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Применение антиаритмического препарата III класса нибентана при наджелудочковых нарушениях ритма у больных 
ишемической болезнью сердца (экспериментальное и клинико-морфологическое обоснование)
И.А.Латфуллин, Р.Ф.Гайфуллина
Кафедра внутренних болезней №2 Казанского государственного медицинского Университета Россздрава
Цель. Оценить антиаритмическую эффективность нибентана (Верофарм, Россия) антиаритмического препарата III класса при купировании наджелудоч-

ковых нарушений ритма (ННР) сердца у больных ишемической болезнью сердца (ИБС). Определить морфологические изменения миокарда при ИБС с ННР.
Уточнить инотропные свойства нибентана в эксперименте.

Материал и методы. Под наблюдением находились 55 больных  ИБС с различными ННР.  У 41 больного была сердечная недостаточность (СН) III функцио-
нального класса. Еще у 14 больных был острый инфаркт миокарда (ОИМ). Купирование ННР проводили 1% раствором нибентана в дозе 0,125 мг/кг массы те-
ла больного. После восстановления синусового ритма для профилактики рецидивов ННР всем пациентам назначался  соталол по 80 мг в сутки в два приема.

In vitro на миокарде 10 здоровых крыс и 10 резецированных полосках миокарда больных ИБС (полученных во время оперативного вмешательства) оце-
нивали изменение силы сокращения миокарда на установке PowerLab (ADInstruments, Австралия) в ответ на нибентан в трех дозах 4, 6 и 8 мкМ. Эти дозы со-
ответствуют  дозам  0,125,  0,2 и 0,250 мг/кг, которые рекомендованы для клинической практики. 

Провели гистологическое исследование аутопсийного материала миокарда предсердий больных ИБС, у которых имеется или отсутствует ННР. Использо-
вали также метод фазово-контрастной и люминисцентной микроскопии. 

Результаты. У больных  СН нибентан позволил восстановить синусовый ритм у 92,67% больных. У 3 больных с персистирующей формой мерцательной
аритмии препарат был неэффективен. При введении нибентана не наблюдалось значимого снижения АД, ЧСС замедлялась на 26,5%. При ОИМ нибентан вос-
становил синусовый ритм у 85,7% больных. Не удалось восстановить синусовый ритм у 2 больных с персистирующей формой мерцательной аритмии. 

Экспериментальные исследования выявили, что сила сокращения миокарда здоровых крыс увеличивалась в ответ на нибентан в дозах 4 и 6 мкМ и сни-
жалась в ответ на дозу 8 мкМ. Напротив, сила сокращения миокарда больных ИБС снижалась в ответ на нибентан по мере увеличения дозы. 

При гистологическом исследовании в миокарде предсердий больных ИБС с ННР, по сравнению с миокардом больных ИБС без ННР, было обнаружено пре-
обладание следующих проявлений: фибролипоматоза, мелкоочагового и диффузного фиброза и склероза, хаотического расположения пучков кардиомиоци-
тов, мышечно-эластической гиперплазии интимы сосудов, явлений контрактурной дегенерации (при фазово-контрастной микроскопии). 

Заключение. Нибентан при болюсном внутривенном введении в дозе 0,125 мг/кг является эффективным средством купирования ННР у больных ИБС с
СН и у больных ОИМ. Он не влияет существенно на АД. По данным экспериментального исследования доза нибентана 0,125 мг/кг является оптимальной с
точки зрения влияния на инотропную функцию миокарда. Более выраженные гистологические изменения миокарда предсердий могут быть причиной ННР.

Ключевые слова: нибентан, антиаритмические препараты III класса, наджелудочковые нарушения ритма сердца, ишемическая болезнь сердца, сердеч-
ная недостаточность, инфаркт миокарда, сила сокращения миокарда.
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Supraventricular rhythm disturbances treatment with antiarhythmic drug III class Nibentan in patients with ischemic heart disease 
(experimental, clinical and morphological evidences)
I.A. Latfullin, R.F. Gaifullina
Department of internal medicine N 2, Kazan State Medical University
Aim. To evaluate antiarhythmic efficiency of Nibentan (Verofarm, Russia), antiarrythmic drug III class, in supraventricular rhythm disturbances (SRD) relief in patients

with ischemic heart disease (IHD). To assess morphological changes of myocardium in IHD with SRD. To specify inotropic characteristics of nibentan in experiment.
Material and methods. 55 patients with IHD with different SRD were studied. 41 patients had heart failure (HF) of III functional class.14 other patients suffered

acute myocardial infarction (AMI). SRD relief was achieved with 1% solution of nibentan in dose of 0.125 mg/kg patient's weight. After sinus rhythm recovery all patients
received sotalol 80 mg twice a day to prevent SRD relapses. 

In vitro on myocardium of 10 healthy rats and 10 sliced myocardium strips of IHD patients (obtained during surgical intervention) changes in myocardium contrac-
tion intensity were assessed with PowerLab plant (ADInstruments, Australia) as a reaction on nibentan in doses of 4, 6 and 8 mkM. These doses correspond to doses of
0.125, 0.2 and 0.250 mg/kg, which are recommended for clinical practice.

Histological study of autopsy materials of atrium myocardium of IHD patients with and without SRD was carried out. Phase-contrast and luminescent microscopy was
also used.

Results. Nibentan treatment lead to sinus rhythm recovery in 92.67% of HF patients. In 3 patients with persistent auricular fibrillation the drug was inefficient. Niben-
tan therapy did not result in blood pressure reduction. Heart rate decreased in 26.5%. Nibentan recovered sinus rhythm in 85.7% of AMI patients. Sinus rhythm didn't
recover in 2 patients with persistent auricular fibrillation.

Experimental studies revealed that myocardium contraction intensity in healthy rats increased at nibentan 4 and 6 mkM, and decreased at nibentan 8 mkM.
Myocardium contraction intensity in IHD patients was decreasing while nibentan dose was growing.

Histological study of auricular myocardium in IHD patients with SRD compared to myocardium in IHD patients without SRD, showed predominance of the following
characteristics: fibrolipomatosis, focal and diffusive fibrosis and sclerosis, chaotic allocation of cardiac cells, muscular-elastic hyperplasia of vascular intima, contractile
degeneration (at phase-contrast microscopy).

Conclusion. Nibentan in bolus i.v. administration in dose of 0.125 mg/kg is effective drug for SRD relief in patients with IHD with HF and in patients with AMI. It
doesn't affect BP significantly. According to data of experiments dose of nibentan 0.125mg/kg is optimal for inotropic function of myocardium. More significant histo-
logical changes in auricular myocardium can be the reason of SRD.

Key words: nibentan, antiarhythmic III class drugs, supraventricular rhythm disturbances, ischemic heart disease, heart failure, myocardial infarction, myocardium
contraction intensity. 
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – одна из
наиболее частых причин развития и поддержания
различных нарушений ритма сердца, в том числе и
наджелудочковых, к которым относятся мерцатель-
ная аритмия (МА), трепетание предсердий (ТП),
наджелудочковая пароксизмальная тахикардия
(НПТ). Отмеченные нарушения ритма могут быть как
функциональными так и являться причиной внезап-
ной смерти и иметь прогностическое значение. Вра-
чам следует проявлять особую настороженность при
первопричине нарушений ритма, обусловленных
ИБС, так как при этой патологии они наиболее небла-
гоприятны и требуют своевременной коррекции.

В отличие от желудочковых аритмий наджелудоч-
ковые не всегда представляют непосредственную
угрозу для жизни больных. Тем не менее быстрый
желудочковый ритм, наблюдающийся во время па-
роксизма, может привести к обострению течения сте-
нокардии у больных ИБС, развитию сердечной недо-
статочности и также способствовать возникновению
инфаркта миокарда, ишемического инсульта и др.
Учитывая возможность развития отмеченных ослож-
нений и влияния наджелудочковых аритмий в целом
на качество жизни и отдаленный прогноз, восстанов-
ление синусового ритма теоретически является наи-
лучшим вариантом лечения. В большинстве случаев
восстановление синусового ритма проводится с по-
мощью соответствующих лекарств [3,9], но сохраня-
ет свое значение и метод электрической кардиовер-
сии [1,8]. Последний не может быть рекомендован
при выраженной систолической дисфункции левого
желудочка (фракция выброса не менее 30%), значи-
тельной дилатации левого предсердия (более 50
мм), а также при длительности аритмии более 1 го-
да. Фармакологическая кардиоверсия более попу-
лярна, чем электрическая, поскольку ее проще вы-
полнить. К ее недостаткам относятся повышенный
риск развития аритмогенного эффекта в виде воз-
можного развития желудочковой тахикардии типа
«пирует», фибрилляции желудочков, асистолии. Ан-
тиаритмические препараты (ААП), которые исполь-
зуются для кардиоверсии и контроля за частотой же-
лудочкового ритма, при аритмиях, а так - же для под-
держания синусового ритма обычно классифициру-
ют по E.Vaughan Williams (1969, 1970). По результа-
там рандомизированных исследований (Drexler
M,1990, Falk R.H.1997, Fuster V. ACC/AHA/ ESC
2001) рекомендовано использовать в первую оче-
редь ААП III класса (амиодарон, дофетилид, ибути-
лид – эти два препарата отсутствуют в России) и лишь
при их неэффективности, что встречается редко,
необходимо применять хинидин (I класс) или хини-
дин в сочетании с верапамилом – IV класс [2,12]. Де-
сять лет назад появились первые сообщения о ни-

бентане – новом отечественном ААП III класса
[4,6,13], экспериментальные и клинические иссле-
дования которого (опытные образцы) показали его
высокую антиаритмическую эффективность при ку-
пировании суправентрикулярных нарушений ритма
сердца. Цель настоящего исследования состояла в
изучении ещё невыясненных свойств нибентана:
инотропизма, влияния на показатели электролитов,
гемодинамические параметры и сравнительной эф-
фективности с другим препаратом того же класса. Это
было связано еще и с тем, что фирма «Верофарм»
начала промышленное производство препарата.

Материалы и методы
Настоящее исследование проводилось с 2003 по

2005 г на базе кардиологического отделения больни-
цы скорой медицинской помощи (БСМП) г. Казани. В
исследование были включены лица обоего пола без
ограничения возраста.

Критерии включения в исследование:
1) наличие документированной суправентрику-

лярной тахикардии,
2) информированное согласие пациента соблю-

дать протокол данного исследования.
Критерии исключения из исследования: 
1) наличие признаков синдрома слабости синусо-

вого узла, подтвержденных на ЭКГ;
2) нарушения внутрижелудочковой проводимос-

ти;
3) предварительный прием пациентом одного

(или комбинации) из следующих препаратов:
бета-блокаторы, дигоксин, антиаритмические
препараты I, III классов;

4) тиреотоксикоз;
5) недостаточность кровообращения III-IV класса

по NYHA; 
6) развитие пароксизма фибрилляции (трепета-

ния) предсердий в раннем периоде (менее 7
дней) после операции с использованием аппа-
рата искусственного кровообращения;

7) наличие гипокалиемии, гипомагниемии;
8) продолжительность интервала QT более 500

мс, определенная на синусовом ритме или
мерцательной аритмии;

9) полиморфная желудочковая тахикардия в ана-
мнезе (вне зависимости от причины возникно-
вения).

Всем больным проводили комплексное клинико-
инструментальное обследование, включающее 1)
общие анализы крови и мочи; 2) определение пока-
зателей коагулограммы [протромбиновый индекс
(ПТИ), фибриноген (ФГ), протаминосульфат; опре-
деление фибринолитической активности (ФА), эта-
нолового теста]; 3) определение ряда биохимических
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показателей крови (прямого и непрямого билируби-
на, общего белка, глюкозы, мочевины крови, обшего
холестерина, бета-липопротеидов, АЛТ/АСТ), в том
числе определение электролитов (K,Na,Ca,Mg) в
плазме крови. Исследование динамики артериаль-
ного давления и частоты сердечных сокращений на
фоне лечения ААП III класса проводилось при непре-
рывном мониторинге ритма сердца и гемодинамиче-
ских показателей с помощю системы «Кардекс» в те-
чение 24 ч. 

С целью исключения возможного наличия тромба
в левом предсердии или его ушке до начала кардио-
версии проводилась ЭхоКГ. 

Наблюдали 55 больных (мужчин 30, женщин 25,
средний возраст 64,22±1,47 лет), которые были
разделены на 2 группы. В подгруппу А вошел 41
больной стенокардией напряжения сердечной недо-
статочностью (СН) III функционального класса (ФК)
(мужчин 22, женщин 19) с сопутствующими заболе-
ваниями. Из них 16 больных артериальной гипертен-
зией (АГ) 2 степени, 21 пациент АГ 3 степени и 4
больных с сахарным диабетом (СД) 2 типа. В этой
группе наблюдались наджелудочковые нарушения
ритма в виде пароксизмальной формы МА – (23
больных), персистирующей формы МА – (13), ТП -
(4 пациента) и НПТ – (1 больной). 

Группу Б составили 14 больных (мужчин 8, жен-
щин 6) острым инфарктом миокарда (ОИМ), из них
ОИМ с зубцом Q – 5 пациентов (мужчин 3, женщин
2), без зубца Q - 9 больных (мужчин 5, женщин 4).
Все больные этой группы имели АГ 2 или 3 степени.
Течение ОИМ осложнилось пароксизмальной фор-
мой МА у 3 больных, персистирующей формой МА –
у 5 пациентов, пароксизмальным ТП – у 1 больного,
персистирующим ТП – у 2 пациентов и НПТ – у 3
больных.

Купирование наджелудочковых тахиаритмий
проводили 1% раствором нибентана в палате интен-
сивной терапии. Препарат вводили внутривенно
медленно (болюсом) в течение 10 мин из расчета
0,125 мг/кг массы тела больного, растворив содер-
жимое ампулы в 20 мл физиологического раствора
хлорида натрия. В случае купирования мерцательной
аритмии введение препарата прекращали и учитыва-
ли только абсолютную дозу препарата. За 10 - 15 мин
до введения нибентана для предотвращения удлине-
ния интервала QT внутривенно вводили 10 мл 25%
раствора сульфата магния. однократно. В случае ис-
ходной гипотензии (систолическое АД менее 100
мм. рт.ст.) раствор сульфата магния не применяли. 

После успешной кардиоверсии (восстановление
синусового ритма) для профилактики рецидивов
наджелудочковых тахикардий всем пациентам на-
значали соталол по 80 мг в сутки в 2 приема.

Статистическую обработку результатов проводи-
лаи с использованием программы BIOSTAT. Все дан-
ные представлены в виде М±m. Достоверность раз-
личий показателей определяли на основании крите-
рия t Стьюдента, признавая их статистически значи-
мыми при р<0,05.

Оценка эффективности нибентана 
при купировании суправентрикулярных
аритмий у больных ИБС

У больных группы А (n = 41 СН III ФК) нибента-
ном удалось восстановить синусовый ритм у всех 23
пациентов с пароксизмальной формой МА, у 4 боль-
ных с персистирующим ТП и у 1 пациента с НПТ. При
персистирующей МА (n=13) препарат был эффекти-
вен у 10 больных; 3 пациентам синусовый ритм вос-
становить не удалось. Таким образом, эффектив-
ность нибентана у больных с суправентрикулярными
нарушениями ритма на фоне СН III ФК составила
92,67%. 

Терапия была успешной при средней продолжи-
тельности заболевания ИБС до 6,35±2,67 года и
длительности нарушения ритма до 22,3±4,3 сут. Без-
успешная попытка восстановления синусового ритма
у 3 больных МА наблюдалась при продолжительнос-
ти ИБС 10,3±2,1 года и длительности нарушения
ритма в среднем 28,8±3,5 сут.

При введении нибентана (мониторинговый кон-
троль в течение 24 ч) наблюдалось недостоверное
снижение систолического АД в среднем за сутки на
2,3% и диастолического АД на 2,4%, что позволяет
рассматривать нибентан как средство выбора для
восстановления синусового ритма даже у больных с
исходно низким артериальным давлением (рис. 1).
ЧСС снижалась на 26,5% через 10 мин после введе-
ния нибентана (рис. 2). 

Отсутствие гипотензивного эффекта на фоне вве-
дения нибентана является характерной особен-

Рис. 1. Динамика АД при лечении нибентаном
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ностью «чистых» ААП III класса, так как они (в том
числе и нибентан) лишены β-блокирующих свойств,
а спектр их электрофизиологического действия сво-
дится к избирательному увеличению продолжитель-
ности потенциала действия кардиомиоцитов [5], ис-
ключительно вследствие их избирательного удлине-
ния 2 и 3 фаз реполяризации. В наших исследовани-
ях мы наблюдали специфический эффект нибентана
на параметры ЭКГ у 84% больных в виде дополни-
тельного зубца U одновременно со снижением амп-
литуды зубца Т и нарастанием продолжительности
интервалов QT и QTc (соответственно до 0,45±0,32 и
0,490±0,01 мс) в большинстве отведений стандарт-
ной ЭКГ. Дополнительный зубец U обычно проявлял-
ся уже через 5-10 мин от начала инъекции препара-
та (т. е. по времени возникновения совпадал с нача-
лом снижения ЧСС) и к 24 часам наблюдения сохра-
нялся лишь у 25 % больных. 

При ОИМ (n = 14, группа Б первой группы) уда-
лось восстановить синусовый ритм нибентаном 6
больным с пароксизмальной формой МА, 1 пациен-
ту с персистирующей ее формой, 2 больным с пер-
систирующим ТП и 3 пациентам с НПТ. Не удалось
восстановить синусовый ритм лишь у 2 пациентов с
персистирующей формой МА, осложнившей течение
ОИМ. Эффективность препарата составила 85,7%.

Методика исследования изменений 
сократительной активности миокарда 
в эксперименте in vitro под влиянием 
нибентана

Для более полного понимания сути влияния ни-
бентана на сократимость миокарда, что позволило
бы расширить показания к применению, нами впер-
вые были проведены эксперименты in vitro (кафедра
нормальной физиологии КГМУ, зав. каф. – чл.-корр.
РАМН, проф. А.Л. Зефиров) на миокарде 10 здоро-
вых белых крыс и 10 резецированных полосках мио-

карда (по плану оперативного вмешательства) боль-
ных ИБС (кафедра хирургии КГМУ, зав. каф. – проф.
Р.К. Джорджикия). Отрабатывались три дозы препа-
рата: 4, 6 и 8мкМ, которые соответствовали дозам
0,125, 0,2 и 0,250 мг/кг (ампулированы фирмой
«Верофарм»), рекомендованным для клинической
практики. 

Определение реакции сократительной функции
миокарда на нибентан в процентах от исходного 3
последовательно возрастающих доз – 4, 6 и 8 мкМ,
проводили in vitro на установке PowerLab (ADInstru-
ments, Австралия) с датчиком силы MLT 050/D
(ADInstruments, Австралия). Эксперимент регистри-
ровали на персональном ЭВМ при помощи програм-
много обеспечения Chart 4.0. Статистическую обра-
ботку выполняли с применением пакета программ
Statgraphiсs с определением М, м и д, доверительно-
го интервала t в сравниваемых группах. 

Результаты исследования сократительной
активности миокарда в эксперименте 
in vitro

На миокарде здоровой крысы показано, что уве-
личение дозы нибентана сопровождается достовер-
ным снижением положительного и отрицательного
инотропного эффектов. На 1-ю дозу препарата 
(4 мкМ) – положительный инотропный эффект отме-
чался во всех случаях и составил 19,63±2,74%, от-
рицательный инотропный эффект констатировался
лишь в половине случаев; он составил 14,99±
0,28%. С увеличением дозы препарата наблюдалось
уменьшение как положительного, так и отрицатель-
ного инотропных эффектов, а на дозу 8мкМ (3-я до-
за) положительный инотропный эффект составлял
только 9,60±2,05%, что существенно ниже положи-
тельного инотропного эффекта 1-й дозы. Однако по-
ложительный инотропный ответ на 1-ю и 2-ю дозы
(4 и 6мкМ) препарата превышал отрицательный, т.е
сила сокращения миокарда на фоне введения ни-
бентана увеличивалась. Следует отметить, что на 3-ю
дозу препарата (8мкМ) выраженность отрицательно-
го инотропного эффекта была значительнее положи-
тельного и составляла 11,4±4,38% против 9,60±
2,05% (рис. 3). 

Расчет реакции силы сокращения миокарда
больного ИБС в ответ на различные дозы нибента-
на в процентах от исходного показал, что на 1-ю
дозу (4мкМ) препарата наблюдалось увеличение
отрицательного инотропного эффекта от исходного
показателя на 21,78±5,8%, при положительном
инотропном эффекте равном 11,0±2,4%. На дозе
6 мкМ (2-я доза) отрицательная реакция увеличи-
лась и составила в среднем 29,55±5,35%. Макси-
мальный отрицательный инотропный эффект на-

Рис. 2. ЧСС при лечении нибентаном
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блюдался на 3-й дозе (8 мкМ) препарата и состав-
лял в среднем 43,51± 8,79%, увеличение дозы
нибентана нивелировало проявления положитель-
ного инотропного эффекта, равного в среднем
лишь 10,88±2,3% (рис. 4). 

Таким образом, впервые в эксперименте in vitro
(полоски миокарда крыс и полоски миокарда пред-
сердий больных ИБС) установлен дозозависимый
эффект на сократительную активность миокарда 
нового антиаритмического средства III класса нибен-
тана. Следует обратить внимание на факт разнона-
правленного эффекта нибентана на миокард здоро-
вых крыс и больных ИБС. Можно предположить, что
это связано с реакцией миокарда на внешний ион
кальция, депонирующегося в саркоплазматическом
ретикулуме (СР) (Vassallo D.V.1995), от функциони-
рования которого во многом зависит инотропная ре-
акция кардиомиоцитов. Возможно, этот факт свиде-
тельствует о том, что саркоплазматический ретикулум
кардиомиоцитов здоровых крыс обладает большим
функциональным резервом, позволяющим эффек-
тивно аккумулировать ионы кальция, дополнительно
поступающие в миоплазму, чем миокард больных
ИБС [7,10,14,15]. Можно предположить, что сарко-
плазматический ретикулум кардиомиоцитов мио-
карда больных ИБС не способен аккумулировать ли-
бо не успевает захватить достаточное количество
ионов кальция, что сказывается на ритмоинотропной
зависимости.

Для уточнения полученных в эксперименте in vitro
данных по сократимости миокарда больных ИБС на-
ми была предпринята попытка сравнительного из-
учения морфологических различий миокарда умер-
ших больных от ИБС с МА и без нее. 

Методика исследования 
морфологических изменений миокарда
при ИБС с мерцательной аритмией 
и без нее

Нами была разработана схема унифицированно-
го изъятия 5 участков сердца, которая включала ушко
правого предсердия (1), область синоаурикулярного
узла (САУ) -2-, зону перехода САУ в правое предсер-
дие (3), ушко левого предсердия (4), зону левого
предсердия около легочных вен (5).

Обработку гистологических образцов проводили
тканевым процессором Leica IP 1020 в автоматиче-
ском режиме. На микротоме ТЕХНОМ МЗП -1003 из
тканей с парафиновой заливкой получали гистосре-
зы для последующей традиционной гистологии, а
также фазово-контрастной и люминесцентной мик-
роскопии, окрашенных стандартно гемотоксилин-
эозином и с применением гистохимических окрасок
по ван-Гизону. Микроскопирование проводили на
микроскопе серии Leica DMLS, на который была
смонтирована фотомикрографическая система фир-
мы Leica, состоящая из фотоавтомата и блока «data
back».

Прежде всего выяснилось, что выраженность со-
кратительных изменений миокарда ушка и предсер-
дия у больных ИБС идентична (рис 5), что позволи-
ло проводить параллели при изучении инотропных
свойств миокарда, в частности, на части ушка. Гисто-
логически в миокарде предсердий больных ИБС с
МА были обнаружены изменения в виде фиброли-
поматоза, мелкоочагового и диффузного фиброза и
склероза в части случаев в виде продуктивного мио-
кардита (рис 6,7), степень выраженности которых,
характеризуется как дисплазия, оказавщаяся более
значимой при МА, чем без нее, что может быть при-

Рис. 3. Реакция силы сокращения миокарда крысы 
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чиной аритмогенности, приводящей к возникнове-
нию и поддержанию мерцания. При большом уве-
личении (20*10) микроскопа структура мышечных
волокон при ИБС значительно варьирует, что мы рас-
ценили как следствие дегенеративного процесса. В
некоторых случаях структура однородна (гомогенна)
с ориентацией пучков мышечных клеток параллель-
но друг другу, но в большинстве наблюдений они не-
однородны (гетерогенны), при этом пучки кардио-
миоцитов располагаются хаотично, а интима сосу-
дов крупных и мелких калибров представлена в ви-
де мышечно – эластической гиперплазии, причем
при ИБС с МА «хаос», и мышечно – эластическая ги-
перплазия интимы (МЭГИ) более выражены (мик-
рофото 8,9). 

Выявленные морфологические изменения под-
твердились результатами фазовоконтрастной микро-
скопии, при которой отмечено изменение сократи-
тельных свойств кардиомиоцитов больных ИБС, осо-
бенно при МА, в виде контрактурной дегенерации II-
III степени, местами вплоть до фрагментации на фо-
не диффузного кардиосклероза (рис. 7), что может
обусловливать изменения сократительных свойств
миокарда у больных ИБС. 

Мы считали, что эти изменения способствуют на-
рушению функции саркоплазматического ретикулу-
ма, что и выражается в искажении реакции миокарда
на инотропное воздействие. Детализация электро-
физиологической картины сократимости миокарда
здоровых крыс и больных ИБС, а также морфологи-
ческое уточнение изменений в миокарде, характер-
ных для наиболее значимой формы суправентрику-
лярного нарушения - МА, позволило утвердиться в
правомерности применения клинически показанной
дозы (0,125 мг/кг) нибетана для восстановления си-
нусового ритма и у больных ОИМ. 

Выводы
1. Нибентан является эффективным средством ку-

пирования суправентрикулярных тахикардий у боль-
ных ИБС СН III ФК (92,67%).

2. Нибентан впервые рекомендуется для восста-
новления синусового ритма у больных острым ин-
фарктом миокарда с ургентными наджелудочковыми
нарушениями ритма.

3. Нибентан при болюсном внутривенном введе-
нии в дозе 0,125 мг/кг не влияет на концентрацию
электролитов (К,Na,Ca,Mg) в плазме крови и на ар-
териальное давление. 

4. В эксперименте in vitro на полосках миокарда
здоровых крыс и больных ИБС установлено, что ни-
бентан, сохраняя дозозависимость, оказывает опти-
мальное положительное влияние на инотропную
функцию миокарда в дозе 0,125 мг/кг, которая и ре-

комендуется для использования в кардиологической
клинике. 

5. Морфо – гистологическими исследованиями
установлено, что более выраженные изменения мио-
карда обнаруживаются на фоне существовавшей
мерцательной аритмии, чем без нее, подтверждая
значение этих нарушений как одной из причин арит-
мии. 
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Рис. 5. Сердце, мио-, эпикард. Окраска гематоксилин - эозином. Фа-
зово-контрастная микроскопия Об.plan 10*/20,ок x 20. Изме-
нения структуры в миокарде ушка и правого предсердия
идентичны: выражен  отек стромы (А- в ушке правого предсер-
дия; Б- в правом предсердии), аналогичны изменения диа-
метра продольных ядер кардиомиоцитов (В)  при ИБС.

Рис. 6. Сердце, миокард. Окраска гематоксилин - эозином. Световая
микроскопия Об.plan 10*/20, ок x 10, Выраженный липома-
тоз стромы (А),  сужение просвета артерии за счет выраженно-
го фиброгиалиноза (Б) у зоне СА узла больного ИБС.

Рис. 7. Сердце, миокард. Окраска гематоксилин - эозином Фазово-
контрастная микроскопия Об.plan 10*/20,ок x 20 пристеноч-
ный тромб в атеросклеротически измененной венечной арте-
рии (Б) в левого предсердия.

Рис. 8. Сердце, миокард. Окраска гематоксилин - эозином. Фазово-
контрастная микроскопия Об.plan 10*/20 ,ок x 20. Контрак-
турная дегенерация кардиомиоцитов II-III степени (А) в пра-
вом предсердии больных ИБС с МА.

Рис. 9. Миокард, гипертрофия. Окраска гематоксилин - эозином. Фа-
зово-контрастная микроскопия. Об.plan 10*/20,ок x 20. Вы-
раженная дезинтеграция и переориентация кардиомиоцитов
- «хаос» (А)  при ИБС в сочетании с МА.

Рис. 10. Миокард. Окраска гематоксилин - эозином Световая микро-
скопия. Об.plan 10*/20,ок x 20 Дезинтеграция и периориен-
тация - «хаос»(А) гипертрофированного миокарда  ушка ле-
вого предсердия  при ИБС с МА.


