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АРИТМИИ ПРИ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА
СЕРДЕЧНО-ЛЕГОЧНАЯ РЕАНИМАЦИЯ
Нарушения сердечного ритма встречаются практически у всех больных с острым инфарктом миокарда.
В зависимости от этиологических и патогенетических особен​ностей Lown и соавторы подразделяют аритмии на 4 группы:
1) аритмии, отражающие глубокие нарушения электрофизиоло​гических свойств сердца ( фибрилляция желудочков, асистолия);
2) аритмии электрической нестабильности миокарда (желудоч​ковая экстрасистолия, желудочковая тахикардия);
3) аритмии, способствующие электрической нестабильности (си​нусовая брадикардия, узловые экстрасистолы и ритмы, атриовентрикулярные блокады);
4) аритмии вследствие сердечной недостаточности (синусовая, предсердная или узловая тахикардия, мерцание, трепетание предсердий).
Аритмии первых 3 групп являются причиной остановки крово​обращения.
Термин "остановка кровообращения" обозначает внезапное и нео​жиданное прекращение сокращений миокарда в течение по меньшей мере 60 с.
Первичная остановка дыхания — еще один механизм, способный вызвать остановку кровообращения. Первичную остановку дыхания чаще всего диагностируют в стационаре, когда ее обнаруживают еще до полной остановки кровообращения.
Признаками остановки кровообращения являются внезапная по​теря сознания, отсутствие пульса на сонных артериях, остановка дыхания (часто после редких и неэффективных дыхательных дви​жений) или гаспинг-дыхание, двусторонний ареактивный мидриаз. 
Исход сердечно-легочной реанимации (СЛР) зависит от того, на​сколько быстро выполняются основные приемы и последующие меры, направленные на поддержание сердечной деятельности. 
Чем быст​рее возобновляется ритмическая активность сердца и кровоснабже​ние органов, тем выше вероятность успеха реанимации.
Принято считать, что если реанимация начата более, чем через 3 мин после остановки кровообращения, то развивается необратимая аноксия головного мозга. 
Этот промежуток становится еще короче у больных пожилого возраста, при хронической гипоксемии и (или) энцефалопатии метаболического происхождения.
Если поражение можно считать обратимым, оправдано проведе​ние ряда диагностических и лечебных мероприятий, осуществляе​мых в определенной последовательности.
Мероприятия СЛР делят на основные и специализированные. 
Основные мероприятия — это восстановление проходимости ды​хательных путей, проведение искусственного дыхания и непрямого массажа сердца.
Специализированные мероприятия требуют применения лекар​ственных средств (адреналина гидрохлорида, атропина сульфата, на​трия гидрокарбоната, лидокаина и др.) и реанимационного оборудова​ния ( дефибрилляторы, аппараты ИВЛ, электрокардиостимуляторы).
Фибрилляция желудочков

Наиболее распространенный механизм остановки кровообращения — фибрилляция желудочков. 
Ча​стота ее регистрации зависит от времени возникновения. 
На догоспитальном этапе ее обнаруживают в 2/3 случаев, в больничных усло​виях чаще встречается желудочковая тахикардия, так как она пред​шествует фибрилляции желудочков и вовремя выявляется.
Главное при фибрилляции желудочков — ранняя дефибрилляция. Она повышает выживаемость больных. 
Шансы на успех дефибрилляции тем выше, чем короче интервал от начала фибрилляции желудочков до электроимпульсной терапии. Поэтому важно быстро ее диагностировать.
Бесполезно выслушивать тоны сердца, искать пульс на a. radialis, измерять АД.
Вместо этого нужно (при отсутствии дефибриллятора) нанести прекордиальный удар по нижней трети грудины.
При наличии дефибриллятора следует воздержаться от  прекордиального удара и произвести электрическую дефибрилляцию.
Необходимо помнить, что интубация трахеи, обеспечение веноз​ного доступа, введение лекарственных средств имеют в данном слу​чае второстепенное значение.
Основные приемы реанимации
Электрическая дефибрилляция — самый эффективный способ прекращения фибрилляции желудоч​ков. 
Основные приемы реанимации — это временная мера. Даже при правильном их выполнении перфузионное давление все равно снижается, а значит и уменьшается и приток крови к жизненно важным органам. 
Если причина остановки кровообращения — желудочковая тахикардия без пульса или фибрилляция желудочков, то для немедленного восстановления нормального ритма сердца необходим дефибриллятор с монитором. 
Нередко при записи сердечного ритма с электродов  дефибриллятора фибрилляция желудочков  выглядит как прямая линия (асистолия). 
В этом случае во избежание ошибки следует переместить электроды на 90° по отношению к их первона​чальному положению. 
Если и при этом выявляют асистолию, накла​дывают электроды для регистрации ЭКГ, чтобы иметь дополнитель​ную информацию о сердечном ритме. 
Дефибрилляцию вслепую (вид аритмии неизвестен) приходится производить в тех случаях, когда дефибриллятор не имеет монитора.
Только точное соблюдение техники дефибрилляции приводит к успеху. 
Один электрод дефибриллятора устанавливается в области верхнего правого края грудины под ключицей, другой — латеральнее левого соска по срединно-подмышечной линии. 
Для уменьшения электрического сопротивления поверхности грудной клетки приме​няют специальный электропроводный гель или марлю, смоченную солевым раствором. 
Избытка геля следует избегать. 
Электроды силь​но прижимают к грудной клетке (сила давления на электроды около 10 кг). 
Во время дефибрилляции никто из участников реанимации не должен касаться кровати и больного.
Дефибрилляцию можно безопасно выполнять больным с имплантированным дефибриллятором или кардиостимулятором. 
Чтобы не повредить эти приборы, электроды дефибриллятора не следует  на-кладывать близко   к месту имплантации. 
Учитывая, что эпикардиальные электроды имплантированного дефибриллятора и кардиостимулятора экранируют ток, дефибрилляцию в этих условиях проводят обычно при высоком уровне энергии (свыше 200 Дж) и с ис​пользованием переднезадней позиции электродов.
Обычно энергия первого электрического разряда составляет 200 Дж. 
Если после первого разряда фибрилляция желудочков со​храняется, производят повторные, следующие друг за другом дефибрилляции разрядами 300 и 360 Дж. 
Увеличение энергии разрядов и сокращение интервала между ними увеличивает вероятность восста​новления гемодинамически эффективного ритма. 
Однако нужно по​мнить и тот факт, что увеличение энергии первого разряда до 360 Дж не повышает эффективность дефибрилляции, но чаще приводит к брадиаритмии и асистолии.
Во время проведения серии из трех разрядов нельзя тратить вре​мя на пальпацию пульса или введение лекарственных средств, если на мониторе ЭКГ сохраняется фибрилляция желудочков или желу​дочковая тахикардия.
Если после серии дефибрилляции фибрилляция желудочков со​храняется, возобновляют основные реанимационные мероприятия: непрямой массаж сердца, ИВЛ, производят катетеризацию централь​ной вены, обеспечивают ЭКГ-контроль.
В этот период производят интубацию трахеи, что облегчает вен​тиляцию легких, позволяет проводить ингаляцию кислорода боль​ному, предупреждает регургитацию желудочного сока и пищи в ды​хательные пути.
Интубацию трахеи должен выполнять квалифицированный спе​циалист и как можно раньше. 
Сразу после интубации проверяют положение эндотрахеальной трубки. Ее конец может оказаться в одном из главных бронхов, поэтому необходима аускультация лег​ких: при правильном положении трубки дыхание выслушивается с обеих сторон. 
Выявить интубацию пищевода помогает аускульта​ция надчревной области. 
Нельзя приостанавливать основные при​емы реанимации более чем на 30 с. 
Поэтому искусственное дыхание через хорошо подогнанную маску с удалением секрета из верхних дыхательных путей при помощи отсоса предпочтительнее, чем по​вторные безуспешные попытки интубации. 
Однако применение ды​хательного мешка с маской требует от персонала навыка и опыта. 
При отсутствии пульса на сонных артериях выполняют непря​мой массаж сердца. 
Если больной лежит на кровати, под него под​кладывают широкую доску. 
Надавливания на грудную клетку вы​полняют двумя руками, причем выступ одной ладони должен упираться в тыльную поверхность кисти другой руки. 
Пальцы могут быть разведены или прижаты друг к другу. 
Сложенные вместе руки накладывают на грудную клетку на 2,5 см выше мечевидного отро​стка грудины. 
Плечи выполняющего массаж должны находиться пря​мо над сомкнутыми руками; руки в локтях нужно держать прямы​ми. 
Надавливания на грудину производят выступом ладони, но не пальцами, строго по направлению к позвоночнику на глубину 3—5 см. 
Массаж должен быть плавным и ритмичным, с одинаковой продолжительностью сдавливания и расслабления. 
Во время расслаб​ления следует полностью прекратить давление на грудную клетку, но выступ ладони должен находиться на ней. 
Рекомендуемая частота массажа — 80-100 надавливаний в 1 мин. 
Для оценки эффекта пе​риодически пальпируют пульс на сонных артериях. 
Если реанимацию проводит один человек, то после 15 надавливаний на грудную клетку производят двукратную вентиляцию легких. 
Когда в реанимации при​нимают участие двое, соотношение непрямого массажа сердца и ис​кусственного дыхания должно быть 5:1 (через каждые 5 надавлива​ний на грудную клетку делают паузу на 1-1,5 с для вентиляции лег​ких). 
При искусственном дыхании через эндотрахеальную трубку мас​саж проводят без пауз; частота вентиляции — 12-15 в 1 мин.
Реанимацию приостанавливают на 5 с к концу 1-й минуты и затем через каждые 2-3 мин, чтобы определить, произошло ли восстановле​ние спонтанного дыхания и кровообращения. 
При появлении пульса, но отсутствии самостоятельного дыхания, искусственное дыхание про​должают. 
Реанимацию нельзя прекращать более чем на 5 с, за исклю​чением периода, когда производят интубацию трахеи или дефибрилля​цию. 
Пауза для интубации трахеи не должна превышать 30 с.
Специализированные приемы реанимации. 
Если основные при​емы не были выполнены должным образом, специализированные при​емы будут бесполезны. 
В программу специализированной реанима​ции допустимо вносить изменения в соответствии с клинической си​туацией. 
Большое значение имеет правильное руководство брига​дой реаниматоров.
Ответственный должен контролировать следующее: адекватное вы​полнение основных приемов реанимации; своевременное проведение де​фибрилляции; своевременную установку и поддержание системы для внутривенной инфузии; быстрое (не более 30 с) и своевременное (как можно раньше) проведение интубации трахеи; доставку необходимого оборудования к месту реанимации; проведение лекарственной терапии в правильной последовательности и точной дозировке. 
Он также несет ответственность за прекращение реанимационных мероприятий.
Пути введения лекарственных средств. 
Препараты вводят че​рез внутреннюю яремную или подключичную вену, только если система введения была налажена еще до начала реанимации. 
Если доступа к этим венам нет, то, не прекращая непрямой массаж сердца и ИВЛ, катетер устанавливают в локтевую вену. 
Введение препа​ратов через вены кисти, предплечья или поверхностные вены ниж​них конечностей не обеспечивает их попадания в центральный кровоток. 
Введение через бедренную вену целесообразно только при ис​пользовании длинного катетера, поднимающегося выше уровня ди​афрагмы. 
При доступе через локтевую вену быстрое попадание пре​паратов в центральный кровоток достигается применением длинно​го внутривенного катетера, введенного по вене максимально вверх и промытого большим количеством (50 мл) изотонического раствора натрия хлорида. 
Если возникают трудности с налаживанием веноз​ного доступа, растворы таких препаратов, как атропина сульфат, лидокаин, адреналина гидрохлорид, налоксон, изопротеренол, бретилия тозилат, разводят в 10 мл изотонического раствора натрия хло​рида, вводят в эндотрахеальную трубку и несколькими интенсив​ными раздуваниями легких распыляют по бронхам. 
При эндобронхиальном введении необходимо применять максимальные рекомен​дуемые дозы. 
Если после введения препарата в локтевую вену кро​вообращение не восстанавливается, катетеризируют подключичную или внутреннюю яремную вену с минимальной приостановкой ос​новных приемов реанимации. 
Внутрисердечные инъекции (не/реко​мендуются.
Оценка эффективности сердечно-легочной реанимации.
 Такие по​казатели, как пульс на сонных или бедренных артериях, реакция зрачков на свет, газовый состав артериальной крови не отражают успешного хода реанимации и ориентироваться на них не следует. 
Как выяснилось, концентрация углекислого газа в выдыхаемом воз​духе, измеряемая входе реанимации, лучше других показателей кор​релирует с сердечным выбросом и миокардиальным перфузионным давлением. 
Однако этот метод не получил пока широкого распрост​ранения, и не изучена его прогностическая ценность на госпиталь​ном этапе.
Вспомогательное лечение. 
Кашель. Если больной предчувству​ет потерю сознания, то, заставляя себя сильно кашлять, он может поддержать приток крови к мозгу, отсрочив потерю сознания вплоть до начала лечения.
Прекордиалъный удар. 
При желудочковой тахикардии, фибрилляции желудочков, асистолии, выраженной брадикардии или пол​ной атриовентрикулярной блокаде своевременно нанесенный одиноч​ный удар в прекордиальную область может прервать аритмию или перевести ее в форму с более стабильной гемодинамикой. 
При отсут​ствии дефибриллятора этот прием следует использовать только у боль​ных с достоверно установленной остановкой кровообращения. 
Если же пульс на периферических артериях сохранен, нанесение удара допустимо лишь при наличии дефибриллятора, так как прекордиальный удар сам может спровоцировать фибрилляцию желудочков.

Адреналин (1 мг внутривенно или 2—2,5 мг в эндотрахеальную трубку через каждые 3-5 мин) используют при СЛР как средство, увеличивающее коронарный и системный кровоток. 
Он обладает аль​фа- и бета-адренергическими эффектами. 
Его применение во время реанимации связано со стимуляцией в основном альфа-адренорецепторов, и на сегодняшний день адреналин — препарат выбора среди катехоламинов. 
Если стандартные дозы адреналина неэффективны, то применяют более высокие дозы по возрастающей —1, 3, 5 мг внут​ривенно струйно. 
Высокие дозы (0,1 мг/кг — примерно 7-10 мг) чаще используют при длительной остановке кровообращения и в тех случаях, когда введение обычных доз сопровождается лишь крат​ковременным эффектом. 
Применение высоких доз адреналина уве​личивает выживаемость реанимированных больных в возрастной группе до 65 лет.
Если фибрилляцию желудочков не удалось устранить после на​чальной серии дефибрилляций и введения адреналина, то ее расце​нивают как рефрактерную. 
В этой ситуации срочно используют антифибрилляторные лекарственные средства на фоне продолжающе​гося непрямого массажа сердца и ИВЛ.
Лидокаин — препарат выбора при рефрактерной фибрилляции желудочков. 
Доза для его насыщающего внутривенного введения — 1,5 мг/кг струйно (обычно 75-100 мг).  Одновременно начинают инфузию лидокаина со скоростью 2 мг/мин.
При восстановлении гемодинамически эффективного ритма инфузию лидокаина продолжают. 
Препарат обладает коротким дей​ствием, поэтому если не проводится поддерживающая инфузия, нуж​но повторять струйные инъекции не реже чем через каждые 10 мин.
При остановке кровообращения клиренс лидокаина резко умень​шается, поэтому для поддержания его терапевтической концентрации достаточно 1—2 струйных введений даже без постоянной инфузии.
После введения лидокаина продолжают основные реанимацион​ные мероприятия по крайней мере в течение 1-2 мин, чтобы препа​рат достиг центральных артерий. Затем вновь производят дефибрилляцию (360 Дж).
Если фибрилляция желудочков сохраняется, необходимо срочно исключить некоторые факторы, способные вызывать ее рефрактерность. 
Рефрактерность может быть обусловлена трудностями или ошибками при проведении основных реанимационных мероприятий.
Ошибки при ИВЛ:
нарушение проходимости дыхательных путей (недостаточно за​прокинута голова;
не выдвинута вперед нижняя челюсть, инородное тело в дыха​тельных путях);
не обеспечена герметичность при вдувании воздуха (не зажат нос, неплотно прилегает маска);
асимметричный характер вентиляции легких — интубационная трубка в одном бронхе;
отсутствие контроля за попаданием воздуха в желудок, перерас​тяжение желудка — регургитация.
Ошибки при непрямом массаже сердца:
больной лежит на мягком, пружинящем основании;
неправильно расположены руки реаниматора — на мечевидном отростке, левее или правее грудины;
реаниматор опирается на пальцы, сгибает руки в локтевых суставах;
надавливания на грудину проводятся резко;
допускаются перерывы в проведении массажа более чем на 10 с;
нарушается частота массажных движений;
не соблюдается соотношение между массажными движениями и ИВЛ (5:1, 15:2).
Ошибки при дефибрилляции :
задержка с проведением дефибрилляции;
плохо смочены электроды;
электроды недостаточно плотно прижаты к грудной клетке;
неправильно выбрана энергия разряда;
повторение электрического разряда сразу после введения лекар​ственных средств без предшествующего в течение 1—2 мин закрыто​го массажа сердца;
использование технически неисправного дефибриллятора.
Нужно также помнить об устранимых причинах фибрилляции желудочков. 
К ним относят метаболические нарушения (диабетичес​кий кетоацидоз), гиперкалиемию, гиповолемию, отравление или пе​редозировку психотропными препаратами (кокаин, трициклические антидепрессанты, наркотические анальгетики), осложнения реани​мации (клапанный пневмоторакс, тампонада сердца).       
Если фибрилляция желудочков возникла на фоне кардиогенного шока при обширном инфаркте миокарда или вследствие разрыва аорты, то в этих случаях лечение заранее обречено на неудачу.
Натрия гидрокарбонат не рекомендуется для рутинного ис​пользования на ранних этапах реанимации. 
Если основные при​емы выполнены правильно, ацидоз, как правило, не развивается. 
Он может появиться при неадекватной вентиляции, и терапия дол​жна быть направлена на увеличение минутного объема дыхания. 
Необоснованное использование натрия гидрокарбоната может при​вести к парадоксальному нарастанию внутриклеточного ацидоза и торможению функции миокардиальных клеток. 
Показания к его применению — это четко установленные еще до начала реанимации гиперкалиемия и метаболический ацидоз. 
В этих случаях натрия гидрокарбонат вводят внутривенно в начальной дозе 1 мэкв/кг с последующим увеличением на 0,5 мэкв/кг через каждые 10 мин.
Этот препарат не следует вводить через тот же венозный доступ, что и препараты кальция и катехоламины: кальций при взаимо​действии с натрием гидрокарбонатом дает осадок, а катехолами​ны инактивируются.
Повторные электрические разряды. 
Количество разрядов для ус​транения фибрилляция желудочков не ограничено. 
Пока она сохра​няется, остается шанс на восстановление сердечной деятельности. 
После каждого разряда основные реанимационные мероприятия вы​полняют по крайней мере в течение 1-2 мин., чтобы лекарственные средства достигли центральных артерий, затем повторяют разряд (360 Дж) до восстановления сердечной деятельности либо возникновения асистолии.
Дополнительные антифибрилляторные мероприятия. 
Маг​ния сульфат. Роль магния сульфата не вполне ясна, и его применя​ют большей частью эмпирически. 
Хотя, казалось бы, при низком содержании магния в сыворотке его введение должно давать эф​фект, это слабо коррелирует с общим содержанием его в организме; в ряде случаев магния сульфат дает явный антиаритмический эф​фект, несмотря на исходно нормальную концентрацию магния в сыворотке.
Риск токсического действия магния сульфата при остановке кро​вообращения ничтожно мал даже при нормальном уровне магния в сыворотке крови. 
Поэтому в тех случаях, когда общепринятые анти​фибрилляторные мероприятия неэффективны, рекомендуют эмпири​чески вводить препараты магния. 
Если же известно, что остановка кровообращения наступила на фоне гипомагниемии, то магния суль​фат совершенно необходим. 
Гипомагниемию можно предположить при изменении уровня других электролитов у больных, принимав​ших дигоксин, диуретики или злоупотребляющих алкоголем.
Начальная доза магния сульфата — 1-2 г внутривенно в течение 1-2 мин. Если эффекта нет, инъекцию повторяют через 5-10 мин.
Бретилия тозилат — эффективное антифибрилляторное  сред​ство. Его введение само по себе редко устраняет фибрилляцию  желудочков, но значительно повышает эффективность последующей электрической дефибрилляции.
Бретилий обычно оказывает антифибрилляторное действие в те​чение нескольких минут, иногда через 10-15 мин после введения. 
В этот период продолжают основные реанимационные мероприятия. Начальная доза бретилия при фибрилляции желудочков — 5 мг/кг внутривенно струйно. 
Учитывая эмпирический характер подбора дозы при остановке кровообращения, рекомендуют струйно вводить 500 мг бретилия. 
Если препарат не дал эффекта, через несколько минут внутривенно струйно вводят еще 10 мг/кг бретилия; введение повторяют до достижения общей дозы 30-35 мг/кг.
Бета-адреноблокаторы. 
Введение бета-адреноблокаторов наибо​лее перспективно, если остановка кровообращения связана с резким повышением симпатического тонуса (при ишемии и инфаркте мио​карда, особенно если остановке кровообращения предшествовала та​хикардия или артериальная гипертензия).
Используют обычно обзидан (пропранолол), который вводят внутривенно струйно в дозе 0,5-1 мг в течение 5 мин; при необходи​мости ту же дозу вводят повторно (общая доза 5 мг).
Амиодарон. Опыт применения этого препарата при остановке кро​вообращения недостаточен. Получены обнадеживающие данные, свидетельствующие о высокой антифибрилляторной эффективности амиодарона, значительно превышающей лидокаин и бретилий.
Насыщающая доза амиодарона 150-450 мг, ее вводят внутривен​но в течение 5—10 мин. Повторяют введение той же дозы через 15— 30 мин. 
Если препарат эффективен, налаживают поддерживающую внутривенную инфузию (20-50 мг/ч).
Препараты кальция. 
Применение препаратов кальция не улуч​шает прогноз при остановке кровообращения. 
Подобно натрию гид​рокарбонату, препараты кальция применяют с ограничениями, толь​ко по точно установленным показаниям (гиперкалиемия, гипокальциемия или интоксикация антагонистами кальция). 
Рутинное их использование может дать повреждающий эффект, в частности усилить  постреанимационную ишемию мозга и миокарда. 
По показани​ям используют 10%  раствор кальция хлорида внутривенно струйно в дозе 2—4 мг/кг. 
Препараты кальция следует с осторожностью вво​дить больным, получающим сердечные гликозиды, поскольку кальций способен усиливать их  токсическое действие.
Если фибрилляция желудочков устранена, немедленно начинают введение лидокаина для предупреждения ее рецидива. 
Если лидока​ин ранее не вводился или прошло более 5 мин после последнего введе​ния, его назначают внутривенно струйно в дозе 1,5 мг/кг.
В настоящее время на догоспитальном этапе стали применять автоматические наружные дефибрилляторы. 
Их использование позволяет сократить промежуток времени между остановкой кро​вообращения и дефибрилляцией, а также упрощает использова​ние дефибриллятора. 
Прибор используют только при бессозна​тельном состоянии больного и отсутствии пульса. ЭКГ регистри​руют с электродов дефибриллятора, приложенных к грудной клет​ке. 
Дефибриллятор регистрирует ритм сердца и производит его автоматический анализ; при выявлении желудочковой тахикар​дии или фибрилляции желудочков конденсаторы автоматически заряжаются, и дефибриллятор дает разряд. 
Кроме автоматичес​ких, используют и полуавтоматические наружные дефибрилля​торы. 
При работе с ними оператор включает систему анализа ритма и контролирует подачу разрядов по заключениям, выдан​ным прибором. 
Эффективность автоматических дефибрилляторов очень высока.
Реанимационные мероприятия при фибрилляции желудочков 
Непрямой массаж сердца и ИВЛ, пока подготавливают дефибриллятор
Дефибрилляция разрядом 200 Дж →
Дефибрилляция разрядом 200-300 Дж →
Дефибрилляция разрядом до 360 Дж →
Если нет пульса — непрямой массаж сердца,   интубация трахеи, ИВЛ, установить катетер в вену →
Адреналин — 1 мг внутривенно струйно →
Дефибрилляция разрядом до 360 Дж →
Лидокаин — 1,5 мг/кг внутривенно струйно →
Дефибрилляция разрядом до 360 Дж →

Поиск устранимой причины фибрилляции желудочков →
Если фибрилляция желудочков сохраняется, продолжить введение больших доз адреналина →
Возможно введение 1 мэкв/кг натрия гидрокарбоната   внутривенно →
Возможно повторное струйное введение лидокаина (1,5 мг/кг) →
Повторить дефибрилляцию →
Дополнительные антифибрилляторные мероприятия
Магния сульфат   1-2 г внутривенно в течение 1-2 мин.
При отсутствии эффекта ввести повторно ту же дозу через 5-10 мин и (или) бретилий — 5 мг/кг (350-500 мг) внутривенно струйно, через 5 мин ввести еще 10 мг/кг. 
Если эффект отсутствует, через 5 мин повторно ввести бретилий до достижения общей дозы 30-35 мг/кг. 
Если бретилий эффективен, наладить внутривенную инфузию (1 мг/мин) и(или) бета-адреноблокаторы внутривенно: обзидан (пропранолол) дробными дозами по 0,5-1 мг медленно ( в течение 5 мин) до достижения общей дозы 5 мг и(или) амиодарон, насыщающая доза 150-450 мг внутривенно (в течение 5- 10 мин) Ту же дозу ввести повторно через 15-30 мин. 
Если препарат эффективен, наладить поддерживающую внутривенную инфузию (20-50 мг/ч).
Желудочковая экстрасистолия встречается почти у всех боль​ных острым инфарктом миокарда в 1-е сутки заболевания. 
Часто она является предвестником фибрилляции желудочков. 
Для устранения желудочковых экстрасистол используют лидокаин.
Общепринятыми показаниями к назначению лидокаина при инфаркте миокарда являются:
1) частые желудочковые экстрасистолы (более 6 в мин); 
2) ранние желудочковые экстрасистолы (типа R на Т);  
3) желудочковая бигеминия или парная желудочковая экстрасистолия;
4) политопные (полиморфные) желудочковые экстрасистолы; 
5) короткие "пробежки" из трех или более желудочковых экстрасистол. 
Лидокаин вначале назначают в дозе 1 мг /кг, а затем 0,5 мг/кг внутривенно струйно через каждые 3-5 мин до получения эффекта или до достижения общей дозы 3 мг/кг, после чего начинают под​держивающую инфузию (2-4 мг/мин) внутривенно капельно в тече​ние 24-30 ч.
Предупреждение токсичности лидокаина.
1. Обязательно учитывают массу больного.
2. Скорость инфузии уменьшают в следующих случаях г/у боль​ных старше 70 лет; у больных с сердечной недостаточностью, кардиогенным шоком, печеночной и почечной недостаточностью; боль​ных с неврологической дисфункцией.
Следует помнить, что снижение частоты фибрилляции желудоч​ков при применении лидокаина сопровождается значительным по​вышением частоты побочных эффектов, наиболее опасным из кото​рых является асистолия.
С профилактической   целью другие антиаритмические препа​раты I класса назначают редко, так как не доказан эффект ни одного из них в отношении снижения частоты первичной фибрил​ляции желудочков, в том числе для близких структурных анало​гов лидокаина—мексилетина (мекситила) и токаинида (новокаинамида). 
Тем не менее, по мнению многих авторов, при неэффективности лидокаина относительно безопасной его альтернативой \ является прокаинамид.
Прокаинамид вводят в начальной дозе 500-1000 мг внутривенно со скоростью не более 25 мг/мин. 
При необходимости проводят под​держивающую инфузию со скоростью 2-5 мг/мин. Необходимо кон​тролировать уровень АД, ширину комплекса QRS, интервал QТ.
Бета-адреноблокаторы. 
В 1984 г. Мота и соавторы показали, что частота первичной фибрилляции под влиянием внутривенного введения пропранолола уменьшается до 0,5%. 
Аналогичный эффект был отмечен при применении атенолола в исследовании ISIS-1 (1986). 
Таким образом, назначение бета-адреноблокаторов позволяет несколь​ко снизить частоту первичной фибрилляции желудочков.
Пропранолол (анаприлин, обзидан) рекомендуют применять в дозе 0,1 мг/кг массы тела внутривенно капельно с последующим пе​реходом на пероральный прием в дозе 20-40 мг 4 раза в сутки.
Атенолол вводят по 5 мг внутривенно медленно, инъекцию по​вторяют через 15 мин, затем переходят на пероральный прием (по 50-100 мг в сутки).
Тем не менее, возможность развития кардиодепрессивного эффекта при использовании бета-адреноблокаторов в острый период инфарк​та миокарда удерживает многих врачей от их назначения в первые 24 ч от начала заболевания, а в более поздние сроки профилактика фибрилляция желудочков становится малоэффективной.
Желудочковая тахикардия при инфаркте миокарда подразделяется на раннюю и позднюю.
Желудочковая тахикардия в раннюю аритмическую фазу инфар​кта миокарда развивается в течение первых 3 сут от начала заболева​ния по механизму re-entry. ЧСС составляет 150-200 в 1 мин. 
Обычно она неустойчивая и склонна трансформироваться в фибрилляцию желудочков.
Желудочковая тахикардия в позднюю аритмическую фазу разви​вается на 3-4-й неделе инфаркта миокарда вследствие повышения автоматизма эктопических очагов или триггерной активности. ЧСС составляет 180-220 в 1 мин, устойчивая. 
Наблюдаются тяжелые рас​стройства гемодинамики, прогноз крайне неблагоприятен.
Лечебную тактику при устойчивой желудочковой тахикардии (пароксизм длительностью более 30 с) определяет состояние гемоди​намики. 
Наиболее важный момент для принятия решений — нали​чие желудочковой тахикардии без пульса. 
Лечебные мероприятия / обычно такие же, как при фибрилляции желудочков —немедленное применение несинхронизированного электрического разряда (200 Дж). 
Если есть возможность наладить синхронизированную кардиоверсию, целесообразно начать лечение именно с нее. 
Несинхронизированный разряд используют, если синхронизированный оказался неэффектив​ным. 
Несинхронизированная кардиоверсия избавляет от необходи​мости различать зубцы и самое главное — может быть выполнена незамедлительно.
Если пульс определяется, надо выяснить, стабильна ли гемодинамика. 
При нестабильной гемодинамике требуются экстренные меры.
Считают, что гемодинамика стабильна, если систолическое АД выше 90 мм рт. ст. и отсутствуют боль в грудной клетке, одышка и изменение психического статуса. 
Далеко не всегда при устойчивой желудочковой тахикардии гемодинамика нестабильна: некоторые больные остаются в сознании, АД сохраняется на достаточно высо​ком уровне в течение нескольких часов и даже суток. 
Это наиболее вероятно при не слишком высокой ЧСС (140-170 в 1 мин).
Если пульс определяется и сознание сохранено, можно попытаться восстановить ритм, попросив больного покашлять. 
Механизм действия кашля неизвестен, но, возможно, опосредован улучшением ко​ронарного кровообращения (вследствие увеличения внутригрудного давления), активацией вегетативной нервной системы или преобразованием механической энергии кашля в энергию электрической деполяризации миокарда. 
Кашель восстанавливает синусовый ритм в неожиданно большом числе случаев. 
На практике этот кашлевой прием используют слишком редко.
В отличие от кашлевого приема, целесообразность применения прекордиального удара при желудочковой тахикардии сомнительна. 
Хотя он в отдельных случаях и восстанавливает синусовый ритм, эта манипуляция с равной (если не с большей) вероятностью трансфор​мирует желудочковую тахикардию в фибрилляцию желудочков, аси​столию или гемодинамически неэффективный идиовентрикулярный ритм. 
Синхронизированная кардиоверсия намного предпочтительнее прекордиального удара, энергия которого не превышает 2-5 Дж и который нельзя синхронизировать с ЭКГ.
Если пульс определяется, но гемодинамика нестабильна, немед​ленно производят   кардиоверсию (до начала проведения антиарит​мической терапии). 
Задержка на несколько минут, необходимая для подготовки и введения лекарственных средств, в этой ситуации не- ./ допустима. При экстренной кардиоверсии используют энергию по^* меньшей мере 100 Дж.
Если при проведении антиаритмической терапии появляются нарушения гемодинамики, немедленно следует прибегнуть к синх​ронизированной кардиоверсии.
Кардиоверсия с малой энергией импульса (20 Дж) бывает эффек​тивной при желудочковой тахикардии, однако при нестабильной гемодинамике рекомендуют использовать разряды более высокой энергии (по меньшей мере 100 Дж). 
Если гемодинамика относитель​но стабильна, целесообразно попытаться применить разряд меньшей энергии (50 Дж).
При отсутствии признаков нарушения гемодинамики проводят антиаритмическую терапию.
Лидокаин является средством выбора при устойчивой желудоч​ковой тахикардии. 
Начальная насыщающая доза — 50-100 мг внут​ривенно струйно. 
Повторные введения делают через каждые 5-10 мин до достижения общей дозы 3 мг/кг. 
Поддерживающую инфузию проводят со скоростью 2 мг/мин.
Прокаинамид применяют при неэффективности лидокаина.
Его вводят дробно по 20 мг/мин до достижения общей насыщаю​щей дозы 1000 мг под строгим контролем АД и ЭКГ (определяют ширину комплекса (}К8). Если удалось восстановить ритм, проводят поддерживающую инфузию препарата со скоростью 2 мг/мин.
Синхронизированную кардиоверсию применяют при неэффектив​ности терапии разрядом 50 Дж, 100 Дж, 200 Дж.
Альтернативные мероприятия. 
Поиск устранимой причины же​лудочковой тахикардии. 
Применение обзидана (пропранолола) дроб​ными дозами до 0,5—1 мг в течение 5 мин до достижения общей дозы 5 мг. 
Введение 10% раствора магния сульфата внутривенно в тече​ние 1-2 мин. 
При отсутствии эффекта эту же дозу повторно вводят через 5-10 мин.
При тахикардии с широкими комплексами QRS, происхождение ко​торой не вполне ясное, назначают аденозин. 
При желудочковой тахикар​дии он неэффективен, но и не вызывает ухудшения, так как не транс​формирует желудочковую тахикардию в фибрилляцию желудочков.
Реанимационные мероприятия при желудочковой тахикардии
Полиморфная желудочковая тахикардия отличается от обычной желудочковой тахи​кардии изменчивостью направ​ления оси комплекса фД5 и по​этому она названа “ Torsade de Pointes” ("пируэт").
Полиморфная желудочковая тахикардия возникает в результате действия лекарственных средств, способных удлинять интервал Q-T (дизопирамид, хинидин, прокаинамид, трициклические антидепрессанты); сочетанного применения антимикробных средств — эритромицина и триметоприм-сульфаметаксозола, антиаритмических средств 1А класса, соталола, трициклических антидепрессантов, про​изводных фенотиазида.
Необходимо тщательно контролировать интервал Q-T с помо​щью 12 ЭКГ-отведений при наличии блокад ножек пучка Гиса, ише​мии миокарда, выраженной брадикардии, особенно при наличии ранних желудочковых экстрасистол типа "R на T ";
Средством выбора в лечении полиморфной желудочковой тахи​кардии является магния сульфат.
 Его вводят в виде 10% раствора внутривенно струйно (1-2 г) в течение 1-2 мин.
При отсутствии эффекта повторное струйное медленное введение осуществляют через 5—15 мин или проводят инфузию со скоростью 50 мг/мин в течение 2 ч. 
Поддерживающую терапию проводят путем непрерывной инфузии препарата со скоростью 2—10 мг/мин в тече​ние 1—2 сут.
Обязательным условием терапии является коррекция электролит​ных нарушений — гипокалиемии и гипомагниемии.
При неэффективности медикаментозной терапии показана уча​щающая предсердно-желудочковая электрокардиостимуляция.
Брадиаритмии включают широкий спектр нарушений сердеч​ного ритма — от неопасной синусовой брадикардии до асистолии и электромеханической диссоциации.
Если синусовая брадикардия развилась на фоне нормального АД и удовлетворительного наполнения пульса, то в лечении нет необхо​димости: ограничиваются наблюдением, ингаляцией кислорода, установкой венозного катетера.
Если при синусовой брадикардии пульс определяется, но АД сни​жено (ниже 90 мм рт. ст.), то считают, что гемодинамика нарушена. В этих случаях лечение необходимо.
Основные реанимационные мероприятия. 
Больные с синусовой брадикардией редко нуждаются в реанимации (только при значительном урежении ритма, сопровождающемся тяжелой артериаль​ной гипотензией, которая не поддается лечению другими средствами).
Введение атропина сульфата. 
Препарат применяют при бессим​птомной брадикардии. 
Его назначают при брадикардии, сопровож​дающейся жалобами (болью в грудной клетке и одышкой) или гемодинамическими нарушениями (артериальной гипотензией, сердечной недостаточностью), желудочковой экстрасистолией, нарушениями психического статуса.
Начальная доза атропина сульфата при синусовой брадикардии составляет 0,5 мг. Препарат вводят внутривенно. 
Инъекции повто​ряют через каждые 3-5 мин до достижения эффекта или общей дозы (),04 мг/кг.
Электрокардиостимуляция. 
Необходимость в электрокардиостимуляции при синусовой брадикардии возникает редко: только при значительном урежении ритма, сопровождающемся тяжелой артериальной гипотензией, которая не поддается лечению другими средствами.    /
Введение инфузионных растворов. 
При брадикардии и артери​альной гипотензии возможна гиповолемия вследствие потери жид​кости (кровотечение или дегидратация) либо чрезмерной вазодилатации (острый инфаркт миокарда, септический или болевой шок).
Поскольку по клиническим данным трудно оценить ОЦК, нужно всегда помнить о возможности развития гиповолемии.
Артериальная гипотензия может сопровождаться тахикардией, брадикардией или нормальной ЧСС. 
Тактика заключается в выявле​нии и коррекции причины гипотензии, хотя эти задачи в экстре​мальной ситуации далеко не всегда выполнимы. 
При артериальной гипотензии неясной этиологии или рефракторной к другим воздей​ствиям целесообразно эмпирическое введение инфузионных растворов.
Поддерживающая терапия. 
Если ОЦК достаточен, а лечение ат​ропином не дало эффекта, используют вазопрессорные средства. 
При синусовой брадикардии и нетяжелой артериальной гипотензии предпочтение отдают дофамину.
.,
Приготовление инфузионного раствора дофамина: 200 мг препара-л та разводят в 250 мл 5 %   раствора глюкозы. Инфузию начинают со скоростью 15-30 мл/ч (2-5 мкг/кг в 1 мин).  В дальнейшем ее посте​пенно увеличивают (до 20 мкг/кг в 1 мин) в зависимости от эффекта.
Если на мониторе — синусовая брадикардия,   но при этом не пальпируется пульс,  состояние расценивают как ЭМД. 
Электромеханическая диссоциация 
Лечение ЭМД   проводят по следующей схеме.
Основные   реанимационные   мероприятия.  
Введение   адреналина. 
Внутривенно вводят стандартную дозу адреналина (1 мг), затем инъекции повторяют через каждые 3-5 мин.   
Если же венозный доступ не налажен, адреналин (2-2,5 мг) вводят эндотрахеально. 
При отсутствии эффекта дозу адреналина быстро увеличивают.  
Применение адреналина — наиболее эффективный фармакологический   путь   улучшения кровоснабжения сердца и мозга. 
Реанимационные мероприятия при электромеханической диссоциации
Продолжать непрямой массаж сердца и ИВЛ →
Наладить внутривенную инфузию →
Адреналин — 0,5-1 мг внутривенно струйно →
Интубация трахеи →
Возможно использование натрия гидрокарбоната →
Установить причину   ЭМД   (гиповолемия,   тампонада сердца, напряженный пневмоторакс, гипоксемия, ацидоз, тромбоэмболия легочной артерии)
Однако поскольку ЭМД относят к вторичным патологическим состояниям, введение адреналина само по себе обычно не решает проблему, пока не выявлена и не устранена причина ЭМД.
Иногда ЭМД носит первичный характер. Она обусловлена недо​статочностью коронарной перфузии. 
Согласно недавно проведенным исследованиям, сократимость миокарда может при этом в незна​чительной степени сохраняться, но она не достаточна для того, что​бы обеспечить пальпируемый пульс и кровоснабжение органов. 
Пе​риферическое шунтирующее действие адреналина (который обес​печивает перераспределение кровотока и преимущественное поступ​ление крови в мозговые и коронарные артерии), а также его поло​жительное хронотропное и инотропное действие (способствующее улучшению сократимости миокарда) в такой ситуации могут спас​ти жизнь.
Выявление устранимой причины ЭМД:
1. Гиповолемия, особенно вследствие кровопотери. Как только установлен этот диагноз, необходимо быстро восстановить ОЦК.
2. Массивная тромбоэмболия легочной артерии. В редких случа​ях удается удалить тромбы из легочной артерии в ходе длительной реанимации.
3. Напряженный пневмоторакс возникает чаще всего при заболе​ваниях легких, травмах грудной клетки или во время ИВЛ. 
Если на основании данных рентгенологического исследования (смещение тени трахеи и др.) предполагается диагноз напряженного пневмоторакса, то в плевральную полость (во второе межреберье по срединно-ключичной линии по верхнему краю ребра) через иглу большого диамет​ра устанавливают сосудистый катетер. 
Когда иглу удаляют, откры​вается доступ воздуха в катетер. Позже опытный врач заменяет ка​тетер на специальную трубку.
4. Тампонада сердца. При подозрении на тампонаду производят пункцию полости перикарда (слепой перикардиоцентез). 
Вскоре после этого устанавливают дренажный катетер.
Дополнительные мероприятия. 
Введение жидкости. 
Гиповолемия — одна из самых частых и легко устранимых причин ЭМД. 
Поэтому при ЭМД, которая не устраняется после введения ад​реналина, показано эмпирическое введение жидкости (даже если нет очевидных предпосылок для гиповолемии).
Введение атропина сульфата. 
Коррекция брадикардии с помощью этого препарата обычно не восстанавливает кровообращения при ЭМД. 
Тем не менее, при резкой брадикардии атропина сульфат показан. /
В алгоритме не отражен тот факт, что ЭМД иногда сопровождает​ся нормальной ЧСС (или даже тахикардией). 
Хотя в подобных слу​чаях атропина сульфат не применяют, остальные рекомендации по лечению ЭМД такие же, как и при брадикардии.
Анализ ЭКГ позволяет в известной мере оценить перспективы реанимационных мероприятий. 
Если факторы, приведшие к разви​тию ЭМД, выявлены и по возможности устранены, прогноз представ​ляется более благоприятным при наличии организованной электри​ческой активности предсердий (на ЭКГ четко видны зубцы Р) и уз​ких комплексов QRS . 
Прогноз значительно ухудшается, если зубцы  P отсутствуют и комплекс QRS значительно расширен.
Введение натрия гидрокарбоната. 
В связи с тем что целесообразность введения этого препарата сомнительна (возможен алкалоз), рекомендуется применять его только при длительной остановке кро​вообращения и в случаях, когда ЭМД вызвана тяжелым ацидозом.
Электрокардиостимуляция. 
Основным признаком ЭМД являет​ся отсутствие или резкое снижение сократимости миокарда. 
Поэто​му кардиостимуляция обычно не решает проблемы. 
Однако в неко​торых случаях, в частности, когда не определяется пульс, но при допплер-эхокардиографии регистрируют кровоток, проведение наруж​ной электрокардиостимуляции в ранние сроки может спасти жизнь.
Атриовентрикулярная блокада. 
Если при атриовентрикулярной Ч блокаде или медленном идиовентрикулярном ритме нет пульса, то состояние расценивают, как ЭМД. 
Тактика лечения должна/' быть такой же, как при ЭМД на фоне синусовой брадикардии. 
Если при атриовентрикулярной блокаде или медленном идиовентрикуляр​ном ритме определяется пульс и АД нормальное, медикаментозная терапия обычно (не) нужна. 
Принципиален вопрос о том, нужна ли электрокардиостимуляция? Ответ зависит от типа нарушения про​водимости и состояния гемодинамики.
Больные с атриовентрикулярной блокадой I степени или II сте​пени типа Мобитц I (с периодами Венкебаха) не нуждаются в элект​рокардиостимуляции, если их гемодинамика стабильна. 
Эти нару​шения проводимости часто возникают при остром инфаркте миокар​да нижней локализации. 
Пока ЧСС не слишком низка, единствен​ное, что требуется — это тщательное наблюдение. 
Однако атриовентрикулярная блокада II степени типа Мобитц II, II степени с крайне редким желудочковым ритмом и III степени с медленным идиовентрикулярным ритмом относятся к значительно более тяжелым нару​шениям проводимости, требующим электрокардиостимуляции неза​висимо от состояния гемодинамики. 
Применение наружного электрокардиостимулятора дает время для подготовки к трансвенозной эндокардиальной стимуляции.
Атропина сульфат (по 0,5 мг внутривенно или в эндотрахеальную трубку через каждые 5 мин до достижения общей дозы 2 мг) — препарат выбора при лечении брадикардии, сопровождающейся сердечной недостаточностью, когда ЧСС недостаточна для поддержания нормальной гемодинамики. 
Имеется сообщение о том, что двукрат​ное введение 1 мг атропина сульфата оказалось эффективным при лечении асистолии.
Наружная стимуляция сердца снижает летальность при гемодинамически значимой брадикардии. 
При асистолии и ЭМД метод не эффективен. 
Раннее применение наружной стимуляции улучшает результаты реанимации. 
По ЭКГ невозможно различить навязанный ритм и артефакты стимулятора, поэтому эффективность стимуляции контролируют по пульсу набедренных, лучевых и плечевых артери​ях. При невозможности наружной стимуляции проводят трансторакальную или трансвенозную электрокардиостимуляцию. 
Более на​дежную, но трудоемкую трансвенозную стимуляцию удобнее нала​дить в постреанимационный период.
Ведение больных с брадикардией зависит от состояния гемодина​мики и типа аритмии. Используют лекарственные препараты, уве​личивающие ЧСС, либо проводят электрокардиостимуляцию. 
Часто прибегают к наружной стимуляция сердца, значительно усовершен​ствованной за последнее время.
При синусовой брадикардии, атриовентрикулярном узловом рит​ме или атриовентрикулярной блокаде II степени типа Мобитц I, ко​торые не сопровождаются гемодинамическими нарушениями, мож​но ограничиться наблюдением.
При атриовентрикулярной блокаде II степени типа Мобитц II и при полной атриовентрикулярной блокаде даже при отсутствии сим​птомов сердечной недостаточности необходима кардиостимуляция, так "как эти формы нарушения проводимости могут перейти в асистолию или фибрилляцию желудочков. 
Больным с признаками сер​дечной недостаточности до проведения эндокардиальной кардиостимуляции внутривенно вводят атропина сульфат, изопротеренол или проводят наружную стимуляцию.
Механизм развития и реанимационные мероприятия при брадикардии   (ЧСС менее 60 в 1 мин)
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Пароксизмальная предсердная тахикардия характеризуется предсердным ритмом 150-240 в 1 мин и частотой сокращений желу​дочков 110-120 в 1 мин за счет атриовентрикулярной блокады. 
От трепетания предсердий отличается меньшей амплитудой зубца Р и меньшей частотой. 
Наиболее частая причина пароксизмальной предсердной тахикардии — гликозидная интоксикация. 

Лечение  предусматривает отмену сердечных гликозидов и назначение препаратов калия.
При пароксизмальной предсердной тахикардии с атриовентрикулярной блокадой электрическая кардиоверсия противопоказана.
Узловые экстрасистолы и ритмы

Узловые комплексы мало от​личаются от обычных синусовых. 
Ритм очень часто замедлен (40-60 в 1 мин) и является замещающим, поэтому его не следует подав​лять. 
Если же ритм желудочков резко замедлен и состояния больно​го ухудшается, необходимо ввести атропина сульфат или прибегнуть к учащающей электрокардиостимуляции.
Терапия узловых ритмов эффективна в тех случаях, когда удает​ся устранить их причину: гликозидную интоксикацию, гипокалиемию, гипоксию, недостаточность кровообращения.
Единичные узловые комплексы не требуют специального лечения.
Асистолия 
Асистолия бывает   причиной   остановки   кровооб​ращения. 
Как правило, это происходит при тяжелых заболеваниях сердца. 
Вероятность успеха реанимации при асистолии низкая. 
Ди​агноз должен быть подтвержден на ЭКГ в двух отведениях, по​скольку это состояние трудно отличить от мелковолновой фибрилляции желудочков. 
Если все же диагноз вызывает сомнения, следу​ет предполагать фибрилляцию желудочков и выполнять дефибрилляцию. 
К числу патогенетических факторов асистолии относят ме​таболические нарушения — гиперкалиемию и предшествующий тяжелый ацидоз. 
Они поддаются коррекции путем введения натрия гидрокарбоната. 
Если характер нарушения ритма неизвестен/^ и возможна фибрилляция желудочков, проводить дефибрилляцию (как при фибрилляции желудочков).
Реанимационные мероприятия при асистолии
Если асистолия установлена →
Продолжать непрямой массаж сердца и ИВЛ →
Наладить внутривенную инфузию →
Адреналин — 0,5—1 мг внутривенно струйно →
Интубировать трахею →
Возможно применение натрия гидрокарбоната →
Установить причину   ЭМД   (гиповолемия,   тампонада сердца,
напряженный пневмоторакс,   гипоксемия, ацидоз, тромбоэмболия легочной артерии)
Наджелудочковая тахикардия

В основе наджелудочковых та​хикардии с узкими  комплексами QRS могут лежать разные патоге​нетические механизмы. 
Лечение зависит от вида аритмии и состоя​ния гемодинамики. 
Если пароксизм сопровождается стенокардией, сердечной недостаточностью или артериальной   гипотензией, пока​зана немедленная синхронизированная кардиоверсия с начальной энергией разряда 100 Дж. 
При бессимптомном течении прибегают к вагусной стимуляции (массаж каротидного синуса) с последующим внутривенным введением верапамила (5 мг в течение 5 мин) или пропранолола (1-3 мг внутривенно через каждые 5 мин, общая доза не более 0,1 мг/кг). 
Быстрое внутривенное введение   аденозина, хотя ! оно не упомянуто в рекомендациях Американской кардиологичес​кой ассоциации, также может быть весьма эффективным. 
Аденозин вводят в дозе 6-12 мг внутривенно быстро, при отсутствии эффекта инъекции повторяют каждые 2  мин . 
Если перечисленные меры не  дают эффекта, переходят к внутривенному введению прокаинамида или кардиоверсии.
Реанимационные мероприятия при   пароксизмалъной наджелудочковой тахикардии
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Мерцание предсердий

Мерцательная аритмия ухудшает гемодинамику вследствие выключения предсердного компонента работы сердца, уменьшения времени диастолического наполнения желудоч​ков при высокой ЧСС.
Следует отметить, что лечебные мероприятия должны быть на​правлены на восстановление синусового ритма (если возможно) и уменьшение ЧСС. 
Тактика лечения определяется состоянием боль​ного. 
Различают стабильное и нестабильное состояние.
При нестабильном состоянии (стенокардия покоя, левожелудочковая недостаточность, артериальная гипотензия) рекомендуют следующий алгоритм лечебных мероприятий: экстренная кардиоверсия или введение верапамила внутривенно (5—10 мг в течение 15—20 с) или дилтиазема (20 мг внутривенно струйно в течение 2 мин), при необходимости каждые 5 мин.
При стабильном состоянии назначают: дигоксин — внутрь или внутривенно 0,75-1 мг в течение 12-24 ч, поддерживающая доза — 0,125—0,5 мг внутрь ежедневно; прокаинамид внутривенно (800— 1000 мг в течение 30—40 мин). 
Проводят плановую кардиоверсию.
Трепетание предсердий. 
Вследствие высокой ЧСС (около 150 в мин) методом выбора при трепетании предсердий является элект​рическая кардиоверсия разрядом 25-50 Дж.
Постреанимационное лечение. 
Лечение реанимированных боль​ных зависит от основного заболевания и направлено на поддержание стабильного сердечного ритма и гемодинамики. 
Больного необходи​мо поместить в палату интенсивной терапии, где есть условия для постоянного мониторинга сердечной деятельности. 
Нужно тщатель​но исследовать и своевременно корригировать электролитный состав и ОЦК, учитывая при этом предшествующее лечение (антиаритми​ческую терапию или электростимуляцию сердца). 
Специфические средства лечения при остановке сердца и в ранний постреанимационный период приведены ниже.
1. Дофамин — сильный вазопрессор с альфа- и бета-адренергическим и дофаминергическим действием. В постреанимационный период (при восстановившемся кровообращении) его используют для лечения возникшей артериальной гипотензии. 
Однако прежде чем его назначить, несколько минут наблюдают за больным, так как АД может восстановиться и без вазопрессоров.
2. Изопротеренол специфически стимулирует бета-адренорецепторы, в частности бета-2-рецепторы сосудов и бета-2-рецепторы сердца. Препарат следует использовать только для временного лечения гемодинамически значимой брадикардии, при которой атропина сульфат неэффективен.   Для лечения ЭМД изопротеренол не применяют.
3. Приостановке кровообращения внутриаортальная баллонная контрпульсация неэффективна и не может использоваться как ос​новной вид лечения. Если на момент остановки кровообращения бал​лонный катетер уже находится в аорте, контрпульсатор следует на​строить на асинхронный режим работы.
4. Тромболитическая терапия. Внезапная смерть в результате острой ишемии миокарда составляет 20% случаев остановки сердца у не госпитализированных больных.  Приемы реанимации, особенно если их выполняют неправильно, могут приводить к травмам, а пос​ледние при проведении тромболитической терапии  могут быть источником кровотечения. Если же реанимация длилась не более 10 мин и проводилась правильно, она не является противопоказанием к тромболизису.
5. Применение барбитуратов во время реанимации не предотвращает ишемического повреждения мозга.
6. Ответственность за принятие решения о прекращении реани​мационных мероприятий несет только врач. Никаких рекоменда​ций или правил, регламентирующих прекращение реанимации, нет. 
Ее успешный исход во многом зависит от состояния больного до остановки кровообращения. Чем дольше продолжается реанимация, тем меньше шансов на успех, но это положение не абсолютно. 
Нет ни одного неврологического признака (кроме возвращения со​знания), наличие или отсутствие которого можно было бы с досто​верностью расценивать как финал реанимации. 
Решение о ее пре​кращении принимают индивидуально. 
Основанием для этого яв​ляются гемодинамическая неэффективность общепринятых мето​дов поддержания жизни.
Если остановка кровообращения несмотря на применение соот​ветствующих лечебных мероприятий продолжается более 30 мин, вероятность того, что реанимированный выживет и будет выписан из стационара без стойких неврологических нарушений, практичес​ки равна нулю.
Реанимационные мероприятия продолжают более указанного сро​ка в следующих случаях : при реанимации детей, при рецидиви​рующей фибрилляции желудочков.
Нестабильное состояние





Стабильное состояние





Синхронизированная кардиоверсия (75-100 Дж)





Вагусная стимуляция





Синхронизированная кардиоверсия (200 Дж)





Синхронизированная кардиоверсия (360 Дж)





Коррекция возможных причин





Антиаритмическая терапия в сочетании с кардиоверсией





Верапамил – 5 мг внутривенно





Верапамил – 10 мг внутривенно (через 15-20 мин)





Кардиоверсия, дигоксин, бета-адреноблокаторы, при необходимости - электрокардиостимуляция





Синсовая или из АВ-узла





АВ-блокада 2 степени





Полная АВ-блокада





Типа Мобитц 1





Типа Мобитц 2





Жалобы или симптомы





Жалобы или симптомы





Нет 





Есть 





Нет 





Наблюдение 





Атропин 0,5-1 мг в/в





Эндокардиальная электрокардиостимуляция





Жалобы или симптомы





Нет 





Есть 





При АВ-блокаде 





Повторно ввести атропин 0,5-1 мг в/в





Жалобы или симптомы





Есть 





Наружная электрокардиостимуляция или введение изопротеренола 2-10 мкг/мин в/в





Эндокардиальная электрокардиостимуляция





2 степень  типа Мобитц 2 или при полной АВ-блокаде





2 степень типа Мобитц 1, синусовый или узловой брадикардии





Электрокардиостимуляция 





Наблюдение 








