшом 2 дня. 

Эффективность электрокардиоверсии по нашим данным непосредственно 
после манипуладии составила 100%, удержание синусового ритма в течение 
2 недель у 97,37°/о, удержанз^е ритма более 2 мес у 92,11% больных. 

Характеристика методики исследования: Всем больным С1тобра1шой 
группы проводилось эхокардиографическое обследование накануне электро­
кардиоверсии, через IО и через 60 дней после восстановлегшя синусового 
ритма. Предпринимаемые попытки пропеде1ШЯ эхокардиографического конт­
роля в более ранние сроки дали недостоверные результаты. Через 60 дней 
проводилась также оцешса стадии недостаточности кровообращения по 
Стражеско-Василенко. 

Анализировалась динамика следующих параметров: 
1)отражающих размеры и объёмы полостей сердца: 
ЛП: диаметр левого предсердия, КДО, КСО:конечный диастолический 

(систолический) объём полости левого желудочка, УО:ударный объём, КДР, 
КСР: конечный диастолический (систолический) размер полости левого же­
лудочка, ОО: общий объем сердца, ОМ: объём миокарда, ММ: масса миокар­
да. 

2) отражающих сократительную способность миокарда левого желудоч­
ка: 

ФВ: фракция выброса. °'оДС: степень укорочения передне-заднего 
размера левого желудочка, VSF - скороср> циркулярного укорочегачя воло­
кон миокарда левого желудочка. 

3) фаз сердечного цикла и внутрицикловых показателей: ПН:псриод 
напряжения: ФАС: фаза асинхронного сокращения, ФИС: фаза шоволюмичсс-
кого сокращения. ПИ:псриод изгаания, ФИР: фаза изоволюмичсского-расс- • • 
лаблсния. ФБН:фаза быстрого наполнения, ФМН; фаза мсд/тспного rtanojnic-
ния, ФСП: фаза систолы предсердий, ИНМ: И1щекс напряжения миокарда. 
ВСП - внутрисисголический показатель. 

Учитывая цель исследования, больные с нормальными размерами по­
лостей сердца в него не включены, критерии включения: диаметр левого 
предсердия более 4,2 см (в среднем 4,38+-О,10 см), конечный диастоли­
ческий размер более 5,5 см (в среллем 6,28+-0,11см), фракция выброса 
менее 45° о (в среднем 38.2+-0,7°'о), степень укорочения переднезалнего 
размера левого желудочка менее 28 ° о (в среднем 22,0+-0,4°'о). 

Рассчёт эхокардиографическнх показателей проводился в М ргжиме, с 
помощью многофункционального программируемого эхокардиографаЭКС-У-01 
производства фирмы Rimeda, Jlirrsa, позволяющего проводить синхронную 
запись эхокардиографического изображения в М-режиме и ЭКГ сшпала, де­
лались "срезы" на уровне левого предсердия, на уровне створок митраль­
ного клапана и поперечный срез левого желудочка. 

Показатель ЛП измерялся на срезе на уровне левого предсердия, ли­
нейные размеры и объёмы полости левого желудока масса миокарда левого 
желудочка, показатели сократительной способ1юсги миокарда левого желу­
дочка автоматически рассчтывались по установленньпи маркерам на попе­
речном срезе левого желудочка, предварительно определялась толщина 
межжелудочковой перегородки в диастолу. Рассчёт длительности фаз сер-
деч1Юго цикла и внутрицнкловых показателей проводился автоматически 
при параллельной записи электрокардиографического и эхокардиографичес­
кого в М режиме на уровне створок митрального клапана сигналов по ус­
тановленным маркёрам. 

Статистическая обработка получсшап данных, расчеты средних вели­
чин, погрешностей, показателей достоверности проводилась при помощи 
IBM PC/AT 386 с использованием программы PSIPLOT, общий уровень досто-



BepHOCTTi p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Влияние восстановления синусового ритма на линейные размеры и 
объёмы полостей сердца: У всех 45 больных исследуемой группы через 10 

и 60 дней после восстановления синусового ритма проанализирована дина­
мика показателей: размеров левого предсердия (ЯП), конечного систоли­
ческого и диастолического размеров левого желудочка (КСР,КДР). конеч­
ного систолического и диастолического объемов левого желудочка 
(КСО.КДО), ударного объёма (УО), общего объема левого желудочка (ОО), 
объема миокарда левого желудочка (ОМ), а также массы миокарда левого 
желудочка (ММ). 

Исходно до восстановления синусового ритма данные показатели сос­
тавляли: размер левого предсердия 4,38-(-0,1 см, конечный диастоличес­
кий размер 5,98+-0,11 см,конечный систолический размер 5,04+-0,1 см, 
конечный диастолический объём 186+-9 мл, конечный систолический объём 
120+76 мл, ударный объем 56+-2 мл, общий объём 374+-3,6 мл, объём мио­
карда 188,9+-3,4 мл, масса миокарда 197,4+-1,6 г. 

На 10 день после проведения элекгроимпульсной терапии отмечен 
размер левого предсердия 3,94+-0,16 см. Конечный диастолический размер 
также достоверно уменьшился до 5,68+-О,09 см. Конечный систолический 
размер через 10 дней после восстановления синусового ритма составил 
4,61+-0,11 см, конечный flHacrojm4ecKHk объём I53+-6 мл, конченый сис­
толический объём 81+-7 мл, ударный объем 72+-2 мл, общий объём 
324,1+-1,9 мл, объём миокарда 171,1+-1.6 мл, .масса миокарда 179,2+-2,2 
г. . . 

При повторном эхокардиографическом исследовании через 60 дней 
размф левого предсердия составил 3,5+-0,1 см, конечный диастолический 
размер до 5,45+-0,08 см, конечный систолический размер 3,60+-0,1 см, 
конечный диастолический объём 132+-3 мл, конченый систолический объём 
53+-2 мл, ударный объём 81+-2 мл, общий объём 294,6+-3,3 мл, объём ми­
окарда 162,7+-2,3 мл, масса миокарда 171,4+-3,2 г. 

Данные исследова1ШЯ обобщены в таб)шце N I. 

Таблица N 1. Эхокардиографические показатели линейных размеров и 
объёмов полостей сердца у болышк с длительно существующей мерцатель­
ной аритмией или трепетанием предсердий до проведения электроимпуль­
сной тсрапии,через 10 и 60 дней после её проведения. 

Показатели HcxozDttie Через 10 дней Через 60 дней Норма 
ЯП см 4.38+-0,10 3,94+-0.16 3,50+-0,10 2.0 - 4,0 
КДР см 5,98+-0,08 5,68+-0.09 5,45+-0,08 4,9 - 5,5 
КС? см 5,04+-0,!0 4,б1+-0,И 3,60+-0,10 3,5 - 3,8 
КДО мл 186+-9 153+-6 132+-3 110-150 
КСО мл 120+-6 81+-7 53+-2 50-65 
УО мл 56+-2 72+-2 81+-2 60-95 
ОО мл 374,0+-3,6 324,1+-1.9 294,6+-3,3 245-300 
ММ г 197,4+-1.6 179.2+-4,2 171,4+-3,2 150-170 
ОМ мл 188,9+-3, 171,1+.1,6 152,7+-2,3 135-150 

Из полученных результатов видно, что дилятация полостей сердца, 
проявляющаяся в увеличении линейных размеров и объёмов полостей серд-



ца, развившаяся вследствие длительного существования мерцательной 
аритмии или трепетания предсердий (до 4,5 лет) обратима после коррек­
ции ритма методой электрической дефибр1Щ11Я1ши; через 60 дней сутцество-
вання синусового ритма размеры и объёмы полостей сердца уменьшаются, 
возвращаясь к нормальным величинам. 

Влияние восстановления синусового ритма на сокрапггеяьную способ­
ность миокарда левого желудочка и выраженность недостаточности крово­
обращения: У всех 45 больных через 10 и 60 дней после восстановления 
синусового ритма методом элсктроимпульсной терапии проведен анализ по-
казатслей:фракция выброса (ФВ),. степень укорочения передне-заднего 
размера левого желудочка С'вДС), VSF - скорость циркулярного укорочения 
волокон миокарда левого желудочка. Накануне проведения электроимпуль­
сной терапии и на 60 день существования синусового ритма оценивалась 
степень недостаточности кровообращения по классификации Стражсско -
Василетжо. 

Исходно до восстановления синусового ритма эти показатели состав­
ляли: ФВ 43,2+-0.7%, %ДС22,0+-0,4'"о,У8Р0,79+-0,06с*-1.Явле1тия не­
достаточности кровообращения О ст. бьши у 4 больных, 1 ст. у 15 боль-
ньк, 11А ст. у 24 больных, 11Б ст. у 2 больных. 

Через 10 дней после восстановления синусового ритма эти показате­
ли сосгавили:ФВ 47,0+-0,8'".. %ДС30,2+-О,4%.У$Р 1,17+-0,07с^-1, т.е. 
показатели ФВ и °'оДС приблизились н нижней границы нормы здоровьа лиц, 
а показатель VSF нормализовался. , 

Через 60 дней после восстановления синусового ритма эти показате­
ли составшпсФВ 62,6-1-0,5''о, "оДС 34,5+-0,5°'«.VSF 1,46+-0.05с'*-1. Явления 
недостаточности кровообращения О ст. отмечены у 32 больньа, 1 ст. у 10 
больных, ПА ст. у 3 больных, явления недостаточности кровообращения 
ИБст. на 60 день существования сш1усового ритма у больных исследуе­
мой группы не отмечено. 

Данные проведенного исстедования обобщены в таблицах NN 2 - 3. 

Таблица N 2. Эхокарлиографичсскис показатели сократительной спо­
собности миокарда левого желудочка у больных с длительно существующей 
мерцательной аритмией или трепетанием предсердий до проведения элект­
роимпульсной тсрашщ.через 10 и 60 дней после её проведения 

Показатели Исходные Через 10 дней Через 60 дней Норма 
ФВ °/'о 42,2+-0,7 47,0+-0.8 62.6-1-0,5 50-75 
°'оДС °'о 22.0+-0.4 30.2+-0.4 34.5-1-0,5 28-41 
vsf C -̂l 0,79+-0,06 1.17+-0.07 1.46+-0.05 0.91 - 1.45 

Таблица N 3. Динамика обратного развития явлений недостаточности 
кровообращения по классификации Стражеско-Василенко у больных накануне 
и на 60 день существования синусового ритма после проведе1шя электро-
импульс1гой терапии. 

стадии недостаточности 
кровообращения 

кровообращения синусовый ритм 

количество % количество % 
0 4 8,9 32 71,1 
1 15 33,4 10 22,2 
ПА 24 53,3 3 6.7 
ПБ 2 4,4 0 0 



Из полученных результатов видно, что появляощеесе при длительном 
существовании мерцательной аритмии или трепетания предсердий снижение 
сократительной функции миокарда левого желудочка с развитием застойной 
сердечной недостаточности обратимо после коррекции ритма методом 
электрической дефибрилляции; через ̂ 0 дней существования синусового 
ритма сократительная способность миокарда левого желудочка нормализу­
ется, показатели, оцениваюпше её, возвращаются к нормальным величинам, 
явления застойной сердечной недостаточности исчезают у подавляющего 
большинства исследованньк больных, независимо от нозологической формы. 

Влияние восстановления синусового ритма на фазовую структуру сер­
дечного цикла: У 43 больных, исключая больш>п с митральньши пороками 
сердца, после восстановления синусового ритма методом злектроимпуль-
сной терапии на 10 и 60 деньпроводился анализ динамики показателей, 
отражающих длительность фаз сердечного цикла и внутрицикловых показа­
телей: ПН:период напряжмшя - ФАС: фаза асинхронного сокращения. 
ФИС:фаза изоволюмичсского сокращения, ПИ:период изгнания, ФИР: фаза 
изоволгомического расслабления, ФБН: фаза быстрого наполнения, ФМН: фа­
за медленного наполнения, ФСП: фаза систолы предсердий, ИНМ:и1щекс 
напряжения'миокарда, ВСП: внутрисистолический показатель. 

Исходно до восстановления синусового ритма данные показатели сос­
тавляли: фаза асинхронного сокращения 0,078+-0,001 с, фаза изоволюми­
чсского сокращения 0,0б1+-0,005с, период изпшния О,183+-0,007 с, фа­
за изоволюмичсского расслабления 0,05^-0,008 с, фаза бьтстрого напол­
нения 0,081+-0,002 с, фаза медлаиюго наполнения 0,279+-0,007 с, фа­
за cHCTOJn.! предсердий не определялась, индекс напряжения миокарда 
47,2+-0,4''i, внутрисистолический показатель 63,8+-0,3°о. 

Через 10- дней после восстановления синуеового ритма данные пока­
затели составили: фаза асинхронного сокращения 0,051+-О.005 с, фаза 
изоволюмичсского сокращения 0,032+-0,00б с, период изшаиия 
0,257+-0,002 с. , фаза изоволюмичсского расслабления 0,084+-0,009 с, 
фаза быстрого наполнения 0,102+-0,008 с, фаза мсдлсшюго наполнения 
0,251+-0,004 с, фаза систолы предсердий 0,091 +-0,006 с , тщскс нап­
ряжения миокарда 24,4+-0,6°'о, внутрисистолический показатель 
89,5+-0,7'"о. 

Через 60 дней после восстановления синусового ритма данные пока­
затели составили: фаза асинхронного сокращения О,052+-О,004 с, фаза 
изоволгомического сокращения С,033+-0,005 спериод изшания 
0,260+-0,003 с., фаза изоволюмичсс кого расслабления 0,084+-0,005 с, 
фаза быстрого напо;шсния 0,102+-0,004 с, фаза медпишого наполнения 
0,250+-0,009 с, фаза систолы предсердий 0,091+-0,005 с. индекс нап­
ряжения миокарда . 24,6+-0,4%, внутрисйсгогагческий показатель 
89,1+-0,1°о. Результаты исследования обобщены в таблице N 4. 
Таблица N 4. Эхокардиографические показатели фазовой структуры 
сердечного цикла и, внутрицикловых показателей у больных с длительно 
существующей мерцательной аритмией или трепетанием прсдссргшй до про­
ведения электроимпульсной терапии.через 10 и 60 дней после её проведе­
ния. 



Показатели Исходные Через 10 дней Через 60 дней Норма 
ФАС с 0,0784-0,001 0.051+-0,005 0,052+-0,004 0.053+-0,001 
ФИС с 0,061+-0,005 0,О32+-О,006 0,033+-0,005 0,032+-0,001 
ПИ с 0,183+-0,007 0,257+-0,002 О,2б0+-О,003 0,258+-0,002 
ФИР с 0,055+-0.008 0,084+-0,009 0,084+-0,005 0,083+-0,004 
ФБН с 0,081+-0,002 0,102+-О,008 0,102+-0,004 0,091+-0,004 
ФМН с 0,279+-0,007 0,251+-0,004 0.250+-0,009 0,259+-0,019 
ФСП с 0,091+-0,006 0,091+-0,005 0,091+-0,004 
инм % 47,2+-0,4 24,4+-0,6 24,б+-0,4 22-41 
всп % 63.8+-0,3 89,5+-0,7 89,1+-0,1 86-93 

[ ч е с уд/мин I104+-3 • |72+-2,5 | 68+-5 | 60-90 

Из полученньа результатов видно, что исходно у больных исследуе­
мой группы при длительном существовании мерцательной аритмии или тре­
петания предсердий нарушена структура систолы: период напряжения удли­
нён за счёт обоих его составляющ1«: ФАС и ФИС, укорочен период изгна­
ния, снижена эффективность систолы (снижение ВСП), повышено напряжение 
миокарда (HHSI ) . Также нарушена И структура диастолы: укорочены ФИР, 
ФБН, отсутствует ФСП. Да»шые нарушения характерны для описашюго Карп-
маиом В.Л. (1965) синдрома "гиподинамии желудочков". Формирующийся при 
мерцательной аритмии или трепста1ши предсердий синдром "гиподинамии 
желудочков" после коррскш1И ритма электрической дефибрилляцией ликви­
дируется уже па 10 сутки существования синусового ритма за счёт норма-
лтации соотношения и длительности фаз сердечного цикла в исссдуемой 
группе больных независимо от нозологической единицы. Отсутствие ста­
тистически достоверной разницы результатов на Ю и 60 дни существова­
ния синусового ритма позволяют сделать вывод что ликвидация синдрома 
гиподинамии обусловлена восстановлением синусового ритма, а не дли­
тельностью периода его существования. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Длительно существующая мерцательная аритмия либо трепетание пред-
cepzmfi приводит к развитию нарушений соотношишя фаз сердечного цикла, 
формироващпо сищфома гиподинамии с развитием дистофических изменешй 
в миокард1юцитах, и как следствие, к нарушению нормальной внутрисер-
дечной гемодинамики, усиляшю прсднагррки, увеличению копеч}П,1х диас-
толических и систолических объёмов, снижению сердечного выброса, и, 
следовательно, способствует развитию застойной недостаточности крово­
обращения и формированию дилятации полостей сердца. 

Также нарушения в структуре диастолы, отсутствие систолы предсер­
дий, а также уменьшение веноз1ГОго возврата к сердцу, увеличение пред-
нагрузки, делают систолу желудочков неполноценной, "непогаюй" (соглас­
но закону Франка-Старлинга) что также приводит к его постоянной объём­
ной перегррке.возрастанию остаточного объёма крови, и конечного диас-
толического давления с последующим развитием дилятации. 

Как видно из результатов проведенного исследования, после прове­
дения электроимпульсной терапии и восстановления синусового ритма, 
наступает обратное развтпнс застойной сердечной педостаточности и ди-
патации полостей сердца. Наибольший интерес представляет явление обра­
тимости дилатации полостей сердца при длительно существующей мерца­
тельной аритмии. Можно думать, что при длительно существующей ыерца-



тельной аритмии не наступает выраженных деструктивных изменений в кар-
диомиопитах, что дает основание для применения электроимпульсной тера­
пии при данной форме заболевания. 

При восстановлении синусового ритма вследствие нормализации соот­
ношений фаз сердечного шпспа, появлашя систолы предсердий, удлипишя 
даастолы, уменьшения преднагрузки, происходит увеличение наполнения 
желудочков кровью в диастолу, сотасно закону Франка-Старлшп"а эффек­
тивность систолы желудочков возрастает, длительность периода изгнания 
увеличивается, как следствие уменьшаются остаточный объём крови в же­
лудочках и конечное диастолическое давле1ше, улучшаются сократительные 
и насосные фушсции сердца, исчезает дилятащм его полостей. Кроме то­
го, укорочение периода напряжения, уменьшение объёма миокарда и удли­
нение диастолы приводит к уменьшению потребления кислорода миокардом, 
улучшению кровоснабжения миокарда, что предотвращает развитие дистро­
фии миокардионитов в условиях ишемии, и, в свою очередь, повьппает сок­
ратительную способность миокарда. 

ВЫВОДЫ 

1. Длительно существующая мерцательная аритмия или трепетание 
предсердий приводигк снижению сократительной способности миокарда и 
развитию днлятации полскггей сердца, при этих нарушениях ритма показана 
электроимпульсная терапия, так как при,устранепии мерцательной аритмии 
или трепетания предсердий уменьшается дилята1щя полостей сердца и уве­
личивается сокрартитсльная способность миокарда. 

2. Восстановление фазовой структуры, улучшение сокрагитсльной 
функций левого желудочка, уменьшение размеров похюстсй сердца, проис­
ходит уже в первые 10 дней после электронмпульспои терапии. 

3. Восстановление фазовой структуры, сократительной функции лево­
го желудочка и размеров полостей сердца приводят к значительному 
уменьшению явлений недостаточности кровообращения спустя 60 дней после 
элсктроимпульс1ЮЙ терапии. 

4. Не выявлена зависимость между длительностью существования на­
рушений ритма и скоростью обратного развития явлений днлятации полос­
тей сердца и недостаточности кровообращения поше восстановления сину­
сового ритма. 

5. Восстановление синусового ритма позволяет улучшить качество 
жизни и увелич1ггь длительность жизни больных, так как сократительная 
способность миокарда улучшастсядалишя застошюй недостаточности кро­
вообращения уменьшаются и появляется возможность отказа от сердечных 
гликозидов. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1). Электроимпульсная терапия должна применяться в клинической 
практике при длительно существующих мерцательной арипош или трепета­
нии предсердий как метод, уменьшающий дилятацию полостей сердца и уве­
личивающий сократительную способность миокарда. 

2). Электроимпульсная терагаы эффективна и должна быть прхшекнма 
вне зависимости от дшггельности сущестБова1шя мерцательной аритмии или 
трепетатм предсердий. 

3). Противопоказглгая к проведения злектроимпульсной терапнк при 
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дпитешлю существующих мерцательной аритмии или трепетании предсердий 
должны быть ограничены случаями выражега!0Й органической патолопш 
сердца Сдилятационная кардиомиопатия, нскорригированные пороки, после-
инфарктные аневризмы и т.п.), в других случаях проведение электроим­
пульсной терапии показано. 

СПИСОК РАБОТ, ОПУБЛИКОВАННЫХ ПО ТЕМЕ ДИССЕРТАЩО! 
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аритмии или трепетания предсердийУ/ Материалы Первого Российского 
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