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ВВЕДЕНИЕ
Под желудочковыми аритмиями в настоящее

время подразумевают расстройства ритма, при
которых источник патологической импульсации
расположен ниже пучка Гиса, т.е. в ветвях пуч�
ка Гиса, в волокнах Пуркинье или в миокарде
желудочков.

Желудочковые нарушения ритма (ЖНР) сер�
дца относятся к наиболее частым и сложным
аритмиям. Они встречаются при острых и хро�
нических заболеваниях, а иногда и у практичес�
ки здоровых лиц. При холтеровском монитори�
рования ЭКГ (ХМ ЭКГ) примерно у 50–80% лиц
без признаков сердечно�сосудистых заболеваний
выявляется желудочковая экстрасистолия (ЖЭ),
в 25–35% случаев – ЖЭ высоких градаций. А у
больных ишемической болезнью сердца (ИБС)
этот вид аритмии регистрируется более чем в
90% случаев. Чаще ЖЭ встречаются у пожилых
лиц [10, 20].

Нередко желудочковые аритмии отягощают
течение и прогноз сердечно�сосудистых заболе�
ваний, вызывая гемодинамические расстрой�
ства, ухудшают качество жизни [1, 2, 3, 19]. Ряд
авторов подразделяли ЖНР на простые и слож�
ные формы [33, 34]. К последним относят пар�
ные, политопные, ранние (феномен R на T) экст�
расистолы (табл. 18.1). Часто эти аритмии назы�
вают экстрасистолами высоких градаций.
Высказывались предположения о прямой связи
желудочковых экстрасистол высоких градаций
с возникновением желудочковых тахикардий
(ЖТ) и фибрилляции желудочков (ФЖ), что по�
зволило считать их одним из основных маркеров
развития внезапной аритмической смерти.

Дальнейшие исследования показали несовер�
шенство представления о предвестниках фаталь�
ных аритмий [17, 19, 32]. Так, по данным K.L.Lie
et al. (1975, 1981), из 155 пациентов в острой ста�
дии инфаркта миокарда (ИМ), у которых регис�
трировалась желудочковая аритмия высоких
градаций, только у 12 (8%) больных развились
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первичные ФЖ. В то же время из 20 больных с
первичными ФЖ лишь у 12 (60%) регистриро�
вались предвестники фатальных аритмий. По
данным других исследователей [6, 12, 53], лишь
у небольшого числа (10–15%) больных с постин�
фарктным кардиосклерозом развилась ЖТ на
фоне сложных ЖНР. А значительная часть за�
регистрированных случаев ЖТ (85%) индуциро�
валась из экстрасистол, локализовавшихся на
середине цикла. G.V.Naccarelli et al. (1981) опуб�
ликовали, что при электрофизиологическом ис�
следовании у 47 пациентов с ЖТ в анамнезе эк�
страстимулы с коротким интервалом сцепления
не приводили к стойкой ЖТ или ФЖ [40]. Ре�
зультаты этих исследований позволяют сказать,
что не следует однозначно относить желудочко�
вые аритмии высоких градаций к предвестникам
фатальных аритмий.

Проведенные в последние годы исследования
свидетельствуют, что к группе высокого риска
внезапной смерти необходимо относить тех боль�
ных, у которых имеется комбинация сложных
ЖНР со значительной дисфункцией левого желу�
дочка сердца (фракция изгнания левого желудоч�
ка < 40%), а не морфологическая характеристи�
ка желудочковых аритмий [19, 22, 25, 36, 46, 50].

В 1984 г. J.T.Bigger [18] предложил “прогно�
стическую” классификацию желудочковых на�
рушений ритма сердца и подразделил их на бе�
зопасные, потенциально опасные и опасные для
жизни аритмии (табл. 18.2).

Таблица 18.1
Классификация желудочковых аритмий

по B.Lown и M.Wolf (1971, 1983)

Градация Количественная и морфологическая
характеристика ЖЭ

0 Отсутствие ЖЭ

1 Редкие, монотопные (до 30 в час)

2 Частые, монотопные (>30 в час)

3 Политопные

4 А – парные (2  комплекса подряд),
Б –залповые (3  комплекса подряд)

5 Ранние ЖЭ (R на Т)

18
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К безопасным аритмиям относятся любые же�
лудочковые экстрасистолы и желудочковые та�
хикардии у больных без признаков органическо�
го поражения сердца, не вызывающие наруше�
ния гемодинамики. Прогноз благоприятный,
абсолютных показаний к проведению антиарит�
мической терапии нет.

Опасные для жизни аритмии – эпизоды желу�
дочковых аритмий с нарушениями гемодинами�
ки или с фибрилляцией желудочков. Принципи�
альным отличием опасных для жизни ЖНР от
предыдущей категории служит наличие органи�
ческого заболевания сердца. Риск развития вне�
запной смерти у этой категории больных высо�
кий.Такие нарушения сердечного ритма, как
правило, протекают у больных на фоне стено�
зирующего атеросклероза коронарных артерий,
постинфарктного кардиосклероза, хронической
аневризмы сердца, ишемической либо идиопати�
ческой кардиомиопатии и пороков сердца раз�
личной этиологии. Эти аритмии требуют назна�
чения на фоне проводимой терапии основного
заболевания собственно антиаритмических пре�
паратов (ААП). Однако ни в одном из многоцен�
тровых исследований не доказано, что эффектив�
ное лечение антиаритмическими препаратами
улучшает прогноз жизни указанной категории
пациентов (исключение составляют β�блокаторы
и препараты III класса – кордарон, соталол).

Потенциально опасные аритмии занимают
промежуточное положение между безопасными
и опасными для жизни нарушениями ритма. Эти
аритмии также протекают на фоне органическо�
го поражения сердца (имеются признаки дис�
функции левого желудочка) и не вызывают вы�
раженных нарушений гемодинамики. Наличие
комбинации органического заболевания сердца
с ЖНР указывает на риск развития внезапной
смерти как существенный. Желудочковые арит�
мии у этих больных могут явиться пусковым
фактором возможного развития ЖТ, ФЖ. Лече�
ние этих больных должно быть направлено на
снижение риска внезапной смерти.

Существенное практическое значение имеет
разделение желудочковых экстрасистол, возни�
кающих при физической нагрузке или в раннем
восстановительном периоде и в покое. Первые
нередко возникают у больных с органическими
заболеваниями или ишемией миокарда. Они мо�
гут быть эквивалентами стенокардии напряже�
ния. Экстрасистолы покоя, напротив, возника�
ют или усиливаются во время отдыха и зачастую
исчезают при физической нагрузке.

Таким образом, клиническое значение ЖНР
главным образом определяется характером ос�
новного заболевания, степенью органического
поражения сердца, функциональным состояни�
ем миокарда и проводящей системы. У лиц без
признаков органического поражения сердца на�
личие желудочковой экстрасистолии (независи�
мо от частоты и характера) не представляет опас�
ности для жизни. С другой стороны, у больных с
органическим поражением миокарда (постин�
фарктный кардиосклероз, кардиомиопатия) с
признаками сердечной недостаточности экстра�
систолическая аритмия может приводить к даль�
нейшему снижению гемодинамических показа�
телей, а выявление желудочковой экстрасисто�
лии высоких градаций по Лауну–Вольфу (1971,
1983) может явиться дополнительным небла�
гоприятным прогностическим фактором.

С целью своевременной диагностики ЖНР и
подбора высокоэффективных антиаритмических
средств (ААС) помимо оценки клинического со�
стояния пациента, анализа лабораторных пара�
метров необходимо использовать комплекс следу�
ющих инструментальных методов исследования:
регистрацию стандартной ЭКГ, холтеровское мо�
ниторирование ЭКГ, ЭКГ высокого разрешения,
функциональные нагрузочные пробы, ЭхоКГ, ре�
гистрацию поздних потенциалов, острое лекар�
ственное тестирование, ЭФИ. Эти методы в боль�
шинстве случаев позволяют определить электро�
физиологические механизмы аритмий, выявить
их пусковые факторы, выбрать оптимальную те�
рапию для конкретного пациента.

Таблица 18.2
Прогностическая классификация (стратификация) желудочковых аритмий (J.T.Bigger, 1984)

            Характеристика Безопасные Потенциально  опасные Опасные для жизни
Риск внезапной смерти Очень низкий Умеренный Высоки

Клинические проявления Сердцебиение, Сердцебиение, Сердцебиение, перебои,
выявление  аритмии выявление  аритмии синкопе, остановка

при осмотре при осмотре сердца

Заболевание сердца Отсутствует Есть Есть

Постинфарктный рубец, Нет Есть Есть
гипертрофия миокарда

Цель лечебных Облегчение Облегчение симптоматики, Облегчение симптоматики,
мероприятий симптоматики подавление аритмии, сниже� подавление аритмии,

ние смертности снижение смертности
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ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ
ЖЕЛУДОЧКОВЫХ НАРУШЕНИЙ
СЕРДЕЧНОГО РИТМА

Отсутствие четкой корреляции между ЖНР вы�
соких градаций и риском внезапной смерти застав�
ляет устанавливать показания в каждом конкрет�
ном случае к назначению собственно ААС. Фарма�
кологические противоаритмические препараты
необходимо назначать лишь тем больным, у кото�
рых желудочковые аритмии плохо переносятся
субъективно или сопровождаются нарушениями ге�
модинамических показателей. Лечение больных,
реанимированных после фибрилляции желудоч�
ков, направлено на предупреждение повторной фиб�
рилляции с использованием антифибрилляторных
средств. При сохраняющемся риске возможного
развития повторной ФЖ показана имплантация
кардиовертера�дефибриллятора.

В настоящее время для лечения больных, стра�
дающих ЖНР, существует большое количество
ААС.

Подбор адекватной антиаритмической терапии
(ААТ) остается сложной задачей для практикую�
щего врача. Этому способствуют полиморфизм
аритмий, зачастую пароксизмальный характер их
течения, требующий неотложной помощи, нали�
чие у одного и того же больного сочетаний нару�
шений различных функций миокарда: автоматиз�
ма, возбудимости, проводимости и сократимости.
Известно, что высок риск развития побочных и
аритмогенных эффектов при применении практи�
чески всех ААС.

При выборе методов лечения больных с ЖНР
необходимо обратить внимание на пусковые фак�
торы, которые играют в ряде случаев ведущую
роль в развитии аритмий. Если ситуация позво�
ляет, необходимо своевременное устранение этих
факторов. Самыми частыми пусковыми факто�
рами аритмий являются сердечная недостаточ�
ность, ишемия миокарда, эндокринные заболе�
вания (тиреотоксикоз), воспалительные заболе�
вания миокарда, нарушение вегетативной
регуляции сердца, различные интоксикации (ал�
коголь, медикаменты, курение, кофе и т.д.), на�
рушения электролитного баланса и т.д.

В частности, ААП I класса не рекомендуется
использовать у больных с хронической сердеч�
ной недостаточностью, за исключением лечения
угрожающих жизни аритмий, рефрактерных к
проводимой терапии. В то же время препараты
III класса более предпочтительны (не  увеличи�
вают риск смерти у таких больных), чем препа�
раты I класса. Тем не менее, амиодарон не реко�
мендуется для широкого применения с целью
предупреждения внезапной смерти, если  боль�
ной с сердечной недостаточностью получает ин�

гибиторы ангиотензинпревращающего фермен�
та и β�адреноблокаторы. Лечение проводят под
тщательным контролем содержания в крови маг�
ния и калия, при необходимости адекватно их
корригировать

При ИБС и гипертонической болезни β�адре�
ноблокаторы, изоптин, кардил, кордарон ока�
зывают антиаритмическое, антиишемическое
и гипотензивное действие. При гипертиреозе
β�блокаторы проявляют антиаритмическую ак�
тивность, а также снижают функцию щитовид�
ной железы. ЖЭ, возникающая в состоянии по�
коя при выраженной ваготонии и брадикардии,
хорошо подавляются препаратами белладонны,
эуфиллином.

Больные с желудочковыми нарушениями рит�
ма высокой градации, возникающей во время
терапии сердечными гликозидами или другими
препаратами, нуждаются в немедленной отмене
“виновного” препарата. При интоксикации сер�
дечными гликозидами требуется использование
антидота – унитиола, а также препаратов калия�
магния, иногда дифенина, лидокаина.

В практической работе применяют следующие
основные методы подбора необходимых анти�
аритмических медикаментов для лечения ЖНР:

1. Эмпирический метод. Выбор необходимого
ААП проводится на основе собственного опыта
врача или сведений, полученных из специальной
литературы. Такой подбор ААТ обычно приво�
дит к нерациональному и неоправданному при�
ему большого количества лекарств. При этом
возрастает риск развития аритмогенных и дру�
гих побочных действий, что затрудняет объек�
тивную оценку эффективности лечения.

2. Метод острого лекарственного теста.
Этот способ предложен для быстрого определе�
ния эффективности и раннего выявления воз�
можных аритмогенных и побочных действий ан�
тиаритмических препаратов [8, 15, 33, 42].
Обычно при проведении этой пробы больному
дают внутрь (не ранее чем через 2 сут после от�
мены ААП и 14 сут после отмены кордарона) по�
ловину средней суточной дозы медикамента либо
ААП вводят внутривенно медленно. Эффектив�
ность лекарственного средства оценивают по об�
щему состоянию больного. ЭКГ записывают пе�
ред приемом препарата, во время внутривенно�
го введения и через 1,5–2 ч после применения
препарата в течение 15 мин либо проводят функ�
циональные нагрузочные пробы. Недостатком
метода являются различные осложнения, возни�
кающие во время проведения острого лекар�
ственного тестирования. Кроме того, по резуль�
татам острого лекарственного теста далеко не
всегда удается предвидеть возможные осложне�
ния последующего лечения подобранным препа�
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ратом, поскольку они могут не проявляться в ос�
тром лекарственном тесте, а возникнуть только
при курсовом лечении. Так, многие авторы, оп�
ределившие эффективность медикамента по ре�
зультатам острого лекарственного теста, вынуж�
дены были отменять подобранный препарат из�
за возникновения различных осложнений при
его курсовом применении.

B.Lown et al. (1982) считают, что высокий ан�
тиаритмический эффект (ААЭ) при экстрасисто�
лической аритмии в результате острого лекар�
ственного теста достигается при соблюдении сле�
дующих условий:

– полное исчезновение парных экстрасистол
и экстрасистол типа R на T;

– уменьшение числа полиморфных экстраси�
стол на 90%;

– уменьшение общего числа монофокусных
экстрасистол более чем на 50%.

3. Метод лекарственного теста с исполь!
зованием ХМЭКГ. Перед назначением ААП (не
ранее 2 сут после отмены ААП и 14 сут после
отмены кордарона) проводят суточное монито�
рирование ЭКГ, затем на фоне проводимой те�
рапии (на 4–6�е сутки) повторно выполняют
ХМЭКГ.

Критериями высокого антиаритмического эф�
фекта при этом методе J.Т.Bigger et al. (1987)
считают: а) уменьшение количества монофокус�
ных экстрасистол не менее чем на 70%; б) умень�
шение числа парных экстрасистол не менее чем
на 80%; в) уменьшение числа приступов неустой�
чивой тахикардии (от 3 до 15 комплексов) не
менее чем на 90%; г) уменьшение числа присту�
пов тахикардий, включающих более 15 комплек�
сов, не менее чем на 100%.

Если препарат отвечает этим требованиям, про�
водят дозированную физическую нагрузку. Про�
воцирование приступа тахикардии (более 3–5 пос�
ледовательных комплексов) свидетельствует о
низкой эффективности указанного препарата.

Критериями аритмогенности ААП, выявляемы�
ми при ХМЭКГ, являются:

– увеличение в 4 раза за 1 ч числа ЖЭ у боль�
ных в острой стадии инфаркта миокарда;

– увеличение в 10 раз числа ЖЭ за 1 ч у боль�
ных с хроническими заболеваниями сердца, если
в исходном периоде их было в пределах 1–50 в 1 ч,
в 5 раз – при исходном количестве в пределах 51–
100 в 1 ч, в 4 раза – при исходном количестве в
пределах 101–300 в 1 ч;

– появление ранее отсутствовавших наруше�
ний ритма и проводимости;

– учащение приступов тахикардии и увеличе�
ние ее темпа.

4. Метод подбора адекватного ААП в процес!
се ЭФИ. Для подбора высокоэффективных меди�

каментов, купирующих и предупреждающих па�
роксизмальные желудочковые тахиаритмии,
применяют ЭФИ [6, 11, 21].

Выбор ААТ осуществляется на фоне устойчи�
во спровоцированного приступа тахикардии во
время электрофизиологического исследования.
Препарат вводится внутривенно медленно под
контролем ЭКГ, АД и с учетом общего состоя�
ния больного. Если после введения препарата
восстанавливается синусовый ритм, то прово�
дится повторное ЭФИ по той же программе, что
и до введения. При невозможности индуцировать
пароксизмальную тахикардию во время ЭФИ пре�
парат назначают для приема внутрь. В последую�
щем через неделю проводят повторное провоци�
рование пароксизмальной тахикардии в ходе
электрофизиологического исследования. Основа�
нием для назначения плановой ААТ служит на�
личие протекторного эффекта ААП. При отрица�
тельном результате теста с одним ААП повторное
исследование проводят не ранее чем через пять пе�
риодов полувыведения этого препарата. Подоб�
ный подход во многих случаях позволяет уско�
рить подбор адекватного лекарственного препара�
та и надежно оценить его эффективность.

Так, по данным Г.А.Михайловой и др. (1987),
L. Horowitz (1987), рецидивы пароксизмальной
ЖТ после подбора ААТ вышеописанным методом
возникали примерно у 20–40% больных; в то же
время препарат, назначенный без применения
программированного ЭФИ, смог предотвратить
пароксизмальную ЖТ лишь у 20–40% больных.

Антиаритмическая терапия, назначенная с
помощью ЭФИ, считается высокоэффективной в
следующих случаях:

1) после введения ААП воспроизвести паро�
ксизмальную тахикардию не удается;

2) для воспроизведения пароксизмальной та�
хикардии требуется более агрессивная стимуля�
ция, чем до применения ААП;

3) после применения ААП пароксизмальные
тахикардии стали купироваться самостоятельно
или с помощью вагусных приемов, притом что
до введения препаратов они были стойкими.

Критериями проаритмического эффекта ААП
являются:

1) воспроизведение пароксизмальной тахикар�
дии при стимуляции с меньшей агрессивностью,
чем до введения ААП;

2) переход пароксизмальной тахикардии пос�
ле введения ААП в постоянно рецидивирующую
форму;

3) появление на фоне лечения или непосред�
ственно после введения ААП других (ранее не
выявленных) пароксизмальных тахикардий, в
том числе полиморфных, двунаправленно�вере�
тенообразных желудочковых тахикардий;
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4) затруднения при электроимпульсной тера�
пии за счет понижения порога фибрилляции, т.е.
повышение порога электрической дефибрилля�
ции;

5) развитие нарушений проводимости после
введения препарата;

6) появление дисфункции синусового узла.
Недостатком данного метода является то, что

многочасовые или повторяющиеся ЭФИ утоми�
тельны для больного. При длительном нахожде�
нии электродов в полости сердца возрастает угро�
за инфецирования и других осложнений. Кроме
того, выбранный в результате ЭФИ препарат бу�
дет активным лишь для профилактики пароксиз�
мов тахикардий, индуцируемых преждевремен�
ными сокращениями. Этот метод не позволяет
учесть другие факторы (ишемия, воспалительные
изменения, электролитный, кислотно�щелочной,
нейроэндокринный дисбаланс), которые ответ�
ственны за развитие аритмий.

Электрофизиологические и электрофармако�
логические тесты получили широкое распрост�
ранение как способы определения адекватности
противоаритмической лекарственной терапии у
пациентов со стойкой тахиаритмией. Приме�
нение неинвазивных тестов предлагалось в ка�
честве альтернативы инвазивным электро�
физиологическим и электрофармакологическим
исследованиям при выборе лекарственной тера�
пии у пациентов со стойкой ЖТ или ФЖ. Необ�
ходимо остановиться на результатах исследова�
ния программы ESVEM (Electrophysiologic Study
Versus Electrocardiographic Monitoring – Иссле�
дование электрофизиологических показателей
в сравнении с электрокардиографическим мо�
ниторингом). Это рандомизированное много�
центровое исследование включало 486 пациен�
тов с опасными для жизни ЖНР, у которых под�
бор адекватной ААТ проводился либо в процессе
повторных ЭФИ, либо на фоне ХМ ЭКГ [37].

Анализ этого исследования подтвердил прак�
тически равные возможности холтеровского мо�
ниторирования ЭКГ и электрофизиологического
исследования в предсказании индивидуальных
перспектив антиаритмического лечения злокаче�
ственных желудочковых нарушений ритма серд�
ца. Так, в ходе наблюдения за больными было
выявлено, что при каждом способе тестирования
ААП отмечалась слишком высокая частота реци�
дивов желудочковой аритмии у пациентов, для
которых, как казалось ранее, было предсказано
достижение высокого антиаритмического эффек�
та. В частности, в группах электрофизиологичес�
кого тестирования и ХМЭКГ зарегистрированная
частота рецидивов на первом году применения
ААП составила 32 и 41%, а на втором году наблю�
дения – 47 и 51% соответственно.

Таким образом, ни один из предложенных
способов подбора ААТ не лишен недостатков.
Лишь комплексное использование методов ост�
рого лекарственного тестирования, стандартной
ЭКГ, ХМ ЭКГ, функциональных нагрузочных
проб, ЭхоКГ, регистрации поздних потенциа�
лов, а при необходимости и внутрисердечного
ЭФИ, коронарографии позволяет своевременно
назначить высокоэффективное средство конк�
ретному больному. При таком подходе возмо�
жен учет патогенетических факторов аритмий,
механизма действия ААП на определенные от�
делы проводящей системы сердца, точки при�
ложения на уязвимое звено аритмии, “тропно�
сти” к определенным нарушениям ритма, вли�
яния терапевтических доз препаратов на
функциональное (инотропное) состояние мио�
карда. Кроме того, повышается возможность
для своевременной оценки эффективности про�
водимого лечения и выявления проаритмий. В
конечном итоге ААТ должна преследовать сле�
дующие основные цели:

1) максимальное подавление аритмий сердца;
2) увеличение продолжительности жизни;
3) сведение до минимума побочных эффектов.

ПРИНЦИПЫ ААТ ПРИ
КОМБИНИРОВАННЫХ НАРУШЕНИЯХ
РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ СЕРДЦА

В практике врача�терапевта наибольшие зат�
руднения, как правило, возникают при лечении
больных с сочетанием расстройств сердечного
ритма и проводимости, так как большинство
ААП сами нередко усиливают ранее существо�
вавшие нарушения проведения сердечного им�
пульса, подавляют функцию автоматизма. По�
этому при выборе противоаритмической тера�
пии следует учитывать воздействие ААП на
синусовый узел, проводимость и рефрактер�
ность в АВ�узле, в системе Гиса–Пуркинье. Для
своевременного выявления скрытых наруше�
ний автоматизма, возбудимости и проводимос�
ти используются электрофизиологические ме�
тоды исследования.

Определенные сложности часто возникают
при лечении больных, у которых ЖНР протека�
ют на фоне дисфункции синусового узла. Анти�
аритмические препараты II, III, IV классов, сер�
дечные гликозиды, АТФ способны в значитель�
ной степени угнетать автоматическую функцию
синусового узла. Для лечения нарушений сер�
дечного ритма в таких случаях обычно применя�
ют холинолитики, симпатомиметики, препара�
ты теофиллинового ряда, фенкарол. При нали�
чии клинико�электрокардиографических и
электрофизиологических показаний производят
имплантацию искусственного водителя ритма.
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Значительные затруднения могут возникнуть
при лечении больных с ЖНР, сочетающимися с
АВ�блокадой. Как известно, это нарушение про�
водимости плохо поддается медикаментозной
терапии и в то же время может существенно ог�
раничивать возможности применения ААП. Так,
при дистальной АВ�блокаде I степени противо�
показаны средства, замедляющие внутрижелу�
дочковую проводимость (в частности аймалин,
новокаинамид, этмозин), но допустимо осторож�
ное применение препаратов Ib подкласса, сердеч�
ных гликозидов, β�блокаторов, изоптина, фенка�
рола, мало влияющих на проведение импульса
на данном уровне [1].

Желудочковые аритмии, возникающие при
АВ�блокаде II–III степени, в большинстве случа�
ев не требуют специальной антиаритмической те�
рапии. В данной ситуации электрическая актив�
ность желудочков, как правило, является заме�
щающим ритмом (особенно при АВ�блокаде III
степени), т.е. автоматическую функцию сердца
на себя берет центр автоматизма третьего поряд�
ка. Тактика лечения в значительной степени за�
висит от того, какой тип нарушения проводимо�
сти (проксимальный или дистальный) имеется у
больного. При проксимальном типе блокады для
учащения сердечного ритма могут быть исполь�
зованы холинолитики, а также стимуляторы β�
адренорецепторов. Действие этих препаратов
кратковременное, поэтому они применяются при
островозникших блокадах (инфаркт миокарда,
острый миокардит, медикаментозное воздей�
ствие и т.д). При дистальной АВ�блокаде II–III
степени атропин и ему подобные препараты не�
эффективны, поэтому применение их при данном
типе блокады нецелесообразно. Таким больным
показана трансвенозная эндокардиальная элек�
тростимуляция сердца. Все другие ААС этим
больным противопоказаны. При необходимости
их применения следует предварительно создать
условия для возможно быстрого использования
искусственного водителя ритма сердца.

Антиаритмическая терапия у больных с ЖНР
и внутрижелудочковыми блокадами имеет свои
особенности, как правило, заключающиеся в
том, что препараты, замедляющие внутрижелу�
дочковую проводимость, таким больным либо
противопоказаны, либо могут применяться с
большой осторожностью и под строгим ЭКГ�кон�
тролем. Прежде всего, это касается ААП Iа и Iс
подклассов. В меньшей степени замедляют внут�
рижелудочковую проводимость ААП Ib подклас�
са и II класса, антагонисты кальция и сердечные
гликозиды.

При сочетании ЖНР с врожденным вариантом
удлиненного интервала QT широко применяют�
ся β�адреноблокаторы. Однако у значительной

части пациентов (около 20%) β�адреноблокато�
ры неэффективны. При низкой эффективности
β�адреноблокаторов прибегают к хирургическим
методам: имплантации постоянного электрокар�
диостимулятора, удалению левого звездчатого
узла.

Мы провели сравнительный анализ результа�
тов ААТ у больных с комбинированными арит�
миями (рис. 18.1). Группа сравнения состояла из
35 больных ИБС с комбинированными наруше�
ниями ритма и проводимости. Этим больным
подбор ААТ осуществлялся обычным эмпиричес�
ким путем. Вторую, основную, группу состави�
ли 39 больных ИБС также с комбинированными
нарушениями ритма и проводимости. В этой
группе больным подбор ААТ проводился с помо�
щью разработанных нами алгоритмов. Примене�
ние созданной нами матрицы эффективности
ААТ и расчетной методики определения возмож�
ного влияния ААП на электрофизиологические
показатели проводящей системы сердца у боль�
ного с комбинированной аритмией позволило
достичь высокого ААЭ у 29 (74,5%) больных,
удовлетворительного ААЭ – у 7 (17,9%) паци�
ентов. При этом аритмогенный эффект при ААТ
выявлен у 3 (7,8%) пациентов. В то же время
традиционный способ выбора адекватной ААТ
позволил добиться высокого ААЭ всего лишь у
17 (48,6%) больных, что значительно меньше
(на 25,9%) этих же показателей в основной
группе; удовлетворительный ААЭ был отмечен
у 10 (28,6%) больных. Проаритмия была выяв�
лена у 8 (22,9%) больных, что на 15,1% боль�
ше, чем у тех пациентов, которым ААТ прово�
дилась по разработанным нами алгоритмом (см.
глава 40).

Таким образом, разработанная нами методика
программированной терапии нарушений сердеч�
ного ритма и проводимости в наших исследова�
ниях зарекомендовала себя как наиболее эффек�
тивный способ лечения аритмий при сравнении с
эмпирическим методом выбора ААС. Она позво�

Рис. 18.1. Сравнительная оценка ААТ у больных ИБС
с комбинированными аритмиями
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лила назначить адекватную антиаритмическую
терапию с учетом патогенеза аритмий и электро�
физиологических механизмов действия исполь�
зуемого средства. Созданные нами алгоритмы
дали возможность своевременно оценить резуль�
таты проводимого лечения и прогнозировать
аритмогенные эффекты.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ
К ЛЕЧЕНИЮ БОЛЬНЫХ
С БЕЗОПАСНЫМИ ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ
АРИТМИЯМИ СЕРДЦА

Пациенты с нестойкой желудочковой аритми�
ей и незначительной клинической симптомати�
кой, но которые, главное, не имеют признаков
органического заболевания сердца и у которых
сохранена инотропная функция миокарда (ФИ
> 40%), не нуждаются в ААТ. Прогноз у этих
больных благоприятен. Нередко обстоятельная
разъяснительная беседа врача с такими пациен�
тами позволит добиться положительного клини�
ческого эффекта.

Большинство пациентов с идиопатической,
клинически симптоматичной ЖНР имеют бла�
гоприятный прогноз. Необходимо динамическое
наблюдение за ними, поскольку в некоторых
случаях желудочковая экстрасистолия может
явиться дебютом серьезного заболевания серд�
ца. Об этом свидетельствуют результаты Фре�
мингеймского исследования [20], показавшие,
что в течение пяти лет у мужчин с идиопатичес�
кими ЖНР достоверно чаще диагностируются
заболевания со стороны сердечно�сосудистой
системы, чем у лиц без ЖНР. Лечебные мероп�
риятия должны быть направлены на улучшение
режима, нормализацию уровня электролитов
крови (калия, магния, натрия), при необходимо�
сти прием седативных средств. Некоторым па�
циентам с сохраняющейся упорной клиничес�
кой симптоматикой показано использование
ААП.

В результате сравнительного анализа эффек�
тивности различных медикаментозных средств
при лечении ЖНР выделены препараты перво�
го, второго и третьего порядка (табл. 18.3).

Эффективность препаратов Iс подкласса по
отношению к ЖНР, по данным разных авторов,
достигает 70–95% [7, 14]. Препараты Iа под�
класса также обладают высоким ААЭ по отно�
шению к желудочковым нарушениям ритма.
Желудочковую экстрасистолию они устраняют
примерно у 50–70% пациентов [14, 41]. Однако
следует помнить, что медикаментам Iа и Iс под�
класса свойственно отрицательное инотропное
действие. Кроме того, они нередко вызывают на�
рушения внутрижелудочковой и атриовентри�
кулярной проводимости, удлиняют продолжи�

тельность интервала QT, подавляют автоматизм
синусового узла [28]. Поэтому при наличии бло�
кад, дисфункции синусового узла, синдрома уд�
линенного интервала QT эти препараты следу�
ет использовать с большей осторожностью. В
таких случаях рекомендуется назначать препа�
раты Ib подкласса [5, 24].

Большого внимания заслуживают производ�
ные хинуклидилкарбинолов, которые наряду с
антигистаминными и антисеротониновыми эф�
фектами способны проявлять противоаритми�
ческое действие. Так, по данным В.Н.Ардашева
и др. (1991, 2000), использование фенкарола –
Н1�гистаминоблокатора – позволило добиться
высокого противоаритмического эффекта при�
мерно у 70% больных с желудочковыми арит�
миями.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ
К ЛЕЧЕНИЮ БОЛЬНЫХ С ОПАСНЫМИ
ДЛЯ ЖИЗНИ И ПОТЕНЦИАЛЬНО
ОПАСНЫМИ ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ
АРИТМИЯМИ СЕРДЦА

Больные, перенесшие ИМ, нуждаются в тща�
тельном обследовании в течение нескольких ме�
сяцев после ИМ, чтобы определить риск возник�
новения аритмии в будущем. Возникновение пер�
вого пароксизма устойчивой ЖТ в подостром
периоде инфаркта миокарда сопряжено с 83%�ной
летальностью в течение одного года (H.J. Wellens,
P. Brugada et al., 1983). Наиболее существенным
фактором риска является дисфункция левого
желудочка. Лица со сниженной инотропной
функцией миокарда левого желудочка сердца
(ФИ <40%) и желудочковыми нарушениями рит�
ма имеют в основном неблагоприятный как бли�
жайший, так и отдаленный прогноз [22, 25].

В настоящее время известно, что радикально
повысить фракцию изгнания левого желудочка
сердца фармакологическими средствами до�
вольно сложно. В то же время существует ог�
ромное число препаратов, подавляющих желу�
дочковую эктопическую активность. Однако

Таблица 18.3
Лекарственные средства для лечения

больных с желудочковой экстрасистолией
(Дощицин В.Л., 1993)

Препараты Эффективность, %
Первого порядка: аллапинин,
этацизин, мекситил, этмозин,
аймалин, неогилуритмал,
пропафенон, амиодарон Более 70

Второго порядка: соталол,
новокаинамид, хинидин,
дизопирамид, пропранолол 50–70

Третьего порядка: дифенин,
кардил, панангин, изоптин Менее 50%
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результаты исследований CAST�I и CAST�II [16,
47] привели в состояние растерянности многих
кардиологов, ошибочно считавших, что если по�
явление ЖНР у больных с постинфарктным
кардиосклерозом связано с увеличением их
смертности, то активное лечение их ААП повы�
сит выживаемость. Анализ этих исследований,
посвященных изучению эффективности и безо�
пасности ААТ у больных с потенциально опас�
ными и опасными для жизни ЖНР, показал,
что назначение препаратов I класса этим паци�
ентам всегда сопряжено с увеличением риска
смерти, особенно если они относятся к Iс под�
классу. Поэтому исследования CAST�I и CAST�II
были завершены досрочно в связи с более высо�
кой смертностью пациентов, принимавших пре�
параты Iс подкласса (энкаинид, флекаинид, мо�
рицизин), по сравнению с плацебо. Общая смер�
тность при приеме препаратов Iс подкласса была
выше (7,7% против 3%), чем при приеме плаце�
бо [16, 47]. Повышение смертности больных с
ЖНР при лечении препаратами Iс подкласса
многие авторы связывают с проаритмическим
действием вышеуказанных средств (М.С. Ку�
шаковский, 1992; А.В. Певезнер, С.А. Бакалов,
и др. 1996).

По современным данным, выживаемость у
больных с ЖНР при органических заболеваниях
сердца улучшается лишь при использовании бета�
блокаторов либо препаратов III класса (кордарон,
соталол). Доказано, что при лечении бета�блока�
торами больных с ЖНР при постинфарктном кар�
диосклерозе достоверно снижается летальность
(до 33%). Особенно четко этот результат демонст�
рируется в группе больных с высоким риском вне�
запной смерти [16, 47]. Однако непосредствен�
ная антиаритмическая активность бета�блока�
торов невелика (около 50%). Очевидно, их
положительное действие реализуется благода�
ря антифибрилляторному и антиишемическо�
му действию (D.S. Cannon, E.N. Prystowsky,
1999). Поэтому в качестве монотерапии они в ос�
новном показаны больным с прогностически не�
благоприятными, но протекающими клиничес�
ки бессимптомно желудочковыми аритмиями.

Итоги исследований, проведенных в последние
десятилетия, демонстрируют, что применение
кордарона и соталола у больных с опасными и
потенциально опасными ЖНР повышает выжи�
ваемость и улучшает качество жизни пациентов
[39, 43]. По данным многоцентрового исследова�
ния CAMIAT (Canadian Myocardial Infarction
Amiodarone Trial), назначение кордарона боль�
ным с постинфарктным кардиосклерозом, ос�
ложненным ЖНР, позволяет значительно сни�
зить риск аритмической и общей кардиальной
смерти на 48,5 и 27,4% соответственно [23].

Итоги исследования проведенного в Европе
(EMIAT), также подтверждают снижение риска
аритмической смерти на фоне приема кордаро�
на до 35% [30].

При несомненных достоинствах препараты III
класса не могут рассматриваться как идеальные
противоаритмические средства. При приеме их
на ЭКГ регистрируется урежение синусового
ритма, удлинение PQ�интервала и, самое глав�
ное, увеличение продолжительности корригиро�
ванного интервала QT. При повышении значе�
ния последнего показателя на фоне приема кор�
дарона более 520 мс следует рассуждать о
развитии приобретенного синдрома удлиненно�
го интервала QT (W.M. Jackman, K.J. Friday et
al., 1998). У больного, принимавшего хинидин,
интервал QT>450 мс рассматривается как потен�
циально опасный признак. При приобретенном
синдроме удлиненного QT, особенно в сочетании
с синусовой брадикардией, повышается риск
возможного развития веретенообразной желу�
дочковой тахикардии (“torsades de pointes”), ко�
торая может трансформироваться в ФЖ.

Кроме того, при длительном применении кор�
дарон может вызвать следующие побочные эф�
фекты: поражение легких в виде интерстици�
ального пневмонита, расстройство функции
щитовидной железы, микроотложения желто�
коричневого цвета в роговице, возрастание чув�
ствительности кожи к солнечным лучам с разви�
тием фотодерматита, диспептические наруше�
ния. Гораздо реже развиваются поражения со
стороны печени, почек, нервной системы. По�
бочные и проаритмические эффекты значитель�
но чаще встречаются у больных с тяжелой сер�
дечной недостаточностью. Поэтому во избежа�
ние нежелательных проаритмических и
побочных эффектов следует назначать кордарон
и соталол в уменьшенных дозах.

Высокоэффективным средством лечения
ЖНР, возникших в острой стадии инфаркта ми�
окарда, является лидокаин, при использовании
которого частота первичных ФЖ уменьшается
на одну треть. Однако лидокаиновая профилак�
тика первичной ФЖ не способствует сниже�
нию летальности у этих больных (S. MacMahon,
R. Collins et al., 1988). Препарат обычно вводят
внутривенно медленно (2–3 мин) в дозе 80–120 мг,
далее продолжают капельное вливание его со
скоростью 2–4 мг/мин в течение 2 ч и поддержи�
вающее вливание со скоростью 1 мг/мин в тече�
ние суток. В указанных дозах лидокаин не обла�
дает отрицательным инотропным эффектом, не
вызывает гипотензию, не влияет на внутриже�
лудочковую проводимость, а антиаритмическая
эффективность его достигает 60–70% [12, 35].
Аналогичное действие оказывает тримекаин.
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При неэффективности лидокаина можно ис�
пользовать мекситил, с помощью которого у 70–
80% больных удается устранить желудочковую
экстрасистолию (R.W. Campbell, 1987). Досто�
инство мекситила перед лидокаином – возмож�
ность перорального приема. В случае низкой эф�
фективности этих лекарств ААТ проводят дру�
гими средствами.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ
БОЛЬНЫХ С УСТОЙЧИВЫМИ
ПАРОКСИЗМАЛЬНЫМИ
ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ АРИТМИЯМИ

Желудочковые пароксизмальные нарушения
ритма – наиболее опасные для жизни аритмии
(желудочковая тахикардия, трепетание и фиб�
рилляция желудочков). В основе их, как прави�
ло, лежит тяжелое органическое поражение
миокарда и проводящей системы сердца.

Если у больного имеется устойчивая желудоч�
ковая тахикардия (продолжительностью более
30 с), то выбор лечебной тактики определяет
состояние гемодинамики.

Гемодинамика считается стабильной в тех
случаях, когда сознание у больного ясное, опре�
деляется пульс на периферических артериях,
отсутствует клиника стенокардии и прогресси�
рующей сердечной недостаточности, систоли�
ческое АД выше 100 мм рт.ст.

При стабильной гемодинамике купирование
желудочковой тахикардии, как правило, начи�
нают с применения антиаритмических препара�
тов. В некоторых случаях удается купировать
приступ после применения кашлевого приема.
Из антиаритмических препаратов средством
выбора для лечения пароксизмов желудочковой
тахикардии является лидокаин. Начальная на�
сыщающая доза препарата – 1,0–1,5 мг/кг, пос�
ле этого начинают поддерживающую терапию в
дозе 2 мг/мин. Эффективность лидокаина в ус�
транении приступов желудочковой тахикардии
в среднем составляет приблизительно 61%.

Если лидокаин неэффективен, а гемодинами�
ка стабильная, то в целях восстановления сину�
сового ритма можно вводить мекситил в дозе
125–250 мг за 5 мин в 10 мл физиологического
раствора. После введения мекситила приступ
ЖТ купируется примерно у 70–80% больных.
При восстановлении синусового ритма начина�
ют внутривенное капельное введение препарата
в дозе 250 мг в течение 1 ч.

Положительные результаты при неэффектив�
ности лидокаина и/или мекситила можно полу�
чить на фоне внутривенного введения кордаро�
на. Если гемодинамические показатели позволя�
ют, первоначально вводят 150 мг препарата в
течение 5 мин, в дальнейшем – 300 мг в течение

2 ч внутривенно капельно. При рецидиве тахи�
кардии повторно вводят 150 мг кордарона в те�
чение 5 мин. Для профилактики рецидивов
желудочковой тахикардии в течение суток до�
пускается введение препарата до 2000 мг. Пос�
ле стабилизации ритма назначают кордарон для
приема внутрь следующим образом: 1200 мг в
сутки в течение 2 недель, затем 800 мг в сутки
в течение 7 дней и 400 мг в сутки в течение дли�
тельного времени. Эффективность препарата до�
стигает 80% [37, 30, 43].

Хорошие результаты можно получить при вре�
менной эндокардиальной стимуляции. Для это�
го, как правило, используется либо конкуриру�
ющая, либо программированная стимуляция
одиночным или парным экстрастимулом для пре�
рывания ре�ентри. При неэффективности можно
использовать залповую или плавно нарастающую
стимуляцию. Однако при применении последних
двух видов стимуляции повышается риск разви�
тия такого грозного осложнения, как фибрилля�
ция желудочков. Чем выше частота желудочко�
вой тахикардии, тем менее эффективна времен�
ная электрокардиостимуляция. Эффективность
временной эндокардиальной электрокардиос�
тимуляции, по данным J. Fisher et al. (1978),
G. Keren et al (1984), составляет от 17 до 90%.

При выявлении веретенообразной желудоч�
ковой тахикардии (torsades de pointes) у боль�
ных с удлиненным интервалом QT ААТ целесо�
образно начинать с внутривенного введения
10–20 мл 20%�ного сульфата магния. После
этого синусовый ритм, по данным D. Tzivoni et
al. (1988), восстанавливается примерно у 75%
больных. В дальнейшем продолжают инфузии
сульфата магния и солей калия. В менее экст�
ренных случаях больным с документированной
гипомагниемией насыщающую дозу (2–4 г)
сульфата магния внутривенно вводят в течение 20–
60 мин. После этого препарат вводят внутривенно
со скоростью 0,5–1,0 г/ч в течение суток.

Если клиническая ситуация позволяет (отсут�
ствие острой стадии инфаркта миокарда, арте�
риальной гипертензии, нестабильной стенокар�
дии), то для купирования этого вида тахикардии
возможно использование изопротеринола. Пре�
парат вводят внутривенно медленно в дозе 2–
4 мкг/мин/кг массы тела пациента.

При наличии необходимого оборудования
желудочковую тахикардию torsades de pointes
можно купировать с использованием учащенной
временной эндокардиальной стимуляции право�
го желудочка.

С начала 80�х годов прошлого столетия растет
количество публикаций о пароксизмальных же�
лудочковых тахикардиях у лиц, не имеющих
органических заболеваний сердца. Как правило,
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Таблица 18.4
Схема реанимационных мероприятий при фибрилляции желудочков

Фибрилляция желудочков сохраняется
1. Повторные дефибрилляции мощностью разряда 300 и 360 Дж.
2.Адреналин внутривенно 1 мг каждые 3–5 мин. Одновременно про�

водится интубация трахеи, катетеризация подключичной вены.
3.При отсутствии эффекта повторные дефибрилляции с мощнос�

тью разряда 360 Дж.
4.Повторные внутривенные инфузии лидокаина струйно в дозе

1,5 мг/кг.
5.Внутривенно капельно лидокаин со скоростью 2 мг/мин на поля�

ризующем растворе, при неэффективности – магния сульфат 1–
2 мг/кг либо орнид внутривенно струйно 5 мг/кг.

6.Внутривенное капельное введение натрия гидрокарбоната (либо
трисамина).

7.Внутривенное капельное введение хлористого (глюконата) каль�
ция

Фибрилляция желудочков устранена
1.Оценить гемодинамику.
2.Ввести лидокаин внутривенно струйно 1–

1,5 мг/кг.
3.Дальнейшие действия зависят от характе�

ра постконверсионной аритмии

форма желудочковых комплексов имеет вид
блокады правой ножки пучка Гиса, “северо�за�
падную” ось сердца. Приступы тахикардии
обычно хорошо переносятся, протекают без нару�
шения гемодинамики и купируются в большин�
стве случаев после внутривенного введения изоп�
тина в дозе 5–10 мг, а в некоторых случаях – пос�
ле болюсного введения АТФ в дозе 5–10 мг.

Если предпринятые мероприятия оказались
неэффективными, то необходимо после предва�
рительной премедикации (седуксен, промедол)
проводить электрическую кардиоверсию с мощ�
ностью разряда 100–150 Дж.

При нестабильной гемодинамике (систоли�
ческое АД менее 90 мм рт.ст. или отсутствие
пульса на периферических артериях, ангиноз�
ный приступ, прогрессирование левожелудочко�
вой недостаточности, спутанное сознание) начи�
нают проводить мероприятия, направленные на
своевременное выведение больного из терми�
нального состояния, т.е. начинают осуществ�
лять реанимационные мероприятия.

Выделяют три вида внезапной остановки кро�
вообращения: 1) фибрилляция желудочков и
желудочковая тахикардия без пульса; 2) асисто�
лия; 3) электрическая активность сердца при
отсутствии пульса (электромеханическая диссо�
циация).

Фибрилляция желудочков развивается либо по
механизму повторного входа электрического воз�
буждения, либо в ее основе лежат множествен�
ные «вихревые» активации (vortexlike theory).

С клинической точки зрения целесообразно
выделение первичной и вторичной фибрилля�
ции желудочков. Первичная фибрилляция же�
лудочков развивается на фоне острой электри�
ческой нестабильности миокарда и возникает
у больных, не имеющих выраженных наруше�
ний кровообращения: сердечной недостаточно�
сти, шока и т.д. Вторичная фибрилляция же�

лудочков развивается у больных, имеющих
далеко зашедшие проявления сердечной недо�
статочности (кардиогенный шок, инфаркт ми�
окарда, хроническая ИБС, декомпенсирован�
ные пороки сердца, кардиомиопатии, амилои�
доз сердца и др.). По своей сути она является
терминальным ритмом у этих пациентов, по�
этому по сравнению c первичной фибрилляци�
ей трудно поддается электрической дефибрил�
ляции.

C. Wiggers выделил четыре стадии развития
фибрилляции желудочков:

1) стадию трепетания желудочков, продол�
жающуюся около 2 с, при которой происходит
скоординированное сокращение желудочков, а
на ЭКГ регистрируются высокоамплитудные
ритмичные волны с частотой 250–300 в 1 мин;

2) судорожную стадию продолжительностью
до 1 мин, при которой происходят хаотичные
некоординированные сокращения отдельных
участков миокарда с появлением на ЭКГ высо�
коамплитудных нерегулярных волн с частотой
около 600 в 1 мин;

3) стадию мерцания желудочков, продолжа�
ющуюся до 3 мин, когда беспорядочное возбуж�
дение отдельных групп кардиомиоцитов прояв�
ляется на ЭКГ хаотичными низкоамплитудны�
ми волнами с частотой больше 1000 в 1 мин;

4) атоническую стадию, при которой отмеча�
ется затухающее возбуждение отдельных участ�
ков сердечной мышцы на фоне увеличения мас�
сы несокращающегося миокарда; на ЭКГ в это
время нарастает длительность и снижается амп�
литуда волн при их частоте меньше 400 в 1 мин.

При фибрилляции желудочков или желудоч�
ковой тахикардии без пульса неотложная по�
мощь сводится к немедленному проведению
электроимпульсной терапии сердца (табл. 18.4).
Решающую роль в исходе играет временной
фактор. Быстрая диагностика этих нарушений
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ритма с помощью монитора дефибриллятора
экономит время. При отсутствии в распоряже�
нии врача дефибриллятора реанимационные
мероприятия можно начать с резкого удара по
нижней трети грудины кулаком, занесенным
примерно на 20 см над грудной клеткой.

Последовательность реанимационных мероп�
риятий при фибрилляции желудочков и желу�
дочковой тахикардии (табл. 18.4):

1. Проводить дефибрилляцию либо синхрони�
зированную кардиоверсию в зависимости от вида
аритмии (до 3 раз с возрастающей энергией раз�
ряда 200 → 300 → 360 Дж) на выдохе с минималь�
ным временным промежутком между разрядами,
необходимым для контроля за эффективностью
дефибрилляции. Одновременно осуществлять ис�
кусственную вентиляцию легких и непрямой мас�
саж сердца на период зарядки дефибриллятора.

2. Нанести прекардиальный удар (при невоз�
можности срочного выполнения дефибрилля�
ции) и сразу начинать непрямой массаж сердца
(больной должен лежать на ровной и твердой ос�
нове), провести искусственную вентиляцию лег�
ких после обеспечения свободной проходимости
дыхательных путей.

После проведенных дефибрилляций и других
реанимационных мероприятий возможны сле�
дующие виды сердечного ритма: устойчивая
фибрилляция желудочков или желудочковая
тахикардия, асистолия, электромеханическая
диссоциация, восстановление гемодинамически
эффективного ритма сердца.

3. При устойчивой (рецидивирующей) фиб�
рилляции желудочков или желудочковой тахи�
кардии без пульса необходимо:

– продолжить сердечно�легочную реанима�
цию, интубировать трахею, катетеризировать
центральную вену; при невозможности обеспе�
чить доступ в вену лекарственных препаратов
необходимо вводить внутрилегочно через инту�
бационную трубку или путем пункции перстне�
щитовидной мембраны (в двойной дозе в 10–20 мл
0,9%�ного раствора хлористого натрия);

– вводить внутривенно струйно адреналин по
1 мг каждые 3–5 мин;

– проводить повторную дефибрилляцию с
мощностью разряда 360 Дж через 30–60 с после
введения адреналина;

– при неэффективности проводимых мероп�
риятий вводить лидокаин в дозе 1–2 мг/кг
внутривенно струйно через 3–5 мин до общей
дозы 3 мг/кг, а при восстановлении гемодина�
мически эффективного ритма продолжать вве�
дение лидокаина внутривенно капельно в дозе
2 мг/мин;

– при неэффективности лидокаина целесооб�
разно использовать магния сульфат в дозе 1–2 мг

внутривенно в течение 1–2 мин или орнид (бре�
тилий) в дозе 5 мг/кг внутривенно струйно, при
неэффективности – по 10 мг/кг через каждые
5 мин до общей дозы 30 мг/кг.

5. Через 30–60 с после введения каждой дозы
препарата проводить дефибрилляцию с мощно�
стью разряда 360 Дж, действуя по схеме лекар�
ство → дефибрилляция → лекарство → дефибрил�
ляция.

6. Натрия гидрокарбонат в дозе 4,2%�ный ра�
створ 2 мг/кг показан в следующих случаях:

– остановка кровообращения произошла на
фоне тяжелого ацидоза;

– исходная гиперкалиемия;
– остановке сердца предшествовала передози�

ровка трициклических антидепрессантов;
– восстановление кровообращения произошло

после длительной клинической смерти.
7. Кальция хлорид в дозе 2–4 мг/кг внутривен�

но медленно применять в следующих случаях:
– наличие гиперкалиемии;
– наличие гипокальциемии;
– передозировка антагонистов кальция.
Сердечно�легочную реанимацию не прерывать

более чем на 10 с (за исключением моментов
проведения дефибрилляции).

Если после дефибрилляции наступает асисто�
лия, то прогноз неблагоприятный. Для оказа�
ния помощи при асистолии требуется:

1. Продолжать реанимационные мероприя�
тия, интубировать трахею, проводить катетери�
зацию центральных вен.

2. Вводить адреналин внутривенно струйно по
1 мг через 3–5 мин до наступления эффекта, при
появлении фибрилляции продолжить меропри�
ятия по предыдущей схеме.

3. Чередовать введение адреналина (до на�
ступления эффекта или до введения общей дозы
0,4 мг/кг) с атропином.

4. При неэффективности адреналина с атропи�
ном проводить временную электрокардиостиму�
ляцию (лучше эндокардиальную).

5. Показания к назначению натрия гидрокар�
боната и кальция хлорида те же, что и при фиб�
рилляции желудочков.

Реанимационные мероприятия при электро�
механической диссоциации проводятся прак�
тически такие же, как при асистолии. С целью
правильного выбора этиопатогенетической те�
рапии важно своевременно установить причи�
ну. Основными патологическими состояния�
ми, приводящими к электромеханической
диссоциации, являются: разрыв сердца с гемо�
тампонадой, массивная тромбоэмболия легоч�
ной артерии, напряженный пневмоторакс,
кардиогенный шок, гиповолемический шок,
передозировка лекарственных препаратов
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(трициклических антидепрессантов, β�блокато�
ров), метаболические нарушения (декомпенси�
рованный ацидоз, гиперкалиемия).

Сердечно�легочную реанимацию прекращают
приблизительно через 30 мин, если проведенные
правильно и в полном объеме мероприятия не
привели к восстановлению деятельности сердца
и при этом наблюдаются признаки биологичес�
кой смерти (сохраняются расширенные зрачки,
не реагирующие на свет; нет адекватной реак�
ции миокарда на массаж сердца и др.).

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ
К ЛЕЧЕНИЮ БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ
ОСТАНОВКУ СЕРДЦА

Лечение больных с рецидивирующей стойкой
ЖТ и реанимированных после остановки серд�
ца является актуальнейшей проблемой совре�
менной кардиологии. Это связано с высокой
смертностью среди пациентов со стойкой ЖТ и
перенесших остановку сердца вследствие ЖТ
или ФЖ вследствие рецидива фатальной тахи�
аритмии (L.B. Mitchell, 1997). Очень важно
своевременное выявление этиологических при�
чин, вызывающих фатальные аритмии. Так, у
больных с гемодинамически значимыми стено�
зами коронарных артерий и документированной
ишемией как причиной остановки сердца этио�
патогенетическим методом лечения является ре�
васкуляризация миокарда [8, 32]. У ряда боль�
ных с постинфарктными аневризмами после
аневризмэктомии нередко желудочковая тахи�
кардия регрессирует [4, 8].

Однако у больных со злокачественными ЖНР
эффективность фармакологических антиаритми�
ческих средств невысока, в среднем не превыша�
ет 60% (С.П. Голицын, И.В. Савельева и др.
1998; В.И. Малахов и др., 1991). При постинфар�
ктной желудочковой тахикардии эффективность
препаратов еще ниже – не превышает 20% [2].

Итоги трех рандомизированных исследований,
где проводился сравнительный анализ эффектив�
ности имплантируемых кардиовертеров�дефибрил�

ляторов (ИКД) и фармакологических средств, по�
казали, что применение ИКД позволило достовер�
но снизить смертность среди указанной категории
пациентов (табл. 18.5). В исследовании AVID (The
Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators
(AVID) Investigators, 1997), изучавшем больных
с ФИ менее 35% после остановки сердца вслед�
ствие ЖТ (561 больной) или ФЖ (455 больных),
показано, что смертность в группе, где пациен�
там имплантировали ИКД, была значительно
меньше, чем в группе больных, принимавших
кордарон либо соталол – 24,6 и 35,9% соответ�
ственно (p=0,01). По согласованию с нацио�
нальным институтом здоровья США исследова�
ние по этическим причинам в 1997 г. прекраще�
но досрочно [45].

В остальных двух многоцентровых исследова�
ниях – The Canadian Implantable Defibrillator
Study (CIDS), 1993; Cardiac Arrest Study
Hamburg (CASH), 1993 – летальность на фоне ле�
чения ИКД была также значительно меньше по
сравнению с приемом антиаритмических препа�
ратов. В исследовании CASH из�за достоверно
высокой смертности среди больных, принимав�
ших пропафенон, последний был исключен из
исследования через год. Лишь в исследовании
CIDS различия в смертности в группе больных,
леченых ИКД и амиодароном, были недостовер�
ными [46, 50]. Таким образом, в настоящее вре�
мя имплантация кардиовертера�дефибриллятора
является наиболее эффективным методом лече�
ния больных со злокачественными желудочковы�
ми нарушениями ритма сердца, перенесших ос�
тановку сердца из�за ЖТ и ФЖ со сниженной
инотропной функцией миокарда.

Несмотря на более высокую эффективность
ИКД у данной категории больных, указанный
метод лечения аритмий в ближайшие годы вряд
ли полностью вытеснит антиаритмическую фар�
макологическую терапию. Противоаритмичес�
кие препараты у больных с ИКД позволяют сни�
зить частоту рецидивов ЖТ и ФЖ, частоту рит�
ма во время ЖТ, что способствует продлению

Таблица 18.5
Фармакологическая антиаритмическая терапия против кардиовертера;дефибриллятора

при злокачественных желудочковых аритмиях (вторичная профилактика внезапной смерти)

Исследование Срок наблюдения Лечение Смертность, % Комментарий
AVID (n=1016) 3 года ИКД 24,6 Исследование

Амиодарон
35,9

остановлено
Соталол 7 апреля 1997 г.

CASH (n=346) 2 года ИКД 12,1 Пропафенон
Амиодарон

19,6
остановлен через

Метопролол 1 год от начала

Пропафенон 29 исследования

CIDS (n=659) 3 года ИКД 25 Различия

Амиодарон 30 недостоверны

}

}
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времени работы аппарата вследствие эффектив�
ного использования антитахикардитической
электрокардиостимуляции и уменьшения часто�
ты применения электрошока имплантируемого
устройства. Еще примерно у 20% больных ААП
подавляют суправентрикулярные аритмии.

В последние годы радиочастотная абляция
(РЧА) желудочковых нарушений сердечного рит�
ма используется с различной степенью успеха у
больных ИБС, кардиомиопатиями и различными
формами идиопатических желудочковых арит�
мий. Наибольшие положительные результаты
(до 90%) достигаются при РЧА идиопатических
форм ЖНР.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время нелегко отыскать какую�

либо область в терапии сердечно�сосудистых за�
болеваний, которая за последние годы испытала
бы подобное очевидное переосмысление и переме�
ну. Это связано с внедрением в клиническую ме�
дицину новых высокочувствительных методов об�
следования и высокоэффективных способов лече�
ния больных с желудочковыми нарушениями
ритма. Так, итоги крупных рандомизированных
многоцентровых исследований свидетельствуют
о том, что основными методами лечения пациен�
тов с желудочковыми нарушениями ритма и со
сниженной инотропной функцией миокарда оста�
ются препараты II, III класса и имплантируемый
кардиовертер�дефибриллятор.

Однако, несмотря на достигнутые определен�
ные успехи, остается немало нерешенных про�
блем в этой области. Известно, что пациенты со
сниженной фракцией изгнания левого желудоч�
ка сердца имеют высокий риск появления фа�
тальных аритмий. На каком же этапе следует
применять антиаритмические средства, направ�
ленные на профилактику возможных аритмий,
а в каких случаях не следует их использовать?
Остается нерешенным вопрос и об экономичес�
кой целесообразности применения того или ино�
го метода лечения и влияния его на качество
жизни пациентов.

Тем не менее, уже сегодня кардиологи владе�
ют определенной стратегией при лечении боль�
ных с желудочковыми нарушениями сердечно�
го ритма – от тех, у кого простые желудочковые
аритмии, до тех, кто перенес остановку сердца
из�за пароксизмальной ЖТ и ФЖ. Такой подход
является наиболее рациональным, и он основан
на результатах обоснованных научных и клини�
ческих исследований.
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