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ФАРМАКОТЕРАПИЯ ОТДЕЛЬНЫХ АРИТМИЙ 
И НАРУШЕНИЙ ПРОВОДИМОСТИ
ДИСФУНКЦИЯ   СИНУСНО ПРЕДСЕРДНОГО   УЗЛА
Синусно-предсердный узел в обычных условиях является глав​ным водителем сердечного ритма, поскольку его собственный ритм генерации импульсов опережает ритм работы других потенциаль​ных водителей ритма.
Синусно-предсердный узел отличается способностью реагировать на изменения тонуса вегетативной нервной системы, особенно на повышение тонуса ее симпатической части, опосредующей свое вли​яние через бета-адреноблокаторы, и (или) уменьшение тонуса пара​симпатической части, влияние которой реализуется через мускариновые рецепторы. 
Это обстоятельство лежит в основе увеличения ЧСС при физической нагрузке и ее замедлении во время сна.
В основе замедления сердечного ритма у здорового человека лежит способность синусно-предсердного узла реагировать на измене​ние тонуса парасимпатической части вегетативной нервной системы. 
О синусовой брадикардии говорят, если синусовый ритм менее 60 со​кращений в 1 мин, о синусовой тахикардии — если он более 100 со​кращений в 1 мин. Однако существуют значительные индивидуаль​ные различия.
Дисфункция синусно-предсердного узла развивается чаще всего у лиц пожилого возраста вследствие нарушения кровообращения в синусно-предсердном узле, а также других состояний, сопровождаю​щихся инфильтрацией миокарда предсердий. 
Кроме того, среди при​чин дисфункции синусно-предсердного узла следует отметить гипотиреоз, гипотермию, гипоксию, ацидоз, артериальную гипертензию и некоторые инфекционные заболевания.
Дисфункция синусно-предсердного узла чаще всего проявляется головокружением, предобморочным и обморочным состояниями. 
Симптомы аритмии являются результатом внезапных и продолжи​тельных пауз между последовательными сокращениями, возника​ющих из-за прекращения поступления синусовых импульсов или бло​кады проведения импульсов через окружающие ткани. 
И в том, и в другом случае на ЭКГ обнаруживают увеличение периода предсердной асистолии, а иногда и атриовентрикулярной проводимости. 
Если при этом нижележащие водители ритма неспособны проявлять свою активность, то могут возникать периоды желудочковой асистолии. 
Вследствие неадекватного сердечного выброса появляются пароксиз​мы головокружения. 
Сердечные гликозиды, бета-адреноблокаторы, хинидин, верапамил, дилтиазем хотя и не вызывают нарушений функции синусно-предсердного узла, могут спровоцировать его па​тологические проявления.
Синдром слабости синусно-предсердного узла развивается при его дисфункции, признаками которой являются синусовая брадикардия, синоатриальная блокада, прекращение активности синусно-пред​сердного узла и нарушение атриовентрикулярного проведения, которые могут наблюдаться в отдельности и в разных сочетаниях. 
Дан​ная аритмия чаще всего проявляется головокружением, нарушени​ем сознания, усталостью, обмороками.
Наиболее часто причинами слабости синусно-предсердного узла являются изолированная патология проводящей системы сердца (болезнь Ленегра), ИБС, АГ.
Дисфункция синусно-предсердного узла может сопровождать трепетание и мерцание предсердий, предсердную тахикардию.
Вид лечения определяется формой и тяжестью клинических про​явлений. 

При синусовой тахикардии вводят холинолитические и симпатомиметические препараты. 

Следует отметить, что эффект от ме​дикаментозной терапии невыраженный и непродолжительный. 

При наличии приступов Морганьи-Адамса-Стокса возможности медика​ментозной терапии ограничены. В этом случае показана импланта​ция искусственного водителя ритма.
Под брадитахикардиальным синдромом понимают сочетание предсердных аритмий, по окончании которых возникает большая синусо​вая пауза или чередование тахи- и брадиаритмии.
Лечение брадитахикардиального синдрома включает назначение антиаритмических препаратов (лидокаин, мекалетин, аллапинин, аймалин).
Синоатриальная блокада I степени — удлинение времени прове​дения импульса из синусно-предсердного узла к окружающим пред​сердия тканям.
Под синоатриальной блокадой II степени подразумевают прехо​дящее отсутствие проведения синусовых импульсов. 

Различают 3 типа синоатриальной блокады II степени: 1-й тип характеризуется периодами Венкебаха и выпадением синусового комплекса. 

Этому предшествует последовательное укорочение интервала Р-Р (рис. 22); 2-й тип — выпадением синусового комплекса без изменения интер​валов Р-Р (рис. 23); 3-й тип — выпадением не одного, а двух-трех (иногда больше) синусовых комплексов.
Для точной диагностики этих видов патологии регистрации толь​ко стандартных ЭКГ недостаточно. 
С этой целью используют холтеровский мониторинг ЭКГ и прямую внутрисердечную регистрацию деятельности синусно-предсердного узла (последнее не рекомендует​ся проводить при брадикардии без симптомов болезни). 
На стандарт​ных ЭКГ синдром слабости синусно-предсердного узла проявляется длительными перерывами (более 3 с) в синусовой активности, возни​кающими после; спонтанного прекращения тахиаритмии.
Для оценки влияния симпатического и парасимпатического то​нуса на синусно-предсердный узел используют надавливание на каротидный синус или фармакологическую вегетативную денервацию сердца. 

Если введение атропина сульфата позволяет предотвратить последствия надавливания на каротидный синус, то в основе дисфун​кции синусно-предсердного узла лежит не первичное его поражение, а расстройства вегетативного тонуса.
Другой неинвазивный тест для изучения влияния симпатическо​го и парасимпатического тонуса заключается в использовании ле​карственных средств, регулирующих активность вегетативной не​рвной системы.
В этих целях применяют также вагомиметические тесты (повы​шение тонуса блуждающего нерва во время пробы Вальсальвы или вследствие артериальной гипертензии, вызванной мезатоном), ваголитические (атропина сульфат) и симпатомиметические (изопротеренол) препараты и бета-адреноблокаторы. 

Эти исследования позво​ляют оценить реакцию синусно-предсердного узла на стимуляцию и угнетение вегетативной нервной системы.
Основным методом лечения больных с дисфункцией   синусно-предсердного узла, сопровождающейся тяжелыми клиническими симптомами, является установка постоянных кардиостимуляторов. 

Адекватным методом перемежающихся пароксизмов брадикардии или прекращения активности синусно-предсердного узла явля​ется использование желудочковых деманд-стимуляторов.
При симптомах хронической синусовой брадикардии или частых приступах дисфункции синусно-предсердного узла рекомендуют использовать двухкамерный кардиостимулятор, так как вовлечение в процесс других отделов проводящей системы сердца вызывает необходимость применения кардиостимулятора, способного осуществить и стимуляцию желудочков. 
При двухкамерной электрокардиостимуляции у больных с гемодинамически значимой брадикардией риск развития инсультов и общая смертность достоверно ниже, чем при использовании лишь желудочковой электрокардиостимуляции.
При предсердных тахиаритмиях у больных с синдромом слабости синусно-предсердного узла рекомендуют применять блокаторы атриовентрикулярного проведения. 
Лечение тахиаритмий может усугубить нарушение проводимости и вызвать гемодинамически значимые брадиаритмии, что влечет за собой необходимость постоянной электро​кардиостимуляции. 
Нередко показана длительная антикоагулянтная терапия. 
При нарушениях процессов образования и (или) передачи импульсов, которые приводят к развитию брадиаритмий и клиничес​ких симптомов, для стимуляции сердца используют внешний источ​ник энергии, приложенной к предсердиям или желудочкам.
Показания к проведению временной электростимуляции: прехо​дящая атриовентрикулярная блокада II и III степени; полная атриовентрикулярная блокада, блокада II степени Мобитц II или двухпучковая блокада при остром инфаркте миокарда; подготовка к им​плантации постоянного стимулятора.
Показания к проведению постоянной электростимуляции: врож​денная полная атриовентрикулярная блокада с брадикардией и от​сутствие изменений ЧСС при физической нагрузке (ЧСС не увеличи​вается); атриовентрикулярная блокада II степени с клиническими проявлениями; синусовая брадикардия с клиническими проявлени​ями; двухпучковая блокада, которая переходит в полную блокаду.
Обычно временная электростимуляция предшествует постоянной или ее применяют в том случае, если брадикардия является времен​ной (ишемия, передозировка лекарственных средств).
Временную электростимуляцию осуществляют, вводя катетер-электрод в область верхушки правого желудочка и соединяя его с наружным генератором. 
Существует также система для внешней трансторакальной стимуляции.
Постоянную электростимуляцию применяют при постоянной или преходящей брадикардии, а также при инфранодальной блокаде I и III степени. 
В этом случае электроды в полость сердца вводят через подключичную вену. Для стимуляции предсердий электрод устанав​ливают в правом ушке сердца, для стимуляции желудочков — в вер​хушке правого желудочка. 
Затем электроды подсоединяют к генера​тору электрических импульсов (батареи), который помещают подкожно ниже ключицы. 
При невозможности обеспечить эндокардиальное фиксирование электродов показано их эпикардиальное размещение.
При необходимости стимулировать одновременно сокращение предсердий и желудочков вводят два отдельных электрода.
Продолжительность работы электростимулятора зависит от вы​ходной мощности тока. Продолжительность работы деманд-кардиостимулятора может превышать 10 лет.
В настоящее время успешно разработаны кодирование режима стимуляции и программирование электрокардиостимуляторов. 
Электростимуляция желудочков может сопровождаться расстрой​ствами гемодинамики, получившими название "пейсмекерный син​дром". 
Этот синдром возникает в том случае, если предсердия уча​ствуют в сокращении желудочков. 
Наблюдаются вазодепрессорный эффект, системная и легочная венозная регургитация, вызван​ная сокращением предсердий в момент закрытия атриовентрикулярного клапана.
Пейсмекерный синдром проявляется повышенной утомляемос​тью, головокружением, обмороками, пульсацией в области шеи и груди. 
Устранение пейсмекерного синдрома возможно при обеспече​нии синхронного сокращения предсердий и желудочков. С этой целью используют стимуляцию обеих камер сердца с помощью двух​камерного кардиостимулятора либо деманд-кардиостимулятор, ко​торый программирует так, чтобы ритм ускользания был на 15-20 ударов меньше ритма стимуляции.
При использовании двухкамерного электрокардиостимулятора может развиться пейсмекерная тахикардия. 
Механизм ее развития связывают с ретроградной деполяризацией предсердия в результате преждевременной деполяризации или сокращения желудочка.  
Для коррекции пейсмекерной тахикардии необходимо отрегулировать рефрактерный предсердный период.
НАРУШЕНИЕ   АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ ПРОВОДИМОСТИ
Нарушение проведения синусового импульса к желудочкам мо-1жет быть предвестником блокады сердца, способной привести не толь​ко к обмороку, но и к остановке сердца.
Атриовентрикулярный узел иннервируют как симпатические, так и парасимпатические нервы, что делает его чувствительным к изменениям вегетативного тонуса. 
Хроническую дисфункцию атриовентрикулярного узла обнаруживают у хорошо тренированных спорт​сменов, у которых повышен тонус блуждающего нерва.
Нарушение атриовентрикулярной проводимости наблюдается при инфаркте миокарда, интоксикации препаратами наперстянки, избы​точном введении бета-адреноблокаторов и антагонистов кальция, при вирусном и ревматическом миокардите. 
Атриовентрикулярная блокада может иметь и наследственную природу. 
Изолированная хроническая блокада сердца развивается при кальцификации и склерозе фиброзного скелета сердца (болезнь Лева) и первичном склеродегенеративном поражении собственно проводя​щей системы сердца (болезнь Ленегра).
Артериальная гипертензия, стеноз устья аорты и митральный стеноз нередко либо ускоряют дегенерацию проводящей системы, либо вызывают ее кальцификацию и фиброз.
Атриовентрикулярная блокада I степени. 
Правильнее говорить об увеличении продолжительности атриовентрикулярного импульса. Продолжительность интервала Р-R превышает 0,2 с, что обуслов​лено замедлением проведения импульсов в предсердием и атриовент​рикулярном узлах, а также в системе Гиса-Пуркинье. 
Точная причи​на замедления проведения импульсов может быть установлена только с помощью регистрации внутрисердечных электрограмм, хотя при​близительно это можно сделать с помощью ЭКГ.
Так, замедление проведения импульса в системе Гиса-Пуркинье сопровождается увеличением продолжительности комплекса QRS и интервала Р-R.
Неполная атриовентрикулярная блокада II степени возникает в том случае, когда часть испускаемых импульсов не достигает желудочков.
Различают 2 типа неполной атриовентрикулярной блокады: Мо​битц I и Мобитц П.
К ЭКГ признакам неполной атриовентрикулярной блокады типа Мобитц I относят:
1) постепенное удлинение интервала Р—Q, заканчивающееся выпа​дением одного желудочкового комплекса;
2) интервалы R-R — прогрессивно укорачиваются в периоде или реже прогрессивно удлиняются;
3) интервалы Р—Р — относительно постоянны;
4) длинная пауза обычно меньше удвоенного самого короткого интервала R-R;
5) минимальное количество комплексов P-QRS-Т в периодике — два;
6) могут быть периоды с разными отклонениями зубцов Р и ком​плексов QRS (3:2; 5:4; 4:3; 6:5 и т. д.).
Данный тип блокады может наблюдаться и у здоровых лиц, у которых повышен тонус блуждающего нерва. 
Это нарушение может прогрессировать вплоть до полной блокады сердца.
Больные с атриовентрикулярной блокадой II степени типа Мо​битц I не нуждаются в интенсивной терапии. 
Состояние больного зависит от работы желудочков и тяжести заболевания, являющего​ся причиной возникновения данной аритмии. 
При нарушении гемодинамики назначают атропина сульфат по 0,5-2 мг внутривенно, затем производят электрокардиостимуляцию. 
Если блокада вызвана ише​мией миокарда, то в тканях увеличивается содержание аминазина. В подобных случаях назначают антагонист аминазина — минофиллин.
При атриовентрикулярной блокаде II степени типа Мобитц II нарушение проводимости развивается внезапно без предшествующе​го изменения интервала Р-R. 
Как правило, это происходит при пора​жении пучка Гиса.
При неполной атриовентрикулярной блокаде II степени типа Мо​битц II могут иметь место скрытое проведение импульса в атриовентрикулярном узле и преждевременная деполяризация пучка Гиса. 
Блокада синусового импульса происходит в атриовентрикулярном узле, когда тот находится в рефракторном периоде.
К ЭКГ-признакам неполной атриовентрикулярной блокады типа Мобитц II относят следующие:
1) интервалы Р—Q постоянные, могут быть нормальной продол​жительности или удлиненные;
2) определяется выпадение желудочковых комплексов QRS-Т: QRS = 3:2, 4:3, 5:4 и т. д.;
3) длинные паузы обычно равны удвоенному нормальному ин​тервалу Р-Р.
Для подтверждения диагноза, исключения экстрасистолии с ат​риовентрикулярного узла и определения уровня блокады регистри​руют электрограмму пучка Гиса.
Подчиненный водитель ритма, включающийся в нижних отде​лах системы Гиса—Пуркинье, обладает нестабильным, медленным ритмом. 
Поэтому больным с данным видом аритмии, независимо от клинических проявлений показана вначале временная, а затем и по​стоянная электрокардиостимуляция.
При блокаде 2:1, если предполагается блокада типа Мо​битц I (уровень блокады в самом атриовентрикулярном узле) и нет нарушений гемодинамики, достаточно одного наблюдения.
Если предполагается блокада типа Мобитц II (уровень блокады дистальнее атриовентрикулярного узла) или нарушена гемодинамика, то проводят вначале временную, а затем постоянную электрости​муляцию. 
Массаж каротидного синуса обычно усугубляет нарушения проводимости при блокаде типа Мобитц I и улучшает проводимость при блокаде типа Мобитц II; атропина сульфат действует про​тивоположным образом.
Атриовентрикулярная блокада III степени характеризуется тем, что ни один предсердный импульс не поступает к желудочкам. 
При блокаде на уровне атриовентрикулярного узла ширина комп​лекса QRS не изменена, ЧСС составляет 40-55 в 1 мин и имеет тен​денцию к увеличению под влиянием атропина или при физической нагрузке.
Если нарушение проводимости локализуется на уровне предсердно-желудочкового пучка Гиса, то на подчиненный водитель ритма обычно меньше действуют атропин и физическая нагрузка.
Если ритм ускользания не превышает 40 сокращений в 1 мин и сопровождается расширением комплекса QRS, то нарушение прово​димости локализуется на уровне пучка Гиса или дистальнее.
Лечение зависит от вида замещающего ритма и его стабильности. 
Опасными симптомами являются низкая ЧСС, боль в груди, сниже​ние АД, ишемия миокарда, затруднение дыхания, нарушение созна​ния. 
В этом случае надо немедленно начинать чрескожную электрокардиостимуляцию (для получения эффекта от атропина). 
Атропина сульфат вводят внутривенно струйно по 1 мг до достижения эффекта или общей дозы 0,04 мг/кг через 3-5 мин. 
При дистальной (с широ​ким комплексом QRS) атриовентрикулярной блокаде II степени 2  типа или III степени атропина сульфат следует применять с осторожностью. 
Лидокаин при желудочковых экстрасистолах в сочетании c атриовентрикулярной блокадой III степени применять нельзя, а изопротеренол назначают с большой осторожностью (В.В,Руксин,1995).
При электроимпульсной терапии нередко отмечаются появление транзиторных брадикардий и повышение возбудимости наджелудочкового и желудочкового миокарда, что, однако, не требует до​полнительного антиаритмического лечения.
В связи с нестабильностью ритма сердца больным с замещающим ритмом и широким комплексом QRS  показана временная электрокардиостимуляция. 
Если при замещающем ритме регистрируют узкие комплексы QRS и при этом отсутствуют нарушения гемодинамики, то временной электростимуляции не требуется.
При полной атриовентрикулярной блокаде, если причины ее возникновения устранимы или же она возникает в ранний послеопе​рационный период или при нижнем инфаркте миокарда, ограничи​ваются временной электрокардиостимуляцией.
ПРЕДСЕРДНЫЕ   АРИТМИИ
Синусовая тахикардия представляет собой учащение сердечных сокращений в состоянии покоя до 100 в 1 мин и более с правильным ритмом, при условии, что водителем ритма является синусно-предсердный узел.
Синусовая тахикардия (ЧСС 100-180 в 1 мин) возникает при стрес​се, физической нагрузке, повышении температуры тела, гипотензии, анемии, острой и хронической ИБС, миокардите, пороках сердца, лекарственных и токсических воздействиях, тромбоэмболии легоч​ной артерии.
Среди механизмов развития синусовой тахикардии следует на​звать повышение автоматизма, которое может быть связано с повы​шением симпатического тонуса (увеличение продукции катехоламинов и их эффекта), снижением тонуса блуждающего нерва (угнете​ние ацетилхолин-холинергического эффекта), а также с непосред​ственным воздействием на клетки синусно-предсердного узла (гипоксемия, ацидоз, повышение температуры тела, интоксикация, инфекции). Чаще всего наблюдается сочетание перечисленных выше факторов.
Лечение заключается прежде всего в устранении причины аритмии.
При синусовой тахикардии необходима диета, исключающая про​дукты, провоцирующие учащение сокращения сердца: чай, кофе, алкоголь. 
Следует избегать переедания и отказаться от курения. 
Если тахикардия сама по себе служит патогенетическим фактором (стено​кардия, инфаркт миокарда), назначают бета-адреноблокаторы. 
Наи​более эффективны пропранолол, надолол, атенолол, талинолол.
Бета-адреноблокаторы, обладающие симпатомиметическим дей​ствием (пиндолол, окспренолол и др.), малоэффективны. 
Дозу пре​парата выбирают индивидуально и она может колебаться в широких пределах: для пропранолола — от 40 до 240 мг в сутки, для атенолола —от 50 до 200 мг в сутки.
При лечении синусовой тахикардии применяют и антагонисты кальция, удлиняющие время и восстановление кальциевых каналов — верапамил, изоптин, финоптин, дилтиазем. 
Верапамил назначают по 40-80 мг 3 раза в день. При необходимости дозу препарата увели​чивают через 2—3 дня до 480—600 мг в сутки. 
Дилтиазем назначают по 30 мг 2-3 раза в день, дилтиазем-ретарт — по 90-360 мг 1 раз в сутки.
Реже в лечении синусовой тахикардии используют амиодарон по 200 мг 3 раза в день. После достижения эффекта дозу препарата уменьшают.
Однако следует иметь в виду, что медикаментозное подавление рефлекторной (при гипокалиемии) или компенсаторной (при дисфун​кции левого желудочка) тахикардии в ряде случаев приводит к вы​раженной артериальной гипотензии и развитию сердечной недоста​точности.
При неврогенной тахикардии эффективны бромиды, валериана, транквилизаторы. 
Следует отметить, что при синусовой тахикардии малоэффективны, а иногда противопоказаны антиаритмические препа​раты 1-й группы — мембраностабилизаторы (хинидин, прокаинамид).
Синусовая брадикардия чаще всего обусловлена снижением авто​матизма синусно-предсердного узла, замедлением сердечных сокраще​ний до 60 в 1 мин и ниже. 
Водителем сердечного ритма остает​ся синусно-предсердный узел. 
Синусовая брадикардия нередко являет​ся вариантом нормы, особенно при повышении пароксизмального тону​са. 
Она наблюдается при органических поражениях сердца— инфаркте миокарда, синдроме синусно-предсердного узла. 
Синусовая брадикар​дия нередко возникает при гипотиреозе, гиперкалиемии, желтухе, выз​ванная передозировкой лекарственных средств (бета-адреноблокаторов, сердечных гликозидов, амиодарона, верапамила, дилтиазема, антиарит​мических препаратов классов 1А, 1В, 1С, резерпина и др.).
Лечение проводят только в том случае, если брадикардия наблю​дается при выраженной гипотензии, стенокардии, желудочковой аритмии. 
Внутривенно вводят атропина сульфат, изопреналин. 
Ат​ропина сульфат назначают по 0,6-2 мг внутривенно или внутрь до 4 мг в сутки. 
При отсутствии эффекта показан изадрин (изопреналина гидрохлорид) — по 1-2 мг в 500 мл 5 % раствора глюкозы внут​ривенно капельно или алупент — по 5-10 мг в изотоническом ра​створе натрия хлорида (по 15-20 капель в 1 мин). 
Внутрь алупент назначают по 20 мг через каждые 2-4 ч до достижения желаемой ЧСС. 
По показаниям применяют предсердную электростимуляцию. 

Постоянная электростимуляция показана в том случае, если из си​нусно-предсердного узла исходит менее 30 импульсов в 1 мин или паузы между ними составляют более 3 с.
ПРЕДСЕРДНАЯ ЭКСТРАСИСТОЛИЯ
Экстрасистолия — это преждевременное по отношению к основ​ному ритму сокращение всего сердца или отдельных его частей.
Классификация экстрасистолии
1. По месту возникновения: синусовые, предсердные, из атриовентрикулярного соединения, желудочковые.
2. По количеству очагов: монофокусные, полифокусные (политопные).
3. По форме комплексов QRS:  мономорфные, полиморфные.
4. По времени возникновения: ранние, интермедиарные (средние), поздние.
5. По влиянию на основной (фоновый) ритм: с полной компенсаторной паузой, с неполной компенсаторной паузой, вставочные.
6. По проведению на желудочки суправентрикулярных импульсов: бло​кированные, проведенные.
7. По степени проявления: явные, скрытые.
8. По сгруппированности: одиночные, групповые, аллоритмии (бигеминия, тригеминия).
9. По частоте возникновения: редкие (менее 30 экстрасистол в 1 ч), умерен​но частые (30—360 экстрасистол в 1 ч), частые (более 360 экстрасистол в 1 ч).
Предсердная экстрасистолия встречается при ИБС, воспалитель​ных и дегенеративных процессах в миокарде, кардиомиопатии, ост​ром и хроническом легочном сердце, но может наблюдаться и у здо​ровых лиц — идиопатические формы при физическом и психоэмо​циональном напряжении, употреблении чая, кофе или алкоголя, а также при гипокалиемии и заболеваниях внутренних органов.
Больные с экстрасистолией предъявляют жалобы на усиленные тол​чки в грудной клетке, перебои в работе сердца, чувство замирания сер​дца, иногда — на головокружение, боль в груди, одышку. 

Часто экстра​систолия протекает бессимптомно и субъективно не ощущается.
Осмотр позволяет выявить пульсацию шейных вен, соответству​ющую экстрасистолии.
Экстрасистолия проявляется на ЭКГ преждевременными комплек​сами с последующими компенсаторными паузами. 
Компенсаторная пауза считается полной, если сумма экстрасистолического и постэкстрасистолического интервала равна сумме двух сердечных циклов, не​полной — если эта сумма меньше. 
Если компенсаторная пауза отсут​ствует, то экстрасистолы называют вставочными, или интерполиро​ванными. К ЭКГ-признакам предсердной экстрасистолии относят:
1. Укорочение интервала R-R перед экстрасистолой.
2. Наличие зубца Р нормальной или измененной формы.
3. Желудочковый комплекс не изменен.
4. Компенсаторная пауза неполная.
ЭКГ позволяет уточнить локализацию эктопического очага.
При верхнепредсердной экстрасистолии зубец Р не изменен, при левопредсердном ритме он отрицательный в I, II, III и левых груд​ных отведениях и двугорбый в IV отведении, при локализации экто​пического очага в средней и нижней части правого предсердия зубец Р отрицательный во II и III отведениях и отведении aVF, но в отли​чие от левопредсердных ритмов положительный в I отведении.
Наличие экстрасистолии не всегда является поводом для назна​чения активной антиаритмической терапии, так как при некоторых нарушениях ритма продолжительность и качество жизни не зависят от использования и эффективности антиаритмического лечения. 
Если экстрасистолия протекает без клинических проявлений и не имеется признаков, свидетельствующих о возможной трансформации ее в более серьезные виды аритмии, то специального лечения не требует​ся. 
К группе лиц, не нуждающихся в специальном лечении, относят больных с редкими монотонными суправентрикулярными или желу​дочковыми экстрасистолами.
Независимо от характера и степени выраженности аритмии лече​ние необходимо начинать с устранения факторов, которые могут спро​воцировать аритмию. 
В рацион следует включить микроэлементы. 
Следует отказаться от употребления алкоголя, крепкого кофе и чая, а также от курения. 
Необходимо ограничить физические и эмоцио​нальные нагрузки, нормализовать сон. 
Лечение должно влиять преж​де всего на патогенетические механизмы основного заболевания.
При наджелудочковой экстрасистолии эффективны антиаритми​ческие препараты 1-й группы. 
Хинидина сульфат назначают по 0,2-0,3 г 4 раза в сутки, новокаинамид — по 0,25-0,5 г 3-4 раза в сутки, аймалин — вначале по 100 мг 4-6 раз в сутки, а затем по 50-100 мг 3 раза в сутки. 
Можно сочетать малые дозы аймалина и хинидина сульфата.
При упорных частых суправентрикулярных экстрасистолах на​значают бета-адреноблокаторы или изоптин в обычных терапевти​ческих дозах. 
При наличии признаков сердечной недостаточности предпочтение следует отдавать кардиоселективным бета-адреноблокаторам: атенолол — по 25-50 мг 2 раза в сутки, спесикор (метопролол, беталок) — по 50 мг 2 раза в сутки.
Предсердная экстрасистолия развивается на фоне брадикардии, следует использовать холинолитические средства (беллоид, платифиллин и др.), а из антиаритмических — дизопирамид, аймалин, аллапинин и обладающие внутренней симпатомиметической актив​ностью бета-адреноблокаторы.
Так как предсердные экстрасистолы часто возникают вследствие дилатации и дистрофии предсердий при сердечной недостаточности, рекомендуют применять препараты, улучшающие сократительную способность миокарда. 
Прежде всего целесообразно назначить сер​дечные гликозиды. 
Однако, учитывая их способность провоцировать аритмию, дозы препаратов должны быть минимальными. 
При ин​токсикации препаратами наперстянки, а также при сочетании экст​расистолии с нарушением атриовентрикулярной проводимости на​значают дифенин (по 0,1-0,2 г 3-4 раза в день).
НАДЖЕЛУДОЧКОВАЯ   ТАХИКАРДИЯ
Наджелудочковая тахикардия объединяет все наджелудочковые аритмии (кроме трепетания и мерцания предсердий) и циркули​рующие тахикардии, которые чаще всего возникают в тканях пред​сердий и атриовентрикулярном узле. 
Эту группу аритмий называют еще пароксизмальной наджелудочковой тахикардией.
Циркуляция возбуждения — механизм большинства регулярных тахикардии — порождает аритмии в том случае, если между тканя​ми с различной степенью рефрактерности и (или) различной скоро​стью проведения импульсов устанавливается "электрофизиологи​ческое единство". 
При данном виде аритмий такие цепи возникают в атриовентрикулярном узле, миокарде предсердий, синусно-предсердном узле или на дополнительных путях.
Автоматическая наджелудочковая тахикардия развивается вслед​ствие нарушения (повышения) автоматизма предсердий или пучка Гиса. 
Механизм в этих случаях зависит от того, происходит ли в пораженной ткани быстрая диастолическая деполяризация в 4-й фазе потенциала действия. 
Тогда ткани, которые в обычном состоянии не являются генераторами ритма, могут взять на себя эту функцию. 
К этой группе автоматических наджелудочковых тахикардии относят автоматическую предсердную тахикардию, пароксизмальную пред​сердную тахикардию с блокадой, автоматическую узловую тахикар​дию и непароксизмальную узловую тахикардию.
К наджелудочковым тахикардиям неизвестного происхождения относят многоочаговую предсердную тахикардию, механизм разви​тия которой не изучен. 
Аритмия развивается при наличии несколь​ких очагов автоматизма и (или) циркуляции в предсердиях, может возникнуть при приеме некоторых лекарственных средств, например, теофиллина или катехоламинов, а также при гиперкалиемии, гипоксии, изменении концентрации электролитов, инфекции и других системных расстройствах. 
Поскольку при этом не все импульсы предсердий проходят через атриовентрикулярный узел, обычно на​блюдается блокада. 
Передозировка дигиталиса часто вызывает пароксизмальную предсердную тахикардию с блокадой, но очень редко — многоочаговую предсердную тахикардию.
Предсердные тахиаритмии делят на две группы: с регулярным и нерегулярным ритмом. 
При предсердных тахиаритмиях импульс рас​пространяется по желудочкам обычным путем, поэтому комплекс QRS неширокий (рис.32).
Иногда предсердные тахиаритмии сопровождаются нарушением внутрижелудочковой проводимости в системе ножек пучка Гиса. 
В этом случае аберрантные, расширенные комплексы QRS имитируют желудочковую тахикардию. 
Предсердную тахикардию делят на си​нусовую и пароксизмальную предсердную тахикардию.
Пароксизмальная предсердная тахикардия включает:
1) синдром WPW — 25 % случаев пароксизмальной предсердной тахикардии;
2) циркулярное возбуждение в самом атриовентрикулярном узле (60 %);
3) циркуляция возбуждения в предсердиях (5 %);
4) очаги повышенного автоматизма в предсердиях (5 %);
5) наследственные формы.
Лечение наджелудочковой тахикардии целесообразно проводить только больным с частыми приступами и нарушениями гемодинамики. 
При пароксизмальных наджелудочковых аритмиях (за исключением пароксизмальной мерцательной аритмии) без дополнительных путей проведения назначают препараты, блокирующие антеградное проведе​ние в атриовентрикулярном узле, — антагонисты кальция (верапамил, дилтиазем) или бета-адреноблокаторы (обзидан), либо их сочетание.
При отсутствии эффекта оправдано назначение препаратов, дей​ствующих на ретроградное проведение, то есть препаратов классов 1А и 1С (хинидина сульфат, кинилентин, аллапинин, этацизин), или их комбинаций с препаратами II либо IV классов. 
Назначают также кордарон в сочетании с препаратами I класса.
При наличии дополнительных путей проведения антеградно по пучку Кента для длительного лечения рекомендуют препараты клас​сов 1А или 1С либо кордарон, а также различное их сочетание.
Этим больным не следует назначать изоптин, дигоксин и обзидан в связи с возможностью ухудшения течения аритмии и трансформа​ции ее в мерцание и трепетание предсердий. 
При реципрокной наджелудочковой тахикардии для восстановления синусового ритма ис​пользуют прокаинамид, для предупреждения пароксизмов — амиодарон. 
Пароксизм наджелудочковой тахикардии или мерцание пред​сердий могут развиваться у лиц, у которых функционирует аномаль​ный дополнительный мышечный проводящий путь, соединяющий предсердия и желудочки (пучок Кента). 
По этому пути синусовый импульс из предсердия поступает в желудочки и активирует их рань​ше, чем импульс возбуждения, поступающий по обычной проводя​щей системе. 
В результате происходит рециркуляция импульса и развивается аритмия.
Известны два типа дополнительных путей:
1) явный: антеградное проведение по дополнительному пути с преждевременным возбуждением желудочков;
2) скрытый: только ретроградное проведение.
При наличии обходных атриовентрикулярных путей, проводя​щих возбуждение антеградно, на ЭКГ появляются типичные измене​ния — укорочение интервала Р-R (менее 0,12 с), деформация и рас​ширение восходящей части комплекса фй5 (рис.33).
Эта ЭКГ-картина является результатом прохождения импульсов, возбуждающих желудочки как по обходному пути, так и по узловой проводящей системе Гиса-Пуркинье. 
Степень преждевремен​ного возбуждения определяет относительное участие каждого из ука​занных проводящих путей в активации желудочков. 
Синдром WPW встречается при врожденной аномалии Эбштейна, гипертрофической и дилатационной кардиомиопатии, пролапсе митрального клапана. 
Примерно у половины больных синдром WPW приводит к развитию пароксизмальной тахиаритмии.
В случаях бессимптомного течения прогноз благоприятен, при рецидивирующей тахикардии существует риск внезапной смерти.
Для предупреждения этих нарушений применяют препараты, за​медляющие проведение через атриовентрикулярный узел: бета-адреноблокатор соталол, амиодарон или флекаинид.
Если синдром WPW протекает с обмороками, рекомендуют катетерную деструкцию дополнительных путей, которая дает положи​тельный эффект в 95 % случаев.
При синдроме WPW, особенно, если на ЭКГ расширен желудочко​вый комплекс, использование верапамила, лидокаина, других бета-адреноблокаторов и сердечных гликозидов и, по-видимому, аденозина противопоказано (особенно при трепетании и мерцании предсердий). 
Эти препараты, обладая способностью улучшать проводимость по до​полнительному пути, могут вызвать желудочковую тахикардию, фибрилляцию желудочков, резкое снижение АД и увеличение ЧСС.
Мерцательная аритмия при синдроме WPW может перейти в фибрилляцию желудочков в том случае, если импульсы от предсер​дия проходят по явному дополнительному пути и возникает тахи​кардия с неправильным ритмом и широкими комплексами QRS.
В этом случае для восстановления синусового ритма внутривен​но вводят прокаинамид в дозе 10—12 мг/кг со скоростью не более 50 мг/мин или применяют кардиоверсию. 
Предупредить пароксиз​мы можно с помощью катетерной деструкции или антиаритмичес​ких средств классов 1А и 1С.
При развитии угрожающего жизни быстрого возбуждения же​лудочков больным с синдром WPW и фибрилляцией предсердий по​казана электроимпульсная терапия. 
Замедления желудочкового рит​ма можно также добиться внутривенным введением лидокаина в дозе 2-4 мг/кг или новокаинамида в дозе 15 мг/кг в течение 15-20 мин.
Лицам с синдромом WPW и фибрилляцией предсердий следует также с осторожностью назначать сердечные гликозиды, верапамил или бета-адреноблокаторы, так как эти препараты укорачивают рефрактерный период дополнительных путей проведения и тем самым увеличивают ритм сокращения желудочков, а, следовательно, повы​шают риск фибрилляции желудочков.
Электрическая стимуляция предсердий и желудочков почти всегда купирует приступ пароксизмальной наджелудочковой тахи​кардии у больных с синдромом WPW, но она способна индуцировать фибрилляцию предсердий.
Электрическая терапия при тахиаритмиях. 
Электростимуля​цию миокарда используют для купирования рецидивирующих суп-равентрикулярных и желудочковых нарушений ритма сердца, а в ряде случаев — и для их профилактики. 
Она целесообразна в тех случаях, когда аритмия не поддается медикаментозному лечению. 

Выбор электростимулятора и ритма его работы зависит от ЧСС, со​путствующей лекарственной терапии и типа аритмии. 
Трепетание предсердий и желудочковая тахикардия не всегда поддаются коррекции одиночными разрядами. 
Поскольку многие тахикардии не могут быть эффективно купированы одиночными опережающими импульсами, в настоящее время разработаны электрокардиостимуляторы, способные подавать серии последовательных электроимпуль​сов, то есть осуществлять стимуляцию "очередями".
Различают автономные и включающиеся от внешнего радиочастот​ного источника электростимуляторы. 
Недостатки электростимуляционной терапии обусловлены изменением свойств аритмии со временем, а также риском ускорения тахикардии и последующего развития фиб​рилляции предсердий при стимуляции предсердий и возникновения быстрой желудочковой тахикардии или фибрилляции желудочков.
Электроимпульсная терапия и дефибрилляция остаются наибо​лее надежными методами купирования аритмий. 
Деполяризуя весь или большую часть возбудимого миокарда, электрический разряд спо​собен прервать аритмии, в основе которых лежит феномен циркуляции возбуждения. 
Подача энергии должна быть синхронна с комплексами QRS на ЭКГ при всех аритмиях, кроме трепетания и мерцания желудочков. 
Несоблюдение этого правила может быть причиной I фибрилляции желудочков.
Показания к электроимпульсной терапии зависят от клинических условий. 
Любая тахикардия (кроме синусовой), сопровождающаяся артериальной гипотензией, ишемией миокарда или сердечной недо​статочностью, должна быть как можно быстрее купирована электро​импульсной терапией. 
После проведения электроимпульсной терапии иногда появляются транзиторные брадикардии и повышается возбу​димость наджелудочкового и желудочкового миокарда. 
При сохраня​ющейся фибрилляции желудочков или желудочковой тахикардии де-фибрилляцию проводят, увеличивая энергию разряда: 200 Дж, 200-300 Дж, 360 Дж. 
Если в результате дефибрилляции кровообращение восстановилось, необходимо оценить функции жизненно важных ор​ганов, обеспечить проходимость дыхательных путей и ввести лекар​ственные средства для стабилизации АД, ритма сердца и ЧСС.
Если после дефибрилляции появился идиовентрикулярный ритм, внутривенно струйно вводят по 1 мг адреналина через каждые 3-5 мин, а при абсолютной или относительной брадикардии — по 1 мг атропина сульфата через каждые 3-5 мин до достижения эффекта или общей дозы 0,04 мг/кг.
Если после дефибрилляции наступила асистолия, тогда по возможности проводят наружную чрескожную электрокардиостимуляцию, внутривенно струйно вводят по 1 мг адреналина гидрохлорида через каждые 3-5 мин и по 1 мг атропина сульфата до достиже​ния эффекта или общей дозы 0,04 мг/кг.
В целях быстрого распознавания и  купирования желудочковых аритмий, представляющих угрозу для жизни, в настоящее время применяют автоматические кардиоверторы-дефибрилляторы, способные подавать разряды. 
Они снабжены системой автоматического распоз​навания аритмий. 
При клиническом наблюдении за больными с желу​дочковыми аритмиями, которые не поддаются медикаментозному ле​чению, отмечено, что применение подобных аппаратов повышает выживаемость в течение 1 года после внезапной клинической смерти до 90—100%.
Наиболее частой проблемой, возникающей при использовании дан​ного аппарата, является подача несинхронизированного разряда при отсутствии стойких желудочковых нарушений ритма.
Электрическая терапия тахиаритмий включает также купирова​ние аритмий путем абляции с помощью катетера. 
Этот метод лече​ния заключается в подаче через катетер разряда высокой мощности (от 25 до 400 Вт/с) для нарушения проведения импульса по атриовентрикулярному пучку. 
Данный метод используют также для со​здания искусственной атриовентрикулярной блокады при лечении суправентрикулярных аритмий.
Политопная предсердная тахикардия бывает постоянной и пароксизмальной. 
Причинами ее возникновения являются органичес​кие поражения сердца (у 25% больных), тяжелые хронические обструктивные заболевания легких, особенно у лиц пожилого возрас​та, гликозидная интоксикация, сепсис.
При отсутствии обструктивных заболеваний легких можно   назначать верапамил, амиодарон, метопролол. 
ЧСС уменьшить крайне сложно, так как при этом виде аритмии, в отличие от мерцательной, импульсы поступают к желудочкам и кардиоверсия неэффективна.
ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ
Желудочковая экстрасистолия может встречаться у здоровых лиц. 
Ее развитие провоцируют употребление крепкого кофе, чая, а также курение.
Желудочковые экстрасистолы могут возникнуть при передози​ровке дигоксина или диуретиков (гипокалиемия), после перенесен​ного инфаркта миокарда. 
У 70-80% больных, перенесших инфаркт миокарда, у которых развилась фибрилляция желудочков, в анам​незе имелись желудочковые экстрасистолы.
Этот вид аритмий вызывает ощущение сердцебиения или пульса​ции в области шеи. При частых экстрасистолах возможны обмороки, так как они могут привести к уменьшению ударного объема и сер​дечного выброса.
ЭКГ-картина желудочковой экстрасистолии характеризуется рас​ширением и деформацией комплекса QRS, ретроградным зубцом P, расположенном на сегменте ST или восходящем колене зубца Т экстрасистолы. 
Полная компенсаторная пауза экстрасистолы из левого желудочка по форме напоминает комплекс QRS при блокаде правой ножки пучка Гиса, а из правого желудочка — при блокаде его левой ножки.
Если во всех грудных отведениях экстрасистолы направлены вверх, то их источник находится в базальных отделах правого желу​дочка, а если вниз, то — в верхушке левого желудочка (наиболее вероятно). 
При поздних желудочковых экстрасистолах регистриру​ют узкий комплекс QRS.
Желудочковые экстрасистолы при органических поражениях серд​ца характеризуются низкоамплитудными, широкими комплексами, сегмент SТ и зубец Т могут быть направлены в ту же сторону, что и комплекс QRS.
Относительно "благоприятные" желудочковые экстрасистолы име​ют амплитуду более 2 мВ, они не деформированы. 
Продолжительность этих экстрасистол составляет 0,12 с. 
Сегмент ST и зубец Т направлены в сторону, противоположную комплексу QRS (В.В. Руксин, 1995).
Характерны такие ЭКГ-признаки:
а) полная  компенсаторная пауза;
б) разнонаправленность (дискордантность) наиболее выраженно​го зубца экстрасистолического комплекса QRS и волны Т.
Желудочковые экстрасистолы при органическом поражении серд​ца обычно низкоамплитудные, широкие, зазубренные, сегмент SТ и зубец Т могут быть направлены в ту же сторону, что и комплекс QRS.
Единичные экстрасистолы, не сопровождающиеся клинически​ми симптомами, лечения не требуют, так как при отсутствии орга​нических поражений сердца наличие желудочковой экстрасистолии не влияет на продолжительность жизни. 
При наличие жалоб (серд​цебиение) надо устранить провоцирующие факторы.
При появлении экстрасистолии у больных с органическим пора​жением сердца наряду с лечением расстройства ритма необходимо по возможности устранить причины и последствия основного  заболевания (этиологическое лечение). 
Экстрасистолию у таких больных рекомендуют лечить седативными средствами и бета-адреноблокаторами.
Бета-адреноблокаторы дают хороший эффект при желудочковой экстрасистолии, вызванной действием дигиталиса, ишемией, пролабированием митрального клапана или гипертрофической кардиомиопатией.
Для подавления эктопического очага возбуждения рекомендуют использовать лидокаин. 
Большинство клиницистов назначают этот препарат при частоте экстрасистол более 6 в 1 мин, а также если они сходятся близко к пику зубца Т или же если они групповые либо многоочаговые.
При желудочковой экстрасистолии внутривенно вводят ин в дозе 1 мг/кг, при отсутствии эффекта рекомендуют повторное введение в дозе 0,5 мг/кг через каждые 2-5 мин до достижения общей дозы 3 мг/кг. 
Если экстрасистолия не подавлена, то вводят новокаинамид со скоростью 20 мг/мин до достижения эффекта ила общей дозы 1 г (Н.А. Мазур, А. Абдалла, 1995). 
Если желудочковая аритмия купирована лидокаином, то эффект поддерживают внут​ривенным капельным введением лидокаина (вначале по 1 мг/кг со скоростью 2 мг/мин, затем — по 2—3 мг/кг со скоростью 4 мг/мин).
Если желудочковая экстрасистолия купирована новокаинамидом, то эффект поддерживают капельным введением новокаинамида со скоростью 1-4 мг/мин.
В многоцентровом рандомизированном    исследовании    CAST было изучено влияние антиаритмических препаратов — флекаинамида,  энканида и морацизина — на выживаемость больных с же​лудочковой экстрасистолией, развившейся после инфаркта миокар​да. 
Оказалось, что среди больных, перенесших инфаркт миокарда (без патологических зубцов Q), которым назначали антиаритмичес​кие средства, летальность была достоверно выше, чем среди больных, которые получали только плацебо. 
Следовательно, лечение флекаинамидом, энканидом и морацизином таким больным не рекомендуется.
МЕРЦАТЕЛЬНАЯ АРИТМИЯ
Мерцание предсердий развивается в том случае, если отделы сер​дца теряют способность работать в правильном, координированном ритме. 
При этом происходит хаотическое возбуждение предсердных волокон.
Множество отдельных электрических цепей в одном или обоих предсердиях генерируют сотни импульсов в 1 мин. 
В связи с замед​лением проводимости в атриовентрикулярном узле реакция желу​дочков, хотя она и быстрая, все же недостаточна для их мерцания.
Поскольку атриовентрикулярный узел блокирует неодинаковое чис​ло импульсов, реакция желудочков характеризуется нерегулярностью.
Различают следующие варианты мерцания предсердий: вагусный, возникающий в покое, гиперадренергический — при нагрузке, гипокалиемический — при застойной сердечной недостаточности.
Известны следующие типы мерцательной аритмии:
1) постоянный (хронический), который может протекать с тахисистолической, брадисистолической и эусистолической частотой со​кращения желудочков;
2) пароксизмальный;
3) пароксизмы учащения при постоянной форме мерцательной аритмии.
Кроме того, различают также мерцательную аритмию с правиль​ным ритмом желудочков (часто наблюдается при гликозидной ин​токсикации, на фоне которой возникает атриовентрикулярная блокада с замещающим атриовентрикулярным ритмом), и мерцатель​ную аритмию с широким комплексом QRS (либо блокада ножки пуч​ка Гиса, либо синдром WPW).
ЭКГ-признаки мерцательной аритмии: "неправильно-неправильный" ритм; отсутствие зубца Р; беспорядочные крупно- или мелко​волновые колебания изолинии; частота предсердных волн 350-600 в 1 мин; частота желудочковых сокращений 100-180 в 1 мин.
Возможно сосуществование мерцательной аритмии с другими уз​ловыми и желудочковыми аритмиями и нарушениями проводимости.
Мерцательная аритмия чаще всего бывает при органических за​болеваниях сердца — пороках митрального и трехстворчатых клапа​нов, некоторых врожденных заболеваниях сердца, гипертензии сер​дечного происхождения, ИБО, гипертрофической, обструктивной и дилатационной кардиомиопатии, тромбоэмболии легочных сосудов, перикардите, гипертиреозе. 
Наличие сердечной недостаточности зна​чительно повышает риск развития мерцательной аритмии.
Мерцательная аритмия обычно наблюдается при органических заболеваниях сердца, но в некоторых случаях она связана с внесердечными причинами. 
Этот вид аритмии может развиться после опе​рации на грудной клетке, брюшной полости, при пневмонии, сепси​се, злокачественных болезнях легких или средостения, сильных ожо​гах, желчных или почечных коликах, гипоксии, гипогликемии, ин​токсикации препаратами дигиталиса, после системной артериаль​ной эмболизации. 
При этом необходимо исключить наличие первич​ного заболевания сердца, которое могло быть предрасполагающим фактором.
Мерцательная аритмия может возникать также и у лиц, у кото​рых нет серьезных органических заболеваний сердца и других пред​располагающих клинических факторов. 
Так, у некоторых людей эпи​зоды мерцательной аритмии могут быть вызваны приемом успокои​тельных средств, крайним переутомлением, эмоциональным стрес​сом, перенапряжением или вегетососудистыми реакциями.
У некоторых больных при отсутствии органического заболева​ния сердца установить непосредственную причину аритмии иногда невозможно.
Мерцательную аритмию, возникающую при отсутствии органи​ческого заболевания сердца и без определенной причины, называют идиопатической. 
Злоупотребление алкоголем при неправильном пи​тании и рвоте может вызвать гипокалиемию и гипомагниемию, ко​торые приводят к появлению аритмий. 
Алкоголь повышает концен​трацию катехоламинов, которые уменьшают продолжительность дей​ствия потенциала и поэтому частично "ответственны" за появление острых электрофизиологических эффектов. 
Алкоголь в больших дозах может оказать воздействие на парасимпатическую часть вегета​тивной нервной системы. 
Вагусная стимуляция может вызвать предсердную аритмию. 
Согласно экспериментальным данным, сокращённый предсердный рефракторный период и нарушение внутрипредсердной проводимости являются скрытыми механизмами, которые могут вызвать мерцательную аритмию. 
Наконец, злоупотребление алкоголем может стать причиной развития алкогольной кардиомиопатии с трепетанием и мерцанием предсердий.
Как было указано выше, мерцательная аритмия может быть пароксизмальной (возвратной) или непрерывной (стойкой, хронической).
Эпизоды пароксизмальной мерцательной аритмии могут длиться несколько минут или несколько часов, а могут затягиваться и до нескольких недель.
Идиопатическая мерцательная аритмия чаще всего бывает паро​ксизмальной, но может быть и хронической.
При идиопатической пароксизмальной мерцательной аритмии уровень смертности обычно не повышается, но при органических за​болеваниях клапанов сердца и коронарных аритмиях пароксизмальная мерцательная аритмия обычно приводит к повышению уровня смертности (в 5-7 раз возрастает вероятность инсульта) и снижению качества жизни.
С хронической мерцательной аритмией связывают рост общей смертности при пороках сердца, гипертензии и недавнем (до 1 года) инфаркте миокарда.
При мерцательной аритмии, особенно хронической, повышается риск развития системной эмболизации и эмболического шока. 
Этот риск особенно высок при возникновении мерцательной аритмии у больных с митральным стенозом и ишемической кардиомиопатией.
Укороченная диастола и пониженное наполнение желудочков при высокой частоте желудочковых сокращений, отсутствие полноцен​ных систол предсердий при мерцательной аритмии приводят к умень​шению МОС в среднем на 30%. 
По данным Benchimol и соавторов (1978), при мерцании предсердий и коротком интервале R-R ско​рость как систолического, так и диастолического кровотока умень​шается на 30-60%. 
Мерцательная аритмия ухудшает прогноз при инфаркте миокарда: летальность среди больных с мерцательной аритмией на15-17 % выше, чем среди больных без нее. 
При трепе​тании и мерцании желудочков сокращения их настолько неэффек​тивны, что систолический выброс сердца становится равным нулю, это и является наиболее частой причиной смерти.
Существуют две основные теории, объясняющие механизмы мер​цания предсердий. 
Первая — теория высокочастотного очага воз​буждения с однофокусным или многофокусным образованием им​пульсов — допускает существование в предсердиях или одного очага с частотой образования импульсов 350-600-700 в 1 мин, или множества эктопических очагов. 
Считается, что предсердия могут отве​тить на импульсы, образующиеся с частотой до 400 в 1 мин. 
Если же частота образования импульсов превышает этот предел, то в предсер​диях всегда находятся участки, возбудимость которых не успевает восстановиться. 
При этом происходит быстрое хаотическое сокра​щение отдельных участков предсердий.
Против унифокального образования импульсов свидетельствуют экспериментальные данные: при разрезании мерцающего предсердия на мелкие части практически в каждом кусочке миокарда где сохраняется мерцание.
Согласно теории re-entry мерцание предсердий происходит в ре​зультате появления круговой волны возбуждения, движущейся в мышечных волокнах предсердий около устьев полых вен. 
Если вол​на возбуждения совершает круговое движение со скоростью до 350 циклов в 1 мин, возможно сохранение ее ритмичности и постоянного пути. 
При этом центробежные волны направляются к мышечным волокнам предсердий по одному и тому же пути, имеют правильный ритм и такую же частоту, как основная волна. Таков механизм тре​петания предсердий. 
Если же скорость кругового движения превы​шает 350 циклов в 1 мин, диаметр круга уменьшается и волна воз​буждения встречает на своем пути участки, находящиеся в состоя​нии рефрактерности. 
Направление кругового движения непрерывно меняется, центробежные волны становятся неправильными и возни​кает мерцание предсердий.
При механизме re-entry предполагается существование в предсердиях множества очагов с круговым движением импульсов. 
Условиями возникновения кругового движения волны возбуждения являются однонаправленная блокада, укорочение рефракторного пе​риода и замедленное проведение волны возбуждения. 
Возможна ком​бинация быстрого эктопического образования импульсов с фено​меном re-entry.
Выделяют два клинических и экспериментальных варианта на​чала мерцания. 
Тип А характеризуется быстрым началом после одной или двух экстрасистол, попадающих в уязвимый период сердечного цик​ла (для предсердий — нисходящий сегмент зубца R - зубец S, для желу​дочков — небольшой сегмент до вершины зубца Т). 
Тип Б развивается постепенно вслед за периодом тахикардии. 
Большое значение в воз​никновении мерцания имеет функциональная неполноценность синусно-предсердного и атриовентрикулярного узлов, часто встречающаяся у больных ИБС, у которых синусно-предсердный узел теряет роль источ​ника ритма, а клетки атриовентрикулярного соединения не могут взять ее на себя.
Различают крупно- и мелковолновую формы мерцания предсер​дий. 
Клинически различают брадисистолическую (меньше 60 желудочковых сокращений в 1 мин), нормосистолическую ( от 60 до 90-100 сокращений в 1 мин), тахисистолическую (более 100 желудочко​вых сокращений в 1 мин) аритмию.
О распространенности мерцания предсердий свидетельствуют ре​зультаты Фремингемского исследования, которое было начато в 1948-1952 гг. 
Первично были обследованы 2324 мужчины и 2866 женщин в возрасте от 30 до 62 лет. Kannel и соавторы (1983) проанализировали частоту развития мерцаний предсердия. За 24 года мерцание предсер​дий развивалось у 89 мужчин и 80 женщин. У 50 мужчин и 49 жен​щин была хроническая форма этого заболевания, у остальных- транзиторная. 
Суммарная частота развития-аритмии составила у мужчин около 4%, у женщин более 3 %. В 33% случаев мерцание предсер​дий было зарегистрировано при отсутствии каких-либо сердечно-сосу​дистых заболеваний. 
Наиболее часто ему предшествовали АГ (у 37% мужчин и 50% женщин) и ИБС (у 25% мужчин и 14% женщин). 
Другими важными факторами риска развития данной аритмии были ревматическое поражение сердца и сердечная недостаточность. 
Основными ЭКГ-признаками мерцания предсердий являются: 
1) отсутствие зубца Р, если нет предсердно-предсердной диссоциации; 

2) беспорядочная, нерегулярная деятельность желудочков, раз​личия в продолжительности интервалов R-R;
3) регистрация нерегу​лярных волн мерцания предсердий (волн f, которые лучше выявля​ются в правых грудных отведениях (V1-V2).
Частота волн f при крупноволновой форме мерцания предсер​дий составляет от 200 до 450 в 1 мин, обычно 350-450. 
Волны мерца​ния при этой форме могут быть регулярными, хорошо выраженными, амплитуда их превышает 1 мм. 
Частота мелких волн достигает 700 в 1 мин, амплитуда их обычно меньше 1 мм. 
Иногда эти волны определяются только на крупномасштабной ЭКГ. Волны не регуляр​ны по амплитуде и частоте.
Амплитуда и форма волн f зависит от этиологии мерцательной аритмии (у больных с мерцательной аритмией атеросклеротического происхождения она меньше, чем у больных с ревматическими поро​ками сердца), ее давности (амплитуда волн f при длительно суще​ствующей мерцательной аритмии в случае ревматического порока сердца постепенно уменьшается), степени гипертрофии и перегрузки предсердий, а также от механизма развития мерцания предсердий. 
Есть данные, что при крупноволновом мерцании предсердий, по-видимому, действует механизм кругового ритма, а при мелковолновом мерцании — механизм многоочагового образования импульсов. 
Мер​цательная аритмия у большинства больных с ревматическими поро​ками сердца обусловлена первым, а у больных атеросклеротическим кардиосклерозом — вторым способом образования импульсов.
Частота желудочковых сокращений при мерцании предсердий до​стигает 250 в 1 мин, а у больных с синдромом WPW и больше. 
Желу​дочковая аритмия обусловлена хаотическим поступлением импуль​сов в атриовентрикулярный узел, их блокированием, действием ме​ханизма скрытого атриовентрикулярного проведения.
При скрытом атриовентрикулярном проведении наджелудочковый импульс глубоко проникает в атриовентрикулярное соединение и, не переходя в желудочки, создает новый период атриовентрикулярной рефрактерности, поэтому несколько последующих импуль​сов не доходят до желудочков. 
Появление на фоне частых желудоч​ковых сокращений нескольких длинных интервалов R-R, отсутствие выскальзывающих из атриовентрикулярного соединения импульсов в период длинных пауз, увеличение частоты желудочковых сокра​щений при переходе мерцания предсердий в трепетание свидетель​ствуют о скрытом атриовентрикулярном проведении.
Желудочковые комплексы иногда становятся аберрантными, что может быть следствием истинной блокады ветвей пучка Гиса или присоединения функциональной внутрижелудочковой блокады (абер​рантное проведение), особенно часто проявляющихся при тахисистолической форме мерцания предсердий. 
В последнем случае комплек​сы QRS различаются по форме уже в пределах одного отведения.
При трепетании предсердий волны / регулярные и имеют одинаковые амплитуды. 
Крупноволновое мерцание   с редкими волнами f (200-350 в 1 мин) иногда трудно отличить от трепетания предсердий.
Следует учитывать, что волны мерцания обычно лучше выражены в отведениях V1,-V2, а волны трепетания — в отведениях II, III, аVF.
Тахисистолическая форма мерцания предсердий с аберрантными комплексами QRS может имитировать пароксизмальную желудочко​вую тахикардию, но нерегулярность интервалов R-R при мерцатель​ной аритмии более выражена, чем при желудочковой тахикардии.
Основные отличия аберрантных комплексов QRS при мерцатель​ной аритмии от желудочковой экстрасистолии заключаются в следующем:

а) аберрантные комплексы чаще принимают форму, наблюда​емую при неполной (полной) блокаде правой ветви пучка Гиса

б) конфигурация аберрантных комплексов обычно варьирует, экстрасистолы из одного места более мономорфны, часто сопровождают​ся паузой;
в) аберрантные комплексы нередко появляются на фоне значительного учащения ритма или вскоре после комплекса с удли​ненным предшествующим интервалом R-R (феномен Ашмана).
При мерцательной аритмии желудочковый ритм может стать ре​гулярным, если присоединяется полная атриовентрикулярная бло​када. 
Иногда, напротив, при блокаде начинается мерцание предсер​дий. 
Колебание продолжительности интервалов R-R в этих случаях не превышает 0,18 с. Функцию источника ритма берут на себя атриовентрикулярное соединение или третичные центры автоматизма. 
В этом случае регистрируют расширенные и деформированные комп​лексы QRS. Это ЭКГ-картина феномена Фредерика, который изредка определяется и при трепетании предсердий. 
Частота желудочковых сокращений при этом феномене обычно меньше 60 в 1 мин и зависит от локализации источников ритма. 
Феномен Фредерика чаще всего развивается/при инфаркте миокарда задней стенки левого желудочка, атеросклеротическом кардиосклерозе, интоксикации сердечны​ми гликозидами.
При феномене Фредерика наблюдаются относительно низкая ча​стота мерцания предсердий (432±46 в 1 мин) и несколько большая, чем при мелковолновой, но меньшая, чем при крупноволновой мер​цательной аритмии амплитуда волн f. 
Нерегулярность амплитуды волн мерцания при феномене Фредерика и мелковолновой форме мер​цательной аритмии отчетливо выражена.
Высокая степень хаотичности волн мерцания указывает на отсут​ствие правильного кругового движения одной волны возбуждения. 
С другой стороны, при феномене Фредерика часто встречаются про​должительные волны f (f-f>0,15 с), которые вряд ли могут возник​нуть при обычном множественном образовании импульсов. 
Эти дан​ные свидетельствуют о механизме множественного образования им​пульсов или о существовании одновременно двух механизмов мерца​ния предсердий.
Симптомы мерцательной аритмии определяются широтой и сте​пенью тяжести основного заболевания. 
Острое начало мерцатель​ной аритмии может быть бессимптомным, но чаще отмечается учаще​ние сердцебиения, появляются чувство тяжести или боль в области сердца, слабость, головокружение. 
У больных с тяжелым первич​ным заболеванием сердца усиливается одышка, развиваются симп​томы прогрессирующей сердечной недостаточности, шок и обмо​рок. 
Обморок особенно часто бывает у больных с митральным и аортальным пороками сердца, гипертрофической и дилатационной кардиомиопатией.
Симптомы хронической мерцательной аритмии менее яркие, чем острой. Стойкая мерцательная аритмия способствует прогрессированию сердечной недостаточности, а обмороки при этом бывают реже.
Диагностика мерцательной аритмии не вызывает трудностей. Она, как правило, хорошо видна на стандартной ЭКГ в 12 отведениях. При коротких эпизодах ее обнаруживают при холтеровском мониторинге.
Если почти регулярные Р-волны различных очертаний и ампли​туды перемешаются с типичным мерцанием, то говорят о мерца​нии-трепетании.
Конфигурация комплекса QRS обычно нормальная. 
При наруше​нии желудочковой проводимости наблюдаются широкие, аномальные комплексы QRS, которые ошибочно могут быть приняты за эктопи​ческую активность желудочков. 
При наличии нескольких аберрант​ных комплексов, встречающихся подряд, следует дифференцировать их от желудочковых. 
Аберрантная проводимость характеризуется сле​дующими признаками. 
Комплекс QRS имеет форму, типичную для блокады пучка Гиса: широкий комплекс QRS следует за коротким интервалом R-R, который следует за сравнительно длинным интер​валом R-R (последовательные длинно-короткие циклы), начальные векторы нормального и широкого комплексов идентичны.
Основные отличия аберрантных комплексов при мерцательной аритмии от желудочковой экстрасистолии заключаются в следующем:
а) аберрантные комплексы чаще принимают форму, наблюдае​мую при неполной (полной) блокаде правой ножки пучка Гиса;
б) конфигурация аберрантных комплексов обычно варьирует, экстрасистолы из одного места более мономорфны, часто сопровож​даются паузой;
в) аберрантные комплексы нередко появляются на фоне значи​тельного учащения ритма или вскоре после комплекса с удлинен​ным предшествующим интервалом R-R (феномен Ашмана).
Лечение мерцательной аритмии. 
Лечение пароксизмальной и постоянной форм мерцательной аритмии различно. 
При пароксиз​мальной форме врачебная тактика зависит от частоты приступов, состояния гемодинамики, наличия ишемии миокарда, температу​ры тела, данных ЭКГ, уровня АД, ЧСС, частоты дыхания, степени застоя в малом круге кровообращения, наличия или отсутствия дополнительных путей проведения и синдрома удлинения интер​вала Q-Т.
Определить сроки, уровни и методы проведений плановой и нео​тложной помощи при пароксизмальной форме мерцательной арит​мии в ряде случаев довольно сложно. 
При этой форме аритмии лече​ние должно быть направлено на перевод эпизода мерцания в синусо​вый ритм и предупреждение последующих эпизодов. 
При хроничес​кой мерцательной аритмии необходимо установить синусовый ритм или замедлить реакцию желудочков.
При высокой частоте сокращения желудочков, представляющей угрозу для жизни больного (наличие вспомогательного атриовентрикулярного пути проведения при синдроме WPW), или острой сердеч​но-сосудистой недостаточности применяют электрокардиоверсию. 
В других, менее острых, но серьезных ситуациях (например, при нестабильной стенокардии) прежде чем проводить кардиоверсию, не​обходимо назначать фармакологическое лечение.
Лечение острого приступа мерцательной аритмии. 
Обычно острые эпизоды мерцательной аритмии заканчиваются спонтанно. 
Если опыт показывает, что приступ должен закончиться через не​сколько часов и его симптомы переносимы, то больному показаны покой и обычные седативные препараты. 
Если частота сокращения желудочков очень большая, имеются симптоматика непереносимос​ти и признаки гемодинамической несостоятельности, то показана фармакотерапия с внутривенным введением лекарственных средств.
Для управления реакцией желудочков необходимо применять ле​карственные средства, замедляющие атриовентрикулярную прово​димость, — дигиталис, бета-адреноблокаторы и антагонисты каль​ция (верапамил или дилтиазем), добиваться снижения ЧСС до 60-90 в 1 мин.
Бета-адреноблокаторы и антагонисты кальция имеют следующие преимущества перед дигиталисом: 
1) при внутривенном введении быстрее снижают ЧСС — через 15-30 мин; при введении дигоксина это происходит через несколько часов; 
2) проводить кардиоверсию на фоне лечения дигоксином опасно; 
3) успешное лечение аритмии требует больших доз дигоксина, что само по себе может быть опас​ным; 
4) бета-адреноблокаторы и антагонисты позволяют добиться бо​лее устойчивого снижения ЧСС.
Гликозиды наперстянки и родственные им соединения вначале дают перорально в небольших дозах, постепенно их увеличивая. 
Дозы бета-адреноблокаторов также увеличивают постепенно, при этом це​лесообразно введение эсмолола, который имеет короткий полупери​од выведения. 
Верапамил также вначале необходимо назначать внутрь в небольшой, пробной дозе, постепенно ее увеличивая.
Иногда для снижения частоты сокращения желудочков может быть полезным применение дигоксина в сочетании с бета-адреноблокаторами или антагонистами кальция. 
В этих случаях необходима особая осторожность, так как возможна блокада пучка Гиса.
Цель лечения — снизить частоту сокращения желудочков до 60-90 в 1 мин. 
Больным с синдромом WPW эти препараты, особенно дигиталис, противопоказаны, так как они парадоксально могут уве​личить частоту сокращения желудочков. В этом случае рекомендуют назначать дизопирамид, прокаинамид, пропафенон и флекаинид.
В настоящее время изучается возможность применения таких лекарственных средств класса 1С, как флекаинид и энкаинид. 
Их целесообразно назначать при мерцательной аритмии, осложнившей​ся синдромом WPW.
При легко переносимых симптомах пароксизмальной мерцательной аритмии возможно амбулаторное фармакологическое лечение, до при условии, что у этих больных нет органических заболеваний сердца или же эти заболевания не сопровождаются симптомами на​чальной стадии сердечной недостаточности.
Большинство эпизодов спонтанной мерцательной аритмии закан​чивается в течение 24 ч, иногда — в течение 12 ч. У некоторых больных они длятся до 48 ч.
Целесообразно в этом случае назначение хинидина, прокаинамида, дизопирамида. 
Хинидин и подобные ему лекарственные сред​ства следует назначать только после того, как реакция желудоч​ков будет доведена до нужного уровня при помощи дигоксина, бета-адреноблокаторов, верапамила или дилтиазема. 
Сле​дует помнить, что хинидин и подобные ему средства часто усилива​ют реакцию желудочков за счет улучшения атриовентрикулярной проводимости.
Если эпизод пароксизмальной мерцательной аритмии не преоб​разуется в синусовый ритм при помощи фармакологических средств, то показана электрокардиоверсия.
Препараты для лечения острой мерцательной аритмии с преобладающими комплексами предвозбуждения при синдроме WPW
	Лекарственные средства
	Доза и длительность 

введения
	Действие

	Флекаинид
	1-2 мг/кг в течение 15 мин

	Замедляет реакцию желудочков.
Продлевает период проводимости в дополнительных путях, предсердии, желудочках и системе Гиса-Пуркинье

	Прокаинамид
	50-100 мг в/в через каждые 5 мин до достижения эффекта или общей дозы 500 мг (интервал перед повторным введением не менее 10 мин)
	Удлиняет рефрактерный период в дополнительных путях, предсердиях, желудочках и системе Гиса-Пуркинье


Препараты, используемые для управления реакцией желудочков при мерцательной аритмии

	Препарат
	Доза и длительность внутривенного введения

	Дигоксин
	Вначале по 0,25-0,5 мг, затем – по 0,25 мг через каждые 4-6 ч до достижения общей дозы 1 мг

	Пропранолол
	0,1-0,2 мг/кг со скоростью 0,5-1 мг/мин

	Эсмолол
	50-200 мг/кг в 1 мин (обычно 100 мг/кг в 1 мин).
Начальная насыщающая доза 500 мг/кг в 1 мин с последующей инфузией 50 мг/кг в 1 мин в течение 4 мин.

Если эффекта нет, то повторно вводят 100 мг/кг в 1 мин в течение 4 мин

	Верапамил
	Начальная доза 5-10 мг в/в (0,75-0,15 мг/кг) в течение 2 мин.
Через 30 мин при недостаточном эффекте в/в вводят 10 мг (0,15 мг/кг).

	Дилтиазем
	Однократная в/в инъекция 0,25 мг/кг струйно в течение 2 мин; через 15 мин можно повторить инъекцию в дозе 0,35 мг/кг в течение 2 мин.
Последующие дозы подбирают индивидуально.

По показаниям длительную в/в инфузию можно назначить сразу после струйного введения.

Скорость введения 5 мг/кг, вводить не более 24 ч


Если эпизод аритмии длится менее 2 сут, то перед фармакологи​ческой терапией или электрической кардиоверсией антикоагулянтную терапию не применяют. 
Исключение составляют больные с мит​ральным стенозом, состоянием после протезирования клапанов или с возвратной системной эмболией. 
Если пароксизм длится более 2 сут, антикоагулянты (варфарин) назначают до плановой электрической или медикаментозной кардиоверсии и после нее.
Если после первого пароксизма мерцательной аритмии устранена причина ее возникновения, не появились сердечная недостаточность, стенокардия, гипотензия и ЧСС во время приступа была не слишком большой, то особого профилактического лечения не требуется. 
В ос​тальных случаях рекомендуют блокаторы атриовентрикулярного проведения и препараты класса 1А, либо проводят монотерапию пре​паратами класса 1С.

Предупреждение пароксизмальной мерцательной аритмии

Пароксизмальная мерцательная аритмия может перейти в хроническую форму.

СО временем частота приступов и их продолжительность увеличиваются.

Этот процесс может продолжаться недели, месяцы, а иногда и годы.

Если эпизоды не слишком часты, но частота сокращения желудочков во время приступа велика, то для облегчения симптомов и замедления частоты сокращения желудочков целесообразно назначение дигиталиса, однако он не предотвращает повторения пароксиз​мов. 
Для предупреждения пароксизмов мерцательной аритмии чаще всего рекомендуют хинидин. 
Вначале его назначают по 600-1200 мг в сутки. 
Если эта доза неэффективна, ее можно постепен​но увеличивать в течение 1 нед под контролем продолжительнос​ти комплекса QRS и интервала Q-Т после каждого увеличения дозы. 
При плохой переносимости хинидина рекомендуют исполь​зовать прокаинамид или дизопирамид. 
Перспективны и такие пре​параты, как энкаинид, флекаинид, пропафенон, дизопирамид, прокаинамид и амиодарон. 
В ряде случаев энкаинамид и флекаи​нид по эффективности равны хинидину, особенно у больных, у которых нет тяжелого органического заболевания сердца. 
Допол​нительным преимуществом этих лекарственных средств являет​ся их свойство подавлять проводимость в атриовентрикулярном узле и таким образом замедлять работу желудочков во время при​ступа.
 Амиодарон назначают по 400-600 мг ежедневно в течение 2-3 нед, при этом обычно не требуется дозы насыщения. 
В зависимости от характера нарушения вегетативной регуляции различают мерцательную аритмию с преобладанием тонуса парасим​патической части вегетативной нервной системы (вагусная пароксизмальная мерцательная аритмия), чаще протекающую с брадикардией и с преобладанием тонуса симпатической ее части (адренергическая пароксизмальная мерцательная аритмия), которая характеризу​ется наклонностью к тахикардии.  

При вагусной пароксизмальной мерцательной аритмии рекомен​дуют лечение хинидином, новокаинамидом, особенно ритмиленом, в то время как при адренергической форме назначают пропафенод. 
При той и другой формах пароксизмальной мерцательной аритмии применяют флекаинамид, энкаинид, аллапинин и этацизин.
Лечение хронической мерцательной аритмии. 
Лечение долдс. но быть направлено прежде всего на замедление ритма желудочков. С этой целью используют дигоксин, подбирая его дозу так, чтобы ЧСС в покое составляла 60-90 в 1 мин, а при умеренной нагрузке (подъем на 2 лестничных пролета) она не превышала 120 в 1 мин. 
Обычно этого достигают при назначении 0,25-0,5 мг дигоксина в день. 
Лицам пожилого возраста и больным с почечной недостаточно​стью дозу подбирают индивидуально. Следует избегать передозиров​ки дигоксина.
При интоксикации дигоксином необходима коррекция дисэлектролитемии (прежде всего ионов калия). 
Применяют также лидокаин, фенитоин, кардиоверсию, вводят дигиталис-специфические ан​титела и др. 
Насыщающая доза фенитоина в этом случае составля​ет 14 мг/кг внутрь или 50-100 мг внутривенно через каждые 5 мин до достижения эффекта или появления побочных эффектов (спутан​ность сознания, тошнота, рвота и др.). Общая доза фенитоина — 1 г, поддерживающая — 200-400 мг в сутки внутрь или внутривенно.
Если дигоксин не уменьшает частоту сокращения желудочков, то назначают бета-адреноблокаторы или антагонисты кальция в не​больших дозах, которые постепенно увеличивают до появления по​ложительного эффекта.
Бета-адреноблокаторы уменьшают реакцию желудочков при на​грузке лучше, чем дигоксин.
Верапамил и дилтиазем также эффективно замедляют частоту со​кращения желудочков при мерцательной аритмии. 
Их можно соче​тать с дигоксином, но с большой осторожностью, а также с бета-адреноблокаторами. 
Если дигоксин, бета-адреноблокаторы и антагонисты кальция в отдельности или в сочетании не дают эффекта, рекоменду​ют назначать энкаинид, флекаинид и подобные им средства. 
Если симптомы учащенного сокращения желудочков остаются не​смотря на интенсивное фармакологическое лечение (дигоксин, бета-адреноблокаторы, антагонисты кальция, антиаритмические средства класса 1С), рекомендуют изолировать пучок Гиса. 
При этом атриовентрикулярный узел и пучок Гиса подвергаются модификации или уничтожению. 
При полной блокаде сердца требуется постоянное навя​зывание" ритма желудочков. 
При модификации атриовентрикулярного узла или пучка Гиса постоянного генератора ритма не требуется. 
Операцию на атриовентрикулярной проводящей системе про водят со вскрытием грудной клетки, так как при помощи катетер экстирпацию пучка Гиса выполнить не удается.
Предупреждение системной эмболизации предсердий является одной из важных задач лечения мерцательной аритмии. 
Чаще всего она встречается у больных с поражением митрального клапана. 
Если нет противопоказаний, то в таких случаях показано постоянное ле​чение антикоагулянтами (варфарин).
Если нет специальных показаний к применению антикоагулян​тов (наличие муральных тромбов в левом предсердии или левом же​лудочке, клапана — протеза или сведений об эмболизации в анамне​зе), то антикоагулянтную терапию лучше не назначать.
Поскольку риск системной эмболизации возрастает, когда хро​ническую мерцательную аритмию преобразуют в синусовый ритм, антикоагулянтное лечение следует проводить перед попыткой элек​трической или фармакологической кардиоверсии. 
Если мерцатель​ная аритмия длится более 1 нед, то перед попыткой кардиоверсии, то антикоагулянтную терапию кумадином следует проводить в тече​ние 2-4 нед.

Если кардиоверсия не дала эффекта и синусовый ритм не вос​становлен, то продолжать антикоагулянтную терапию не следует (если нет упомянутых выше показаний).
Восстановление синусового ритма при мерцательной аритмии имеет ряд особенностей. 
Попытку восстановления синусового ритма не следует предпринимать при аритмиях, вызванных острым про​цессом — тиреотоксикозом, операцией на сердце, перикардитом, — так как после ликвидации причины они нередко спонтанно перехо​дят в синусовый ритм. 
При упорной сердечной недостаточности с мерцательной аритмией восстановление и поддержание синусового ритма могут значительно улучшить функцию желудочков и осла​бить симптомы сердечной недостаточности.
Восстановление синусового ритма показано при частой желудоч​ковой тахикардии и значительном риске системной эмболизации.

Для преобразования мерцательной аримтии в синусовый ритм используют хинидин, антиаритмические средства класса IC.
Лекарственные средства назначают внутрь, изредка прибегают к внутривенному введению (это касается прежде всего прокаинамида). 

Можно применять обычные клинические дозы хинидина, прокаинамида или дизопирамида. 
Целесообразно применение препаратов с по​степенным высвобождением активного вещества. Дозы постепенно увеличивают с учетом клинической симптоматики и данных ЭКГ. 
Кардиоверсия может произойти в любой момент лечения. 
Обыч​но это происходит в течение недели после достижения максимально переносимой дозы. 
Для преобразования мерцательной аритмии в си​нусовый ритм можно использовать антиаритмические средства клас​са 1С (энкаинид, флекаинид и амиодарон).
Спонтанное восстановление ритма обычно происходит в течение 2 нед после перехода на поддерживающие дозы этих препаратов. 
Что касается амиодарона, то тактика лечения в этом случае несколько иная, поскольку полупериод существования амиодарона в организме изменчив и довольно сложно установить, в какой момент от нача​ла лечения это средство можно признать неэффективным. 
Обычно лечение малыми дозами проводят в течение 1-3 мес. и лишь затем оценивают его эффективность.
Электрокардиоверсия при хронической мерцательной аритмии. 
Прежде чем прибегнуть к кардиоверсии при мерцательной аритмии необходимо попытаться устранить причины болезни и предраспола​гающие факторы, а затем оценить вероятность восстановления и уча​щения синусового ритма. 
По мере увеличения левого предсердия ве​роятность восстановления синусового ритма после кардиоверсии умень​шается. 
При значительном увеличении левого предсердия она состав​ляет менее 50%. 
Без крайней необходимости кардиоверсию лучше не проводить. 
Если проведение длительного медикаментозного лечения также невозможно, то кардиоверсия противопоказана.
Таким образом, в современной терапии мерцания и трепетания пред​сердий достигнуты определенные успехи: изучены и внедрены в клини​ку новые антиаритмические средства, усовершенствованы методы элек​троимпульсной терапии, внедрены эффективные хирургические вме​шательства — метод радиочастотной абляции дополнительных путей. 
Однако наибольший эффект по-прежнему дает предупреждение заболе​ваний, которые могут осложниться мерцательной аритмией.
ТРЕПЕТАНИЕ   ПРЕДСЕРДИЙ
Нерегулярные наджелудочковые тахикардии могут быть трех типов: мерцание предсердий, трепетание предсердий, многоочаговая предсердная тахиаритмия. 
Мерцание и наджелудочковая тахиаритмия нерегулярны почти всегда, а трепетание предсердий — иногда. Ниже приведена классификация наджелудочковых тахиаритмий.
Классификация наджелудочковых тахиаритмий
Мерцание предсердий.
Трепетание предсердий.
Циркуляционные наджелудочковые тахикардии с циркуляцией:
в атриовентрикулярном узле;
в синусно-предсердном узле;
в дополнительном пути;
в предсердии.
Автоматические наджелудочковые тахикардии.
Автоматическая предсердная тахикардия:
пароксизмальная предсердная тахикардия с блокадой.
Автоматическая узловая тахикардия:
непароксизмальная узловая тахикардия. 
Наджелудочковая тахикардия неопределенного происхождения.
Многоочаговая предсердная тахикардия.
Многочисленные исследования позволили раскрыть основные механизмы трепетания предсердий. 
Трепетание предсердий почти всегда является результатом циркуляции круговой волны возбужде​ния в "нездоровом" с электрофизиологической точки зрения участке миокарда. 
Нарушение циркуляции при этом значительно распрост​ранено, оно может возникать и в обоих предсердиях, но чаще в пра​вом. В основе трепетания предсердий может лежать механизм microre-entry. 
По-видимому, в каждом конкретном случае трепетания пред​сердий может существовать один из указанных механизмов или их комбинация. Частота импульсов достигает 250-400 в 1 мин.
Возбуждение происходит с меньшей частотой и более ритмично, чем при мерцании. 
Атриовентрикулярный узел редко может при​нять все импульсы, поэтому частота сокращения желудочков состав​ляет какую-то часть от частоты сокращения предсердий (50% у не лечившихся больных). 
При медленной проводимости в атриовентрикулярном узле или применении средств, блокирующих его, часто​та сокращения желудочков уменьшается или становится непостоян​ной, нерегулярной.
Кроме атриовентрикулярной блокады регулярность ритма нару​шает изменение продолжительности интервалов ДК проведенных волн трепетания. 
Это неправильная, или неассоциированная, форма тре​петания предсердий. 
При правильной, или ассоциированной, форме трепетания на каждый желудочковый комплекс приходится опреде​ленное количество волн f то есть атриовентрикулярное проведение регулярно (2:1, 3:1,4:1 и т. д.).
При трепетании предсердий может наблюдаться феномен Фреде​рика, при этом деятельность желудочков регулярна, частота желу​дочковых сокращений меньше 60 в 1 мин, продолжительность ин​тервалов f-R  проведенных волн трепетания непостоянна.
Трепетание предсердий 1:1 следует дифференцировать с суправентрикулярной тахикардией. 
Дифференциальная диагностика слож​на, а иногда и невозможна. 
При суправентрикулярной тахикардии частота желудочковых сокращений обычно меньше 200 в 1 мин., при трепетании она больше. 
Изолиния при трепетании предсердий не определяется, а при тахикардии чаще определяется. Тщательный анализ ЭКГ позволяет выявить при трепетании предсердий волны f.
Трепетание предсердий с внутрижелудочковой блокадой следует отличать от желудочковой пароксизмальной тахикардии, а также от предсердной пароксизмальной тахикардии с аберрантными комплексами QRS. 
Недостаточно ясные волны трепетания обычно становятся отчетливыми при замедлении ритма желудочков в момент надавли​вания на глазные яблоки. 
При желудочковой пароксизмальной та​хикардии иногда удается выявить медленный независимый синусо​вый ритм. 
За трепетание предсердий можно ошибочно принять колебание изолинии, возникающее у больных паркинсонизмом.
ЭКГ-признаки трепетания предсердий:
1) правильный или неправильный ритм с пилообразными предсердными волнами (f), наиболее отчетливыми в отведениях II, III, аVF или V1,
2) частота сокращения желудочков в 2-4 раза меньше, чем часто​та трепетания предсердий (в зависимости от степени атриовентри​кулярной блокады);
3) при одной и той же степени атриовентрикулярной блокады ритм желудочков правильный и интервалы R-R различаются не более чем на 0,01 с;
4) при изменении степени атриовентрикулярной блокады соот​ветственно изменяются и интервалы R-R.
Сложности в диагностике возникают при трепетании предсердий 2:1, когда волны f бывают не видны. 
Для этой формы трепетания характерны частота сокращений желудочков 150-180 в 1 мин, абсо​лютно правильный ритм сокращения желудочков и высокая устой​чивость к медикаментозному лечению. 
В этом случае информативно пищеводное отведение ЭКГ (VЕ).
Наиболее частыми причинами трепетания предсердий являются приобретенные (особенно митральные) и врожденные пороки серд​ца, инфаркт миокарда, тиреотоксикоз, синдром WPW, синдром сла​бости синусно-предсердного узла. 
Трепетание предсердий может быть и у здоровых лиц.
Трепетание предсердий бывает двух типов: I тип (классический) и II тип (очень быстрый). Эта классификация не зависит от формы и полярности волны трепетания на ЭКГ.
Трепетание предсердий I типа всегда подчиняется навязыванию быстрого предсердного ритма с центром в верхней части правого пред​сердия, а трепетание предсердий II типа ему не подчиняется. 
Поче​му трепетание предсердий II типа нельзя прекратить путем навязы​вания быстрого предсердного ритма, до сих пор не ясно. 
Предполага​ется, что трепетание II типа обусловлено циркуляцией возбуждения по ведущей цепи. 
Если это так, то навязывание быстрого ритма не может прекратить трепетание: при этой форме циркуляции не существует возбудимого участка.
Трепетание II типа спонтанно в несколько этапов может перейти в трепетание I типа. Трепетание I типа также может переходить в трепетание II типа. 
Это происходит в том случае, если для лечения трепетания I типа применяли навязывание быстрого предсердного ритма с центром в верхней части правого предсердия. 
По-видимому, трепетание предсердий I и II типа — это две отдельные, хотя и очень сходные аритмии.
Трепетание предсердий I типа характеризуется частотой от 250 до 350 в 1 мин, а трепетание предсердий II типа — от 350 до 450 в 1мин.
Оба типа трепетания имеют такие общие признаки: постоянную длину предсердного цикла, постоянную форму и полярность от уда​ра до удара. 
При тахикардии, напоминающей трепетание предсер​дий, до лечения необходимо провести тщательную дифференциаль​ную диагностику. 
Стандартными ЭКГ-признаками трепетания пред​сердий I типа остаются классические пилообразные волны, особен​но в отведениях II, III и аVF.
Для уточнения диагноза можно использовать:
1) эзофагальное проведение предсердных ЭКГ;
2) лекарственное средство, временно повышающее атриовентрикулярную проводимость (аденозин, эсмолол или верапамил);
3) через вену можно ввести временный эндокардиальный кате​тер с биполярными электродами. 
Первый и третий варианты позво​ляют не только установить точный диагноз, но и провести лечение трепетания предсердий путем навязывания быстрого предсердного ритма. 
Для уточнения диагноза могут быть использованы усреднен​ная по сигналу ЭКГ и эхокардиография.
Лечение трепетания предсердий I типа предусматривает: 
1) пря​мую кардиоверсию; 
2) навязывание быстрого предсердного ритма в це​лях прекращения трепетания и восстановления синусового ритма; 
3) применение антиаритмических средств. 
Предпочтение отдают прямой электрокардиоверсии и навязыванию быстрого предсердного ритма. 
Антиаритмические средства можно использовать перед кардиоверсией или навязыванием ритма. 
Лекарственная терапия должна быть направ​лена на замедление работы желудочков (бета-адреноблокаторы, блока-торы кальциевых каналов), создание условий для перехода в синусовый ритм (хинидин, прокаинамид, дизопирамид) и предпосылок для успешной кардиоверсии, предупреждения возврата трепетания предсердий (антиаритмические средства класса 1А и, возможно, 1С). 
Прокаинамид или хинидин при внутривенном введении уменьша​ют ЧСС, но едва ли прекращают трепетание предсердий. Еще не найдено лекарственное средство, которое бы при внутривенном вве​дении обеспечило переход к синусовому ритму.
При внутривенном введении флекаинамида существует лишь не​значительная вероятность восстановления синусового ритма. 
В неко​торых случаях навязывание быстрого предсердного ритма у больных с трепетанием предсердий вызывает мерцание предсердий, которое чаще всего носит преходящий характер (через несколько секунд или минут спонтанно переходит в синусовый ритм). 
Мерцательная аритмия все  же лучше, чем трепетание предсердий I типа, так как при мерцании предсердий отмечается более медленная работа желудочков, чем при трепетании. 
Кроме того, почти во всех случаях реакцию желудочков на мерцание предсердий нетрудно замедлить с помощью дигиталиса, блокаторов кальциевых каналов и бета-адреноблокаторов.
Тем больным, у которых трепетание предсердий I типа возобнови​лось несмотря на то, что при навязывании ритма оно прекратилось, может быть временно показано продолжение навязывания предсерд​ного ритма в целях вызова и поддержания мерцательной аритмии, по​ка не будет подобрано эффективного фармакологического лечения.
Оказалось, что иногда применение антиаритмических средств класса 1А (прокаинамид, дизопирамид, хинидин) усиливает эффект навязывания быстрого сердечного ритма и способствует восстановле​нию синусового ритма. 
Рекомендуется внутривенное введение прокаинамида (500 мг в течение 10 мин или 1г в течение 20 мин). 
Снача​ла это уменьшает частоту сокращений предсердий и, следовательно, работу желудочков. 
Навязывание быстрого предсердного ритма пос​ле введения лекарственного средства гораздо чаще обеспечивает пе​реход к синусовому ритму, позволяя избежать мерцания предсер​дий. 
К сожалению, медикаментозное лечение само по себе восстанав​ливает синусовый ритм редко.
Трепетание предсердий обычно легко устраняют с помощью кар​диоверсии. 
Для успешной кардиоверсии требуется всего энергии ве​личиной 50 Дж (если аритмия сохраняется, то 100, 200 и 360 Дж). 
В большинстве случаев кардиоверсия (энергия разряда 100 Дж) почти всегда приносит успех и никогда не приносит вреда. 
Для повыше​ния эффективности кардиоверсии и сверхчастотной предсердной электрокардиостимуляции назначают блокаторы атриовентрикулярного проведения в сочетании с препаратами классов 1А, 1С или III.
Таким образом, лечение трепетания предсердий можно начинать с прямой электрокардиоверсии или с навязывания быстрого пред​сердного ритма. Выбор зависит от состояния больного.
Лечение хронического трепетания предсердий обычно заключа​ется в применении антиаритмических средств класса 1А — хинида I на или прокаинамида (для предупреждения возврата аритмии). 
Если ни одно из этих средств не дает эффекта, следует применять препараты класса 1С. 
Кроме того, могут оказаться эффективными и ан​тиаритмические средства класса III — амиодарон, соталол. 
Больным с тенденцией к возврату трепетания предсердий, что значительно сни​жает качество жизни, следует рекомендовать кардиоверсию вживле​ния постоянного генератора нормализации ритма, однако в этом слу​чае необходимо постоянно принимать антиаритмические препараты. 
Если кардиоверсия неэффективна, частоту ритма можно снизить дигоксином или его комбинацией с бета-адреноблокатором или другими препаратами — верапамилом, амиодароном, хинидином.
Для лечения хронического или возвратного трепетания предсер​дий успешно используют изоляцию пучка Гиса, обеспечивающую атриовентрикулярную блокаду высокой степени, что замедляет реак​цию желудочков на трепетание предсердий.
Бета-адреноблокаторы применяют чаще всего как дополнитель​ное, но иногда и как самостоятельное лечение. 
Рекомендуется внут​ривенное введение эсмолола, обеспечивающего быстрое и продолжи​тельное уменьшение частоты сокращения желудочков, особенно при пароксизмальном трепетании предсердий. 
Эсмолол нередко назнача​ют до принятия более решительных мер. 
Бета-адреноблокаторы ре​комендуют сочетать с препаратами классов 1А, 1С или III.
Для замедления работы желудочков используют антагонисты кальция — верапамил и дилтиазем. Известен успешный опыт приме​нения амиодарона. 
Из препаратов класса 1С в первую очередь реко​мендуют флекаинамид. 
Он предупреждает рецидив трепетания пред​сердий, а его внутривенное введение может способствовать преобра​зованию трепетания предсердий в синусовый ритм. 
Флекаинамид подавляет спонтанный автоматизм синусного узла и эктопических предсердных центров, замедляет проведение импульса по предсерди​ям и через атриовентрикулярные соединения, увеличивает рефрактерность дополнительных аномальных проводящих путей. 
В связи с этим флекаинамид показан также при спонтанных и индуцирован​ных наджелудочковых пароксизмальных тахиаритмиях.
Дальнейшие исследования показали, что при трепетании пред​сердий флекаинамид уменьшает частоту эктопических сокращений и ритма желудочков, однако купирующий эффект препарата незна​чителен. Поэтому в ряде случаев рекомендуют сочетать флекаина​мид и амиодарон. 
Никогда не надо применять хинидин как един​ственное средство, так как он может облегчить проводимость в атриовентрикулярной системе до 1:1. 

Для больных, которые плохо переносят антиаритмические средства, у которых трепетание пред​сердий вызывает быструю или клинически неприемлемую реакцию желудочков, обеспечение атриовентрикулярной блокады с помощью катетера является наиболее удачным решением, тем более, что при этом не требуется применения других антиаритмических средств. 

Однако в этом случае необходим постоянный желудочковый генера​тор ритма.
Лекарственные средства, применяемые для лечения и профилактики мерцания и трепетания предсердий

	Вид нарушения ритма
	Препараты и мероприятия

	Мерцание предсердий
	Сердечные гликозиды, пропранолол, надолол, метопролол, атенолол, ацебуталол, изоптин, верапамил, препараты калия, дефибрилляция; медикаментозная (новокаинамид) и электроимпульсная терапия

	Пароксизм мерцательной аритмии
	 Пропранолол, калия хлорид, панангин, новокаинамид, изоптин, Аймалин, верапамил, сердечные гликозиды, эсмолол

	Профилактика пароксизмального мерцания предсердия
	Пропранолол, изоптин, дифенин, аминохолиновые препараты, хинидин с пропранололом, прокаинамид, дизопирамид, делагил, плаквинил с пропранололом, наперстянка, новокаинамид, аллапинин, флекаинид, энкаинид, пропафенон, амиодарон

	Мерцание предсердий при синдроме WPW
	Новокаинамид, Аймалин, Ритмилен, амиодарон, ЭИТ

	Трепетание предсердий
	Сердечные гликозиды, хинидин, изоптин, верапамил, дилтиазем, пропранолол, прокаинамид, дизопирамид, флекаинид, ЭИТ


Желудочковые тахикардии

ЖТ развивается приострой и хронической ИБС, кардимомиопатии, метаболических расстройствах, медикаментозной интоксикации, а также при синдроме длинного интервала Q-T. При ОИМ описана трансформация стабильной ЖТ в ФЖ.

ЭКГ-диагностика основывается на регистрации сердечного ритма (частота более 100 в 1 мин), характеризующегося широкими комп​лексами QRS. 
Ритм чаще всего регулярен, но иногда бывает незначительное нарушение ритма. Предсердная активность не совпадает с желудочковой.
Тахикардия обычно начинается внезапно. Непароксизмальные ее формы могут развиваться постепенно.
Конфигурация комплекса QRS во время приступа желудочковой тахикардии может быть одинаковой (мономорфной) или изменяться от сокращения к сокращению (полиморфная).
При полиморфной желудочковой тахикардии изменяются амп​литуда и направление комплекса QRS, поэтому она получила назва​ние двунаправленной тахикардии. 
Желудочковое происхождение та​хикардии подтверждают следующие ЭКГ-признаки в 12 отведениях:
1) продолжительность  комплекса QRS более 0,14 с;
2) наличие атриовентрикулярной диссоциации или вариабельной ретроградной проводимости;
3) ось комплекса QRS направлена вверх;
4) сохранение морфологии комплексов QRS во всех грудных от​ведениях либо положительные, либо отрицательные;
5) расширение комплексов QRS, без типичных признаков блока​ды ножек пучка Гиса.
Клиническая симптоматика желудочковой тахикардии зависит от основного заболевания, частоты сокращения желудочков и дли​тельности тахикардии. 
При быстрой тахикардии развиваются арте​риальная гипотензия, обмороки, нарушения функций миокарда и сосудов мозга. 
Сердечный выброс, как правило, снижен в связи с неполноценным предсердным наполнением желудочков.
Прогноз при желудочковой тахикардии, развившейся на фоне инфаркта миокарда, неблагоприятен. 
Появление нестойкой желудоч​ковой тахикардии после инфаркта миокарда увеличивает риск смер​ти в 3 раза.
Лечение пароксизмальной желудочковой тахиаритмии во мно​гом зависит от состояния центральной гемодинамики, характера комплекса QRS, наличия или отсутствия удлиненного интервала Q-T. 
Нестойкая желудочковая тахикардия при отсутствии клини​ческих симптомов не требует лечения.
При сравнительно удовлетворительном состоянии больного со стой​кой желудочковой тахикардией целесообразно купировать приступ, принимая внутрь однократно хинидин (0,4-0,6 г), ритмилен (0,3- 0,4 г), аллапинин (0,05-0,075 г), новокаинамид (1,5-2 г), этмозин (0,4-0,6 г). 
Если аритмия связана с физической нагрузкой, можно назначать анаприлин (80-100 мг), вискен (20 мг), а при наличии блокады правой ножки пучка Гиса и отклонения электрической оси сердца влево целесообразно применять изоптин.
При выраженном нарушении гемодинамики для купирования приступов внутривенно вводят гилуритмал, лидокаин, новокаина​мид, кордарон. 
При тяжелом состоянии больного (приступы стено​кардии, отек легких и др.) показана дефибрилляция разрядом 75-100 Дж.
Для купирования полиморфной желудочковой тахикардии (типа пируэт) рекомендуют внутривенно вводить магния сульфат (1-4 г болюсом с последующей кратковременной инфузией). При этом внут​ривенно вводят препараты класса 1В, в частности лидокаин, либо бета-адреноблокаторы.
При повторении приступов необходимо отменить препараты. 
Проводят коррекцию гипокалиемии, внутривенно вводят изопротеренол (2-8 мкг/мин) либо атропина сульфат (1-2 мг). Показана электрокардиостимуляция с частотой 90-100 импульсов в 1 мин.
Длительное профилактическое лечение назначают больным с частыми приступами желудочковых аритмий, протекающими с на​рушениями гемодинамики, а также больным с органическим по​ражением сердца. 
Прежде всего необходимо попытаться устранить этиологический фактор. 
Нужно лечить ИБС, гипертрофическую кардиомиопатию, снизить степень сердечной недостаточности.
При пароксизмах желудочковой тахикардии после перенесенно​го инфаркта миокарда (обусловленных наличием рубца) наиболее эф​фективны соталол и амиодарон. 
Доказана высокая эффективность имплантации дефибрилляторов.
При аритмической дисплазии правого желудочка, которая имеет наклонность к прогрессированию, назначают соталол.
Если пароксизмы желудочковой тахикардии не удается предотв​ратить с помощью бета-адреноблокаторов, то самым эффективным средством считаются препараты класса 1С.
При врожденном варианте удлинения интервала Q-T препара​том выбора являются бета-адреноблокаторы, которые применяют в больших дозах. 
При отсутствии эффекта производят удаление звезд​чатого узла. 
Показана постоянная электрокардиостимуляция в соче​тании с бета-адреноблокаторами.
При приобретенном варианте "пируэт" желудочковой тахикар​дии целесообразно назначать бета-адреноблокаторы отдельно или в сочетании с препаратами класса 1В (мекситил, токаинид) и калия.
При частом возникновении приступов и безуспешности фармакотерапии необходима электростимуляция с частотой 90-100 импуль​сов в 1 мин.
При желудочковой тахикардии, когда источник локализуется, как правило, в небольшой постинфарктной зоне (в рубцовой  ткани вблизи эндокарда), и когда путем картирования последовательности активации миокарда точно установлен источник их зарождения, воз​можно оперативное вмешательство — субэндокардиальная резекция и вентрикулотомия, захватывающая эндокард.
Основным фактором успеха в этом случае является определение точной локализации источника аритмии. 
Операционная летальность при этом составляет 10%, однако операция предотвращает рецидивы желудочковой тахикардии и фибрилляции желудочков у 85-90% оставшихся в живых.

Основные антиаритмические препараты, используемые для лечения желудочковых аритмий

	Препарат
	Доза

	
	Купирование приступа
	Профилактика аритмии

	Хинидин
	Внутрь 0,2-0,6 г
	0,2-0,4 г 4-6 раз в сутки

	Новокаинамид
	в/в по 0,5-1 г через каждые 2 мин
в/м 0,5-1 г; внутрь 1-1,5 г
	Внутрь 0,5 г

	Лидокаин
	в/в 80-100 мг в течение 1-3 мин, затем 150-200 мг в течение 10-20 мин 
	в/в струйно 80-100 мг, затем инфузия со скоростью 2-3 мг/мин; через 10-15 мин от начала лечения повторно вводят 40-50 мг

	Обзидан
	в/в 2-3 мг через каждые 2 мин (общая доза 10 мг); внутрь 40-160 мг
	Внутрь по 20-60 мг 4 раза в сутки

	Кордарон
	в/в по 5 мг/кг в течение 3-5 мин
	Внутрь по схеме 1-10 день – по 200 мг 3 раза в день; 11-20 день – по 200 мг 2 раза; 21-30 – по 200 мг 1 раз в день, затем 2 раза в неделю по 200 мг 2 раза с перерывом 2-3 дня

	Ритмодан
	в/в по 2 мг/кг, не более 150 мг в течение 5 мин
	Внутрь по 0,1-0,2 г 3-4 раза в день

	Аймалин
	в/м 50 мг в течение 10 мин; внутрь 0,5 г
	Внутрь по 0,05-0,1 г 3-4 раза в день

	Мекситил
	в/в по 75-250 мг в течение 5-15 мин, внутрь 0,3-0,4 г
	Внутрь по 0,2-0,4 г 3-4 раза в день

	Орнид
	в/в по 4-5 мг/кг в течение 10-15 мин, повторное введение не более 25 мг/кг
	Внутрь 12,5-25 мг


ФИБРИЛЛЯЦИЯ   ЖЕЛУДОЧКОВ
Фибрилляция желудочков чаще всего возникает при тяжелых органических заболеваниях сердца — ИБО, особенно при остром инфаркте миокарда, дилатационной кардиомиопатии и синдроме WPW. 
Она может быть следствием интоксикации дигоксином, новокаинамидом, адреналином, хинидином, хлороформом и др. 
Нередко фибрилляция желудочков является результатом электротравм, она приводит к остановке сердца.
Вскоре после развития указанных нарушений ритма больной те​ряет сознание и при отсутствии медицинской помощи погибает. 
Ана​лиз случаев остановки сердца, зарегистрированных при холтеровском мониторинге, показал, что у 75% больных причиной внезапной смер​ти была желудочковая тахикардия или фибрилляция желудочков.
Чаще всего фибрилляции желудочков предшествует короткий приступ быстрой желудочковой тахикардии. 
У больных с острым инфарктом миокарда фибрилляция желудочков начинается с оди​ночного раннего желудочкового сокращения, попадающего на зубец Т и провоцирующего быструю желудочковую тахикардию, трансфор​мирующуюся в фибрилляцию желудочков.
На ЭКГ фибрилляцию желудочков характеризуют нерегулярные зубцы различной амплитуды, формы и ритма. 
При трепетании желу​дочков (сокращения от 15 до 30 с в 1 мин) такие нерегулярные вспыш​ки электрической активности миокарда не позволяют определить спе​цифические морфологические элементы этой аритмии.
При фибрилляции желудочков и желудочковой тахикардии без пульса проводят одни и те же лечебные мероприятия.
В том и другом случае немедленно проводят дефибрилляцию. С помощью искусственной вентиляции легких и непрямого массажа сердца поддерживают нормальную оксигенацию крови. 
Эффективность дефибрилляции в первую минуту достигает 100%, если же ее прово​дят на 4—5 мин позже, то вероятность успеха равна только 25—35%.
Электроды плотно прижимают к грудной клетке, а для сниже​ния электрического сопротивления их смазывают пастой или гелями, либо накладывают под них марлю, смоченную изотоническим раствором натрия хлорида. 
Размещение электрода должно быть та​ким, чтобы ток проходил через сердце. Этого можно достичь, распо​лагая один электрод справа от грудины под ключицей, а другой на уровне левого соска. Можно также один электрод расположить спе​реди над областью сердца, а другой — сзади.
При неэффективности первого разряда производят следующие разряды (контроль ЭКГ). Энергия разрядов первого должна быть равна 200 Дж, второго — 200-300 Дж, третьего — 360 Дж. Увеличение энергии первого разряда до 360 Дж нецелесообразно, так как могут наступить брадикардия и асистолия.
Дефибрилляция приводит к временной асистолии (деполяриза​ция всех клеток миокарда), во время которой возобновляется актив​ность естественных водителей ритма. 
В промежутках между разря​дами делают наружный массаж сердца.
Если после трехкратной дефибрилляции сохраняется или реци​дивирует фибрилляция желудочков или желудочковая тахикардия, то приступают к интубации трахеи, внутривенному и внутрисердечному введению лекарственных средств. 
В этом случае внутривенно вводят адреналин (по 1 мг через каждые 3-5 мин). При остановке кровообращения он суживает артериолы, что приводит к повыше​нию центрального АД и коронарного кровотока. 
Допустимо внутри​венное введение более высоких доз адреналина (до 0,1 мг/кг через каждые 3-5 мин), однако увеличение выживаемости при этом на​блюдается не всегда. 
Адреналин можно вводить внутрисердечно в четвертое межреберье слева на 2 см в сторону левой границы тела грудины. 
После введения адреналина повторяют серию из трех раз​рядов дефибрилляции.
При рефракторной фибрилляции желудочков или желудочко​вой тахикардии в целях восстановления гемодинамики внутривенно вводят лидокаин. 
При реанимации используют только болюсное вве​дение — вначале вводят лидокаин в дозе 1 мг/кг, а затем с интерва​лами в 8—10 мин по 0,5 мг/кг, повторно до суммарной дозы 3 мг/кг. 
После успешной реанимации рекомендуют капельное введение лидо-каина со скоростью от 2 до 4 мг/мин. 

Если после введения лидокаина фибрилляция желудочков не купируется или если она рецидиви​рует несмотря на введение лидокаина, то рекомендуют вводить струйно бретилия тозилат (орнид) в дозе 5 мг/кг, после чего производят повторный электроразряд. 
При отсутствии эффекта бретилия този​лат вводят в дозе 5 мг/кг, возможно повторное введение с интерва​лами в 15-30 мин до достижения суммарной дозы 20-30 мг/кг. 
При рецидивирующей фибрилляции желудочков и желудочковой тахи​кардии этот препарат (5-10 мг/кг) разводят в 50 мл 5% раствора глюкозы и вводят внутривенно в течение 8-10 мин.
Действие бретилия тозилата объясняют способностью высвобождать катехоламины, а затем постганглионарную адренергическую блокаду. Особого преимущества перед лидокаином этот препарат не имеет.
Больным, перенесшим асистолию, часто имплантируют в подкож​ную основу живота либо в подключичную область дефибриллятор с низкой энергией (до 35 Дж). 
Наличие наружного дефибриллятора не мешает проведению активных реанимационных мероприятий — интубации трахеи, налаживанию венозного доступа и даже наруж​ной дефибрилляции.
У больных с фибрилляцией желудочков или желудочковой тахи​кардией, протекающих при отсутствии пульса на периферических ар​териях, по рекомендации Американской кардиологической ассоциации необходимо проведение следующих основных приемов реанимации.
Ниже приведены специальные меры по восстановлению сердеч​ного ритма при фибрилляции желудочков или устойчивой желудоч​ковой тахикардии при отсутствии пульса на периферических ар​териях.
При проведении рекомендуемых мероприятий необходимо адек​ватно применять основные приемы реанимации, своевременно осу​ществлять дефибрилляцию и внутривенную инфузию.
АСИСТОЛИЯ
Под асистолией, или остановкой сердца, понимают состояние, ког​да сердце внезапно оказывается неспособным обеспечить адекватный церебральный кровоток. Диагноз остановки сердца основывается на 4 признаках: потеря сознания, отсутствие пульса и дыхания, а так​же расширение зрачков.
Обычно асистолия является следствием крайнего ослабления или замедления сокращения сердца, вплоть до фибрилляции желу​дочков. 
Это приводит к гипоксии, повреждению клеток, в резуль​тате наступает смерть, при этом на ЭКГ фиксируется прямая ли​ния. 
Наряду с сердечно-легочной реанимацией (СЛР ) необходимо срочно попытаться устранить обратимые причины асистолии — ацидоз, гипоксию, гипер- и гипокалиемию, передозировку лекар​ственных средств, гипотермию. 
Основные реанимационные мероп​риятия сводятся к интубации трахеи и вентиляции с применением кислорода, ИВЛ (способ "изо рта в рот"), наружному массажу серд​ца. 
Одновременно с наружной электрокардиостимуляцией внутри​венно вводят адреналин — по 1 мг/кг, струйно быстро через каж​дые 3-5 мин и атропина сульфат — по 1 мг/кг через каждые 3-5 мин до достижения общей дозы 0,4 мг/кг.
Специальные приемы при ФЖ или ЖТ при отсутствии пульса на периферических артериях.

[image: image1]

[image: image2]
При неэффективности обычных доз адреналина его вводят по 2-5 мг внутривенно струйно быстро через каждые 3-5 мин.
Атропина сульфат вводят внутривенно по 1 мг и повторяют инъ​екции через каждые 3-5 мин до достижения общей дозы 0,04 мг/кг. 
Дефибрилляция неэффективна. 
Уровень выживаемости при асисто​лии иногда можно повысить с помощью наружной электрокардиостимуляции.
Если несмотря на все перечисленные меры асистолия сохраняет​ся, а обратимые причины не устранены, то СЛР прекращают.
ЭЛЕКТРОМЕХАНИЧЕСКАЯ ДИССОЦИАЦИЯ
ЭМД представляет собой отсутствие механической активности сердца при наличии электрической. Если сердце сокращается, но сила сокращения недостаточна, чтобы обеспечить пальпируемый пульс, то говорят о псевдоэлектромеханической диссоциации. 
И в том, и в другом случае отсутствует пульс при наличии электрической активности, отличающейся от фибрилляции желудочков и желудочковой тахикардии. 
Иногда их объединяют термином "гемодинамическая неэффективная электрическая активность".
Причины ЭМД весьма разнообразны. 
К ним относят тромбоэмболию крупных ветвей легочной артерии, пневмоторакс, тампонаду сердца, гиповолемию (кровопотеря), гипоксемию, внутрисердечный тромбоз, инфаркт миокарда, шок, миксому сердца, ацидоз, гиперкалиемию, передозировку лекарственных средств. 
При ЭМД важно ус​тановить и по возможности устранить причину ее возникновения.
Так, при тромбоэмболии сосудов легкого необходимо провести СЛР, лечение антикоагулянтами; при тампонаде сердца производят перикардиоцентез, а в дальнейшем — катетерное дренирование; при гиперкалиемии назначают препараты кальция и натрия гидрокарбонат.
Антиаритмическое лечение заключается во внутривенном струй​ном быстром введении адреналина (1 мг). 
При неэффективности пер​вого введения повторно адреналин вводят по 2-5 мг внутривенно через каждые 3-5 мин. 
Рекомендуют внутривенное введение атро​пина сульфата по 1 мг. Препарат вводят через каждые 3-5 мин до достижения общей дозы 0,04 мг/кг.
При гиперкалиемии, ацидозе, после успешной длительной СЛР, при гипоксическом лактацидозе рекомендуют внутривенное введе​ние натрия гидрокарбоната в дозе 1 мэкв/кг.
— после каждого разряда проверить пульс и ритм. Если фибрилляция желудочков рецидивирует, использовать разряд, который ранее дал эффект.
— введение адреналина повторять каждые 5 мин.
— введение натрия гидрокарбоната обычно не рекомендуется, так как его эффективность сомнительна. 
На данном этапе возможно его введение в дозе 1 мэкв/кг. 
Если прибегают к введению натрия гидрокарбоната, можно вводить его через каждые 10 мин в дозе, составляющей половину от начальной.
Если характер нарушений ритма неизвестен, и возможна фибрилляция желудочков, проводить дефибрилляцию, как при фибрилляции желудочков →
Если асистолия установлена (a) →
Продолжать непрямой массаж сердца и ИВЛ →
Наладить внутривенную инфузию →
Адреналин — 1:10000   0,05 - 1 мг внутривенно струйно (б) →
Интубировать трахею (в) →
Атропин — 1 мг внутривенно струйно (повторить через 5 мин) →
Возможно применение натрия гидрокарбоната → 
Возможно применение электрокардиостимуляции.
а — асистолию нужно зарегистрировать в двух отведениях ЭКГ.
6 — введение адреналина каждые 5 мин.
в — интубация трахеи должна проводиться одновременно с другими реанимационными мероприятиями.
Среди специальных мер по восстановлению сердечного ритма при асистолии Американская кардиологическая ассоциация в комплексе основных реанимационных мероприятий рекомендует непрямой мас​саж сердца и искусственную вентиляцию легких, которые не преры​вают более чем на 5 с за исключением 30-секундной паузы при инту​бации трахеи и дефибрилляции.
В некоторых случаях необходимо применение методов, не указан​ных на схеме. 
Очередной этап выполняют, если асистолия сохраняется.
ЭЛЕКТРОИМПУЛЬСНАЯ ТЕРАПИЯ
Ликвидация эктопических тахикардии и восстановление синусово​го ритма осуществляется посредством одиночных электрических им​пульсов со значительной энергией и очень малой продолжительностью.
Широкое применение в клинической практике электроимпульс​ного лечения постоянным током без вскрытия грудной клетки пред​ставляет собой важный этап терапии сердечных аритмий. 
В литера​туре синхронизированный электроимпульс, подаваемый на область сердца при эктопических тахикардиях, получил название кардиоверсии, а несинхронизированный, применяемый при мерцании желудочков, — дефибрилляции. 
Механизмы, лежащие в основе пре​кращения эктопических тахикардии в результате действия электри​ческого тока, изучены недостаточно.
Электроимпульсная терапия может оказывать следующее действие:
1. Синхронизирующее — электрический импульс, который име​ет значительную энергию, вызывает одновременную активацию всех участков миокарда во внерефрактерный период и таким образом купирует эктопические тахикардии, возникшие по механизму re-entry. Вслед за этим синусно-предсердный узел снова становится во​дителем ритма сердца.
2. Непосредственное подавляющее действие на эктопические очаги повышенного автоматизма. Оно возможно при достаточно вы​сокой электрической энергии разряда дефибриллятора.
Во многих случаях в купировании эктопических тахикардии, возникших по типу ге-еп1гу или вследствие повышенного автоматиз​ма клеток проводящей системы, участвуют оба механизма. 
Кроме того, электроимпульс активирует нервные окончания симпатическо​го и парасимпатического нервов и способствует высвобождению ме​диаторов. 
В частности, ацетилхолин имеет важное значение для реа​лизации физиологического действия электроимпульса.
Основные показания к проведению электроимпульсной терапии: мерцание желудочков, трепетание желудочков, желудочковая тахи​кардия, мерцание предсердий, трепетание предсердий, пароксизмальная наджелудочковая возвратная тахикардия. 
При этих нарушени​ях сердечного ритма электрическая дефибрилляция может быть при​менена в неотложном, относительно неотложном и плановом поряд​ке. 
Неотложная (без предварительного применения медикаментоз​ных средств) электрическая дефибрилляция показана при острых нарушениях сердечного ритма, приводящих к внезапному прекра​щению или резкому нарушению кровообращения: мерцании и тре​петании желудочков, желудочковой тахикардии, трепетании пред​сердий 1:1. 
В относительно неотложном порядке ее проводят при пароксизмальном нарушении сердечного ритма без резкого наруше​ния кровообращения, а также после неэффективного применения ме​дикаментозных средств, в частности при наджелудочковой возврат​ной пароксизмальной тахикардии, пароксизмальном трепетании или мерцании предсердий, желудочковой тахикардии.
В плановом порядке электрическую дефибрилляцию применяют для прекращения хронических нарушений сердечного ритма, в ос​новном трепетания и мерцания предсердий.
Анализ данных литературы показал, что эффективность элект​рической дефибрилляции при мерцании желудочков в среднем со​ставляет 77%, желудочковой тахикардии — 100%, трепетании предсердий — 92-97%, мерцании предсердий — 90%, наджелудоч​ковой возвратной пароксизмальной тахикардии — 93%.
Противопоказаний к экстренной дефибрилляции сердца нет. 
Ее следует применять даже в тех случаях, когда мерцание — трепета​ние или желудочковая тахикардия возникает вследствие интокси​кации сердечными гликозидами. 
Беременность также не является противопоказанием. 
Электрическую дефибрилляцию можно прово​дить и у больных с имплантированным стимулятором.
Противопоказания к проведению плановой дефибрилляции: 
1) насыщение сердечными гликозидами (дефибрилляцию проводят через 3 сут после их отмены); 
2) гипокалиемия (содержание калия в плазме крови менее 3,5 ммоль/л); 
3) тромбоэмболические осложне​ния (дефибрилляцию проводят после предварительного применения тромболитических препаратов и антикоагулянтов).
Для электрической дефибрилляции сердца применяются следу​ющие импульсные дефибрилляторы отечественного производства:
1) ИД-66 — прибор с однофазным импульсом (амплитуда второго полупериода составляет 20-40% от первого полупериода);
2) ДИ-03 — прибор с двухфазным импульсом. Соотношение пер​вого и второго полупериодов 0,6±0,06. Продолжительность перво​го полупериода (0,005±0,001) с, второго — (0,006 ±0,002) с;
3) ДИ-1А — прибор с двухфазным импульсом. В отличие от пре​дыдущих этот дефибриллятор можно соединить с кардиосинхронизатором, вследствие чего дефибриллирующие импульсы будут следо​вать на ЭКГ после зубца Д;
4) ДКИ-Н-1 — прибор с двухфазным биполярным синхронизиро​ванным импульсом. Соотношение первого и второго полупериодов 0,05±0,1.
Продолжительность первого полупериода (0,005±0,001) с, второ​го — (0,006 ±0,002) с. Воздействие дозируют силой тока в 5 стандар​тных вариантах: (15±3)А, (18±3)А, (23±3) А, (28±3) А и 30-40 А.
Дефибриллирующее напряжение при однофазном импульсе в 1,2-1,5 раза превышает порог при двухфазном импульсе. 
Дефибрилляция сердца двухфазным импульсом обусловлена суммарным действием тока обоих полупериодов, при этом снижается ток первого полупериода и уменьшается опасность отрицательного действия тока на сердце.
Все более широкое применение в клинической практике находит автоматически вживляемый дефибриллятор, который позволяет сле​дить за электрической активностью сердца, распознавать желудоч​ковую тахикардию и фибрилляцию желудочков. 
Прибор генерирует разряд 25 Дж, в случае неэффективности — еще один разряд той же энергии, а при необходимости — еще 2 разряда по 30 Дж.
Неотложную электрическую дефибрилляцию сердца проводят в любом отделении клинической больницы, относительно неотложную и плановую — только в отделении реанимации и интенсивной тера​пии. 
В проведении дефибрилляции принимают участие три врача (анестезиолог и два врача отделения реанимации и интенсивной терапии, один из которых заряжает и разряжает дефибриллятор, а также оценивает эффект дефибрилляции по ЭКГ, другой — прикладывает электроды к грудной клетке больного и руководит подачей импульса) и медицинская сестра, которая вводит внутривенно необходимые ле​карственные средства. 
Во время подачи импульса электрокардиограф отключают от больного или применяют специальное устройство, пре​дохраняющее прибор от действия сильного тока.
Различают прямую электрическую дефибрилляцию (один или два электрода накладывают на обнаженное сердце) и непрямую.
При непрямой дефибрилляции электроды чаще всего накладыва​ют на грудную клетку или один электрод вводят в пищевод. 
При трансторакальной дефибрилляции расположение электродов переднезаднее (один — в области сердечной тупости,   другой — под левую лопатку) или переднее (один — справа и ниже правой ключицы, дру​гой — в области сердечной   тупости). 
Наиболее часто используют переднезаднее расположение электродов. 
Кожу грудной клетки спе​циально не обрабатывают, при выраженном волосяном покрове сле​дует сбрить волосы. 
Электроды для трансторакальной дефибрилля​ции не смазывают электропроводной пастой, а обшивают нескольки​ми слоями марли, которую перед  дефибрилляцией смачивают изо​тоническим раствором натрия хлорида или водой.
В неотложных ситуациях и в плановом порядке применяют не​синхронизированные электрические импульсы. 
Наблюдения показа​ли, что фибрилляция желудочков при этом возникает редко — в 0,4% случаев (в группе из 1258 больных) и она исчезает при немед​ленном применении добавочного импульса, чаще всего большего на​пряжения. 
Эффективность электрической дефибрилляции предсер​дий при их мерцании не зависит от синхронизации импульса. 
Эф​фективность электрического импульса в абсолютно рефракторный период желудочков составляет 47,5%, в относительно рефрактерный — 50,9% и в возбудимый — 48,5%.
Неотложную дефибрилляцию проводят без общего обезболивания, а относительно неотложную и плановую — с обезболиванием. 
При неотложной дефибрилляции сразу же следует применить импульс максимального напряжения (7 кВ), чтобы выяснить, эффективен ли данный метод. 
Плановую дефибрилляцию начинают с подачи им​пульса напряжением 4-5 кВ, при его неэффективности напряжение последующих импульсов постепенно увеличивают на 1 кВ до дости​жения эффекта или до 7 кВ.
При трансторакальной дефибрилляции импульсом 6,3-7 кВ, по данным Гурвича (1975), напряжение на больном (судя по первой по​луволне импульса) составляет 1,1-1,9 кВ, а сила тока, проходящего через больного, — 33-37 А. 
Таким образом, соотношение напряже​ния на конденсаторе дефибриллятора и напряжения на больном ко​леблется от 5:1 до 3:1. 
Сила тока зависит от сопротивления грудной клетки, которое колеблется от 27 до 53 Ом и бывает больше при избыточной массе тела.
Электрическую дефибрилляцию считают эффективной, если вос​станавливается синусовый ритм или отмечается атриовентрикулярная диссоциация. 
При оценке эффекта электрической дефибрилляции предсердий в случае их мерцания или трепетания возможна не​правильная интерпретация ЭКГ, когда под воздействием электри​ческого импульса мерцание или трепетание предсердий переходит в правильное (2:1) трепетание предсердий.
Данное нарушение ритма может быть ошибочно принято за сину​совую тахикардию. 
Если такое нарушение ритма сохраняется, то вскоре возникает рецидив мерцания или правильное трепетание предсердий переходит в неправильное, что расценивают как ранний рецидив.
При отсутствии эффекта от трансторакального импульса макси​мального напряжения возможны следующие варианты клинических решений:
1. После внутривенного введения 500 мг новокаинамида (если нет противопоказаний к его применению) повторно подают импульс максимального напряжения, при этом нарушение сердечного ритма удается прекратить примерно в 53% случаев.
2. Производят дефибрилляцию с помощью пищеводного электро​да (за исключением случаев мерцания и трепетания желудочков или желудочковой тахикардии). Пищеводный электрод вводят пример​но на 35 см от передних зубов. 
Оптимальное место его расположения определяют при регистрации однополюсного пищеводного отведе​ния ЭКГ. 
Пищеводный электрод располагают в том месте, где предсердные волны имеют наибольшую амплитуду. 
Его присоединяют к дефибриллятору вместо электрода, расположенного на спине. 
Во время дефибрилляции кроме пищеводного электрода применяют пере​дний электрод, который располагают в области сердечной тупости. Начальное напряжение 3-4 кВ. 
Напряжение последующих импуль​сов увеличивают на 0,5-1 кВ до достижения эффекта или до 7 кВ. 
С помощью пищеводного электрода удается прекратить хроническое мерцание предсердий, резистентное к трансторакальному воздей​ствию, у (76,5±3,9)% больных, а неправильное трепетание предсер​дий—у (84,2±8,6)%.
Эффективное напряжение для прекращения хронического мер​цания предсердий при пищеводной электроимпульсной терапии составляет 53,8% от напряжения, которое потребовалось бы для восстановления синусового ритма у тех же больных при трансторакальном воздействии.
3. Трансторакальную дефибрилляцию повторяют на следующие сутки или через несколько дней после назначения седативных средств (в тех случаях, если больные сильно волнуются и боятся процедуры) или проведения курса лечения антиаритмическими средствами. 
При этом синусовый ритм удается восстановить у 60% больных, у кото​рых первая попытка лечения была неэффективной.
Подготовка больного к плановой дефибрилляции по поводу хро​нического трепетания или мерцания предсердий включает следую​щие этапы: 
1) за 3 дня до дефибрилляции отменяют сердечные гликозиды; 
2) в течение 3 дней до дефибрилляции не назначают диуретики; 
3) при выраженной гипокалиемии производят ее коррекцию с помощью калия хлорида — до 6 г в сутки внутрь в течение 3 сут, реже — с помощью инфузии; 
4) за 1 сут до процедуры дают пробную дозу (200 мг) хинидина, если больной ранее его не применял; 
5) на ночь перед процедурой назначают снотворные и пипольфен — 25 мг внутримышечно; 
6) за 2 ч до процедуры назначают 400 мг хинидина внутрь; на фоне приема хинидина после дефибрилляции реже отмечаются предсердные экстрасистолы и ранние рецидивы мер​цания предсердий, а кроме того, у 53% больных восстанавливается синусовый ритм еще до дефибрилляции; 
7) за 1 ч до процедуры внутримышечно вводят 1 мл промедола; 8) за 30 мин до процедуры вводят 0,5 мл атропина сульфата подкожно или непосредственно перед внутривенным введением тиопентал-натрия.
Дефибрилляцию проводят натощак или через 2 ч после еды (не раньше).
До проведения электрической дефибрилляции в течение 2—3 нед назначают антикоагулянты непрямого действия (поддерживающий уро​вень протромбина 50—60% лишь в тех случаях мерцания и трепетания предсердий, когда в анамнезе отмечаются недавние — в течение 1 мес. — тромбоэмболические осложнения; таким больным антикоагулянты назначают не менее 1 нед и после дефибрилляции). 
В остальных случа​ях мерцания и трепетания предсердий, если их продолжительность превышает 3 сут, назначают гепарин в течение 5 сут. 
Первую дозу (10 000 ЕД) вводят внутривенно перед процедурой, а в дальнейшем внутримышечно вводят по 7500 ЕД через каждые 6 ч. 
Таким образом, в 1-е сутки больной получает 40 000 ЕД, а в течение 2-х и 3-х суток — по 30 000 ЕД (по 7500 ЕД 4 раза в день). В дальнейшем суточную дозу снижают вначале до 20 000 ЕД (по 5000 ЕД через каждые 6 ч), а затем — до 10 000 ЕД (по 2500 ЕД через каждые 6 ч).
Как показали многолетние наблюдения, несмотря на применение гепарина, эмболии после электрической дефибрилляции все же возника​ют, но их частота не превышает 1%. 
Тромбоэмболические осложнения полностью не предотвращают и антикоагулянты непрямого действия.
При плановой и относительно неотложной дефибрилляции для обезболивания применяют поверхностную анестезию тиопентал-натрием, сомбревином, натрием оксибутиратом, седуксеном. 
Чаще всего используют тиопентал-натрий, который вводят внутривенно в виде 1% или 1,25 % раствора до исчезновения ресничного и корнеального рефлексов. 
Количество введенного тиопентал-натрия составляет от 0,110 до 1,625 г (в среднем 0,390 г) и зависит от массы тела больного. 
Если действие тиопентал-натрия проходит быстрее, чем заканчивается процедура, в частности при большом количестве им​пульсов или применении пищеводного электрода, то препарат вво​дят дополнительно. 
Наибольшие дозы тиопентал-натрия применяют даже при аритмическом шоке. 
После прекращения нарушения рит​ма АД сразу повышается. 
В связи с применением тиопентал-натрия могут наблюдаться следующие побочные явления: тиопенталовый кашель, бронхоспазм, кратковременная остановка дыхания, в еди​ничных случаях — ларингоспазм, продолжительная остановка дыха​ния, при которой необходимо произвести интубацию и искусственное дыхание.
Кроме внутривенной анестезии при мерцании предсердий приме​няют электронаркоз.
Электроимпульсное лечение при мерцании и трепетании же​лудочков. 
Несинхронизированная трансторакальная дефибрилляция наиболее эффективна при мерцании и трепетании желудочков. 
Из терапевтической триады — наружный массаж сердца, искусственное дыхание и электроимпульсное лечение — принципиальное значение имеет электроимпульсное лечение. 
Антиаритмические препараты в таких случаях на дают удовлетворительных результатов и их при​меняют только как дополнение к электроимпульсной терапии.
Большое значение в таких случаях имеет своевременность прове​дения дефибрилляции. 
Ее необходимо проводить немедленно, даже без анестезии. 
При фибрилляции желудочков почти всегда удается восстановить синусовый ритм (если отсутствовала тяжелая сердеч​ная недостаточность). 
Дефибрилляция не дает положительного эф​фекта в тех случаях, когда деятельность сердца была приостанов​лена на несколько минут или если у больного развился тяжелый отек легких или кардиогенный шок. 
При фибрилляции желудоч​ков, возникшей в связи с наркозом, при операции на сердце, катете​ризации и ангиографии сердца, электроимпульсное лечение бывает эффективным в 50—70% случаев, тогда как при фибрилляции желу​дочков, которой предшествуют кардиогенный шок и сердечная недо​статочность, летальность достигает 90-100 %. 
Прогноз у 40% боль​ных с фибрилляцией желудочков при своевременном проведении де​фибрилляции благоприятен. 
При рефрактерности фибрилляции не​обходимо немедленно приступить к коррекции ацидоза (ввести внут​ривенно натрия гидрокарбонат) и назначить эффективные антиарит​мические препараты — лидокаин, прокаинамид, бретилий.
Электроимпульсное лечение при желудочковой тахикардии. 
Синхронизированная дефибрилляция — метод выбора при лечении желудочковой тахикардии, не поддающейся медикаментозному ле​чению, особенно при наличии таких гемодинамических нарушений, как низкое АД, сердечная недостаточность, олигурия, выраженный цианоз, угнетение функций мозга. 
Следует немедленно приступить к подаче электроимпульса (4-5 кВ). 
У больных без выраженной пред​шествующей сердечной недостаточности восстановление синусового ритма происходит в 90-97% случаев. 
Электроимпульсное лечение показано и при медленной желудочковой тахикардии с частотой 100-120 в 1 мин и гемодинамическими нарушениями, на которую не оказа​ло влияние внутривенное введение лидокаина и новокаинамида. 
Осо​бенностью желудочковой тахикардии при инфаркте миокарда являет​ся быстрое развитие выраженных гемодинамических нарушений. 
В этих случаях ургентная дефибрилляция является методом выбора.
Электроимпульсное лечение при пароксизмальных формах над-желудочковых тахикардии, предсердной и узловой тахикардии, мерцательной аритмии и трепетании предсердий. 
Электроимпуль​сное лечение при пароксизмальных формах наджелудочковых тахи​кардии, приступы которых обычно сравнительно легко купируются после каротидного массажа или медикаментозного лечения препара​тами наперстянки, изоптином, аймалином, применяют сравнитель​но редко. 
Дефибрилляцию проводят только в тех случаях, если ме​дикаментозное лечение неэффективно и развились тяжелые наруше​ния гемодинамики — кардиогенный шок, отек легких. 
Дефибрил​ляция дает эффект у 70% больных с пароксизмальной предсердной и узловой тахикардией. 
При наджелудочковых тахикардиях, воз​никших вследствие интоксикации препаратами наперстянки, элект​роимпульсное лечение противопоказано. 
При пароксизмальных фор​мах трепетания предсердий, не поддающихся медикаментозному ле​чению, дефибрилляция разрядами небольшого напряжения ( в сред​нем 50 Дж) эффективна в 90-95% случаев.
Электроимпульсное лечение при хроническом мерцании и трепетании предсердий. 
Мерцательная аритмия — наиболее частое показание к проведению дефибрилляции, положительные резуль​таты которой отмечаются в 72-100% случаев. 
Электроимпульс ку​пирует хроническую мерцательную аритмию и восстанавливает синусовый ритм при ревматических пороках сердца в 87% случа​ев, ИБС — в 90%, тиреотоксикозе — в 90%, кардиомиопатиях — в 90%, врожденных пороках сердца — в 90%, при идиопатических формах мерцательной аритмии — в 70% случаев. 
Непосред​ственный процесс купирования хронической мерцательной арит​мии не зависит от возраста, пола, характера заболевания сердца. 
Исключение составляет идиопатическая форма мерцательной арит​мии, которая не поддается электроимпульсному лечению. 
Важным фактором, от которого зависит успех, является давность наруше​ния ритма. 
Эффективность дефибрилляции становится ниже 50%, если мерцательная аритмия длится более 5 лет. 
Кроме того, чем больше увеличено сердце и левое предсердие, тем меньше вероят​ность восстановления синусового ритма. 
При трепетании предсер​дий результаты лучше — лечение эффективно в 88-95% случаев.
При хроническом мерцании и трепетании предсердий алектроимпульсное лечение более эффективно, чем применение хинидина, так как оно не оказывает кардиодепрессивного и гипотензивного действия и не угне​тает атриовентрикулярную и внутрижелудочковую проводимость.
Благодаря хорошим непосредственным результатам и отсутствию побочных явлений электроимпульсное лечение стало методом выбора при мерцании и трепетании предсердий. 
Благодаря этому значитель​но расширились показания к его проведению при указанных наруше​ниях ритма сердца. 
Вместе с тем, многочисленными наблюдениями доказано, что как при коррекции хинидином, так и при электроим​пульсном лечении отдаленные результаты (сохранение синусового ритма) нельзя считать удовлетворительными. 
У большинства боль​ных снова развиваются мерцание и трепетание предсердий, несмотря на продолжительное противорецидивное лечение хинидином, препа​ратами наперстянки, новокаинамидом и бета-адреноблокаторами. 
После электроимпульсного лечения синусовый ритм сохраняется до 3 мес. у 50% больных, до 1 года — у 25%, до 2 лет — у 20% и только у отдельных больных — до 3 и более лет. 
Кроме того, клини​ческий опыт показал, что идиопатические формы мерцания и трепе​тания предсердий без органического повреждения миокарда, которые считались идеальным показанием для восстановления синусового рит​ма, часто рецидивируют, и что в этих случаях плохо сохраняется си​нусовый ритм, несмотря на продолжительное лечение антиаритми​ческими препаратами и антикоагулянтами.
Можно выделить три основные группы показаний к проведению электроимпульсного лечения при хроническом мерцании и трепета​нии предсердий:
1. Заболевание сердца, симптомы которого выражены слабо либо умеренно. 
Клиническая картина в этом случае дает основание пола​гать, что синусовый ритм восстановится после электроимпульсного лечения (небольшая давность мерцательной аритмии, отсутствие уве​личения или незначительное увеличение сердца, особенно левого предсердия, незначительные изменения миокарда либо их отсутствие, слабо выраженная сердечная недостаточность, низкая степень сте​ноза митрального клапана).
2. Состояние после излечения основного заболевания и устранения причин, которые могут способствовать рецидиву мерцания или трепе​тания предсердий (успешная вальвулотомия, излеченный тиреотоксикоз, миокардит или токсико-инфекционное поражение миокарда).
3. Тяжелое нарушение гемодинамики — шок, отек легких, при большой частоте сокращений желудочков, на которую не оказывают влияния препараты наперстянки, независимо от этиологии заболева​ния сердца. 
При таких состояниях с плохим прогнозом восстановле​ния и стабилизации синусового ритма электроимпульсное лечение проводят в целях коррекции остро наступившей тяжелой гемодинамической катастрофы. 
К таким состояниям следует отнести мерца​ние и трепетание предсердий при остром инфаркте миокарда.
Проводить коррекцию сердечного ритма электроимпульсами при хроническом мерцании и трепетании предсердий не рекомендуется в следующих случаях: 
1) при давности заболевания более 5 лет; 
2) при наличии значительного увеличения сердца и сердечно-грудного соотно​шения, определяемого рентгенологически (более 50%); 
3) при значи​тельной недостаточности митрального клапана; 
4) при значительном уве​личении левого предсердия; 
5) при мерцании или трепетании предсер​дий в сочетании с полной атриовентрикулярной блокадой или с блока​дой высокой степени; 
6) при мерцательной аритмии без выраженной симптоматики у лиц пожилого возраста с не учащенной деятельностью желудочков; 
7) при мерцательной аритмии с медленной деятельностью желудочков, которая не является побочным эффектом при лечении пре​паратами наперстянки; 
8) у больных, у которых не удается сохранить синусовый ритм при лечении оптимальными дозами препаратов напер​стянки, хинидина или других антиаритмических препаратов; 
9) при идиопатической форме мерцательной аритмии у больных без увеличе​ния сердца и учащения сердечной деятельности; 
10) непосредственно до, во время и после операций на клапанах; 
11) при атриовентрикуляр​ной блокаде I степени с интервалом Р-R более 0,28 с до возникновения мерцания и трепетания предсердий; 
12) при непереносимости хиниди​на; 
13) при появлении синдрома слабости синусно-предсердного узла; 
14) при очень частых предсердных экстрасистолах и быстрой смене наджелудочковых нарушений ритма различного характера перед появле​нием мерцания и трепетания предсердий; 
15) у больных с митральным стенозом высокой степени до успешного хирургического лечения; 
16) при значительной гипокалиемии.
За 3-5 дней до электроимпульсного лечения больные должны прекратить прием препаратов наперстянки. 
Дигитализация, точнее интоксикация наперстянкой, создает условия для возникновения аритмий, в том числе и мерцательной с возможным смертельным исходом после дефибрилляции. 
Многие авторы рекомендуют назна​чать антиаритмические средства за несколько дней до проведения электроимпульсного лечения для снижения возбудимости желудоч​ков, однако эффективность их окончательно не доказана. 
Особенно важно провести коррекцию нарушений электролитного равновесия. 
Прежде всего необходима коррекция калия, недостаточность кото​рого является звеном патогенеза возникающих после дефибрилля​ции аритмий. 
Предварительно назначать бета-адреноблокаторы не​целесообразно (ввиду их кардиодепрессивного действия). 
При боль​шой давности мерцания и трепетания предсердий перед электроим​пульсным лечением рекомендуют вводить атропина сульфат (по 1-2 мг внутривенно). 
Он понижает стимуляцию блуждающего нерва, наступающую при прохождений электроимпульса через миокард, и предупреждает появление асистолии. 
Если после первого электроимпульса не появляется синусовый ритм и возникает желудочковая экстрасистолия, то перед вторым разрядом большой энергии внутри​венно вводят 50-100 мг лидокаина или 50-100 мг новокаинамида, или 50-100 мг дифенилгидантоина. 
Большинство авторов считают, что не​обходима предварительная подготовка антикоагулянтами в течение 4-6 нед. 
Лечение антикоагулянтами обязательно проводят у всех боль​ных, у которых в анамнезе имеются данные о перенесенной эмболии.
Очевидно, что амиодарон можно применять при подготовке к кардиоверсии, особенно для длительного использования в целях профи​лактики рецидивов мерцательной аритмии.
Медикаментозная терапия после электроимпульсного лечения. 
После успешного восстановления синусового ритма в результате элек​троимпульсного лечения профилактически в течение не менее 12 мес больным назначают новокаинамид по 1-3 г в сутки. 
В последнее вре​мя отдают предпочтение хинидиновым препаратам пролонгирован​ного действия (хинидина бисульфат, который назначают по 1-1,5 г в 1 сутки). 
Комбинированное лечение (препараты наперстянки, хинидин и бета-адреноблокаторы) поддерживает синусовый ритм в те​чение более длительного срока. 
Антикоагулянтное лечение, начатое до электроимпульсной терапии, следует проводить длительно.
Осложнения при электроимпульсном лечении. 
Представление об электроимпульсном лечении, как вполне безопасном и практически лишенном тяжелых побочных явлений, ошибочно: побочные явле​ния встречаются в 15% случаев, и некоторые из них могут быть фатальными для больного.
Возможны следующие осложнения: 
1. Аритмии — отказ синусно-предсердного узла или синусовая брадикардия с замещающим уз​ловым ритмом, желудочковая экстрасистолия, желудочковая тахи​кардия, мерцание желудочков и желудочковая асистолия. 
2. Эмбо​лии. 
3. Острая левожелудочковая недостаточность — отек легких. 
4. Артериальная гипотензия — шок. 
5. Повреждение миокарда.
Наиболее тяжелыми осложнениями при электроимпульсном ле​чении являются фибрилляция и асистолия желудочков. 
Фибрилляция желудочков может быть вызвана такими причинами: предвари​тельным приемом препаратов наперстянки, технической неисправ​ностью синхронизирующего механизма дефибриллятора, подачей электроимпульса с высокой энергией, применением анестетиков, ги​первентиляцией, нарушением электролитического равновесия (гипокалиемия) и усилением эффекта катехоламинов.
Отказ синусно-предсердного узла после устранения желудочковой тахикардии или фибрилляции желудочков при электроимпульсном лечении наблюдается примерно в 2% случаев. 
Наиболее частой причиной остановки сердца при электроимпульсном лечении явля​ется интоксикация препаратами наперстянки.
У 8% больных возникают синусовая брадикардия, отказ синус​но-предсердного узла с узловым или желудочковым замещающим ритмом или асистолия. 
Такая брадикардия входит в синдром сла​бости синусно-предсердного узла. 
Наиболее частыми причинами обус​ловленных электроимпульсным лечением брадикардий и асистолий являются: патологические изменения синусно-предсердного узла, миокарда предсердий и атриовентрикулярной системы, выделение ацетилхолина и стимуляция парасимпатической части вегетатив​ной нервной системы, предварительное применение больших доз хинидина, новокаинамида, бета-адреноблокаторов и других анти​аритмических средств, которые угнетают автоматизм синусно-пред​сердного узла. 
При внутривенном введении атропина до электроим​пульсного лечения и сразу же после него происходит торможение стимуляции блуждающего нерва. 
В некоторых случаях возникает необходимость в срочном проведении электростимуляции  сердца. 
Эмболии — системные и легочные — развиваются в 1-4% случа​ев (в среднем в 2% случаев) после восстановления ритма сердца. 
Предварительная антикоагулянтная подготовка и введение антикоа​гулянтов после электроимпульсного лечения позволяют снизить час​тоту тромбоэмболических осложнений.
McDonald, James (1980) наблюдали в 1-3% слу​чаев непосредственно после электроимпульсного лечения острую сер​дечную недостаточность с отеком легких, причины которой еще не выяснены. 
Предполагают, что это происходит вследствие механичес​кого торможения функции левого предсердия, несмотря на восста​новление синусового ритма, обструкции митрального клапана и сла​бости миокарда левого желудочка. 
Повышение капиллярного веноз​ного давления в легких отмечалось после устранения мерцательной аритмии с помощью хинидина. 
Тяжелый отек легких описан после спонтанного восстановления синусового ритма у больных с давнос​тью мерцательной аритмии 5 мес.
Артериальная гипотензия с клиническими проявлениями или без них наблюдается в среднем у 3% больных после электроимпульсного лечения, что характерно для применения разрядов с высокой энергией. 
Существенное значение при этом имеет анестезия и применение антиаритмических средств гипотензивного действия — хинидина, но​вокаинамида, бета-адреноблокаторов. 
Артериальная гипотензия, раз​вивающаяся после электроимпульсного лечения, быстро корригиру​ется известными терапевтическими средствами.
После электроимпульсного лечения ЭКГ-признаки поражения миокарда наблюдаются в 3% случаев, а повышение ферментной ак​тивности — в 10% случаев. 
Исследования показывают, что повы​шенная ферментная активность после электроимпульсного лечения может быть обусловлена изменениями в мышцах грудной клетки.
Электроимпульсное лечение, особенно при применении разрядов с высокой энергией, может вызвать поражение миокарда разной продолжительности и степени выраженности. 
Появление отрицатель​ной волны Т и неспецифические изменения сегмента S-T обычно бывают непродолжительными — от нескольких часов до нескольких дней и, как правило, не сопровождаются выраженным нарушением функции миокарда. 
В редких случаях наблюдаются изменения ЭКГ, указывающие на наступивший после электроимпульсного лечения инфаркт миокарда.
Возможны летальные исходы в связи с проведением электроим​пульсного лечения — в большинстве случаев смерть наступает вслед​ствие возникновения острой желудочковой аритмии.
ЛЕЧЕНИЕ АРИТМИЙ ПРИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Электрофизиологические нарушения являются главными и от​личительными признаками сердечной недостаточности.
Выявлено несколько различных механизмов развития сердечных аритмий и ряд аритмогенных факторов, связанных с сердечной не​достаточностью (табл.25).
Считают, что в основе многих затяжных тахиаритмий, в том числе желудочковой тахикардии и мерцания желудочков, лежат рециркуляторные механизмы. 
В частности, это бывает у больных ИБО после ин​фаркта миокарда, у которых участки ненормальной медленной прово​димости вокруг рубца могут стать основой рециркуляторной цепи.
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Еще один аритмический механизм — это спровоцированная ак​тивность, то есть провокация следовых деполяризаций предшествую​щим сокращением. 
Это могут быть запаздывающие следовые деполя​ризации, возникающие после реполяризации, потенциалы действия, вызванные повышением внутриклеточного содержания кальция.
К числу других факторов, предрасполагающих к аритмиям, от​носят такие нарушения баланса электролитов, как гипокалиемия и гипомагниемия, обусловленные применением диуретиков, а также повышенное содержание катехоламинов.
Внезапная смерть часто является следствием злокачественной же​лудочковой аритмии. 
Однако к внезапной смерти могут привести ме​ханизмы, отличные от мерцания желудочков, и прежде чем вырабаты​вать стратегию предупреждения аритмии следует оценить роль желу​дочковых аритмий при сердечной недостаточности.
Приблизительно у 2/3 больных, у которых остановка сердца про​изошла во внебольничных условиях, выявлена желудочковая тахи​кардия. 
Однако у многих из этих больных остановка явилась результатом острого инфаркта миокар​да или ишемии, но не сердечной недостаточности. 
По данным De Luna (1989), злокачественная желудочковая аритмия явилась причиной внезапной смерти 84%, а брадикардия — 16% больных, у большинства из которых на ЭКГ не было призна​ков сердечной недостаточности (проанализировано 157 случаев внезапной смерти). 
И напротив, у 20 больных с тяжелой сердечной не​достаточностью неожиданная остановка сердца была вызвана тяже​лой брадикардией или электромеханическим рассоединением (62% случаев) и желудочковой тахикардией (только в 38% случаев).
Таким образом, внезапная смерть необязательно обусловлена арит​мией, а смерть от аритмии не обязательно соответствует определению "внезапная". 
Разграничение причин смерти на аритмические или неарит​мические у лиц, перенесших инфаркт миокарда, может быть особенно затруднительным при давних симптомах сердечной недостаточности.
Частота смертельных случаев в результате желудочковых арит​мий при сердечной недостаточности точно не установлена, но имеют​ся сведения о том, что значительная доля смертей все же обусловле​на первичными желудочковыми аритмиями, а риск смерти от аритмии существует даже при слабой и умеренной сердечной недо​статочности. 
Даже, если у больных с сердечной недостаточностью наблюдаются явные признаки ухудшения гемодинамики, что требу​ет госпитализации, непосредственной причиной смерти далеко не все​гда являются аритмии. 
Таким образом, больные более подвержены летальным арит​миям в период гемодинамической декомпенсации.
В ходе Фремингемского исследования развитие сердечной недо​статочности отмечено у 461 из 5000 больных в течение 30-летнего периода наблюдения. 
В течение 4 лет после постановки диагноза сер​дечной недостаточности 55% мужчин и 24% женщин умерли, при​близительно у 50% смерть была внезапной. 
Обнаружилось, что общая смертность возрастает экспоненциально с ростом тяжести сердечной недостаточности, но доля внезапных смертей при этом уменьшается. 
А риск умереть от аритмии существует даже у больных со слабой и умеренной сердеч​ной недостаточностью.
Весьма важен вопрос о предикторах внезапной смерти при хро​нической сердечной недостаточности. 
Одним из основных факторов является функция левого желудочка. 
Больных с фракцией выброса левого желудочка менее 30-40% относят к контингенту с высоким риском летальности, в том числе внезапной смерти. 
Концентрация нейрогормонов и высокая активность ренина также имеют важное прогностическое значение. 
Больные, у которых увеличено содержа​ние катехоламинов, особенно норадреналина, и повышена активность ренина в плазме крови, умирают чаще всего от прогрессирующей сердечной недостаточности. 
Внезапная смерть у них бывает редко.
Желудочковые аритмии являются независимыми предикторами летального исхода и внезапной смерти у больных с хронической не​достаточностью кровообращения, особенно если аритмия сочетается с нарушением функции левого желудочка.
Установлена корреляция между частотой и сложностью аритмий, а также частотой внезапной смерти.
Так, по данным <1.На1те8 и соавторов (1983), летальность у боль​ных с низкими градациями экстрасистол составляла 11%, а со слож​ным нарушением ритма — 59%. 
Почти такие же результаты наблю​дений приведены Dargie, Clelend и соавторами (1987), при сердечной недостаточности, в том числе остро развив​шейся, летальность составила 50% у больных, у которых было более 720 желудочковых экстрасистол в день, и только 10% — с меньшим количеством экстрасистол. 
Медикаментозное лечение при сердечной недостаточности может ослабить такие аритмогенные факторы, как повышенное давление в полостях сердца и повышенное напряжение его стенок. 
Поэтому схема лечения аритмий у этой категории боль​ных должна включать препараты, улучшающие гемодинамику.
Лечение аритмий при сердечной недостаточности представляет большие трудности. 
Это объясняется тем, что ряд антиаритмических препаратов дает отрицательный инотропный эффект. 
Они способны вызвать аритмогенный эффект, нарушения фармакокинетики при хронической недостаточности.
Из всех видов лечения сердечной недостаточности только инги​биторы АПФ (каптоприл, эналаприл) и сердечные гликозиды умень​шают частоту возникновения и градацию желудочковых аритмий, а также общую летальность. 
Сердечные гликозиды существенно умень​шают частоту желудочковых аритмий, обусловленную уменьшением объема левого желудочка и миокардиальным стрессом, в результате чего уменьшается потребность миокарда в кислороде.
При этом не исключена роль рефлекторного снижения активнос​ти симпатической части вегетативной нервной системы, стимуляций блуждающего нерва. 
Имеется достаточно оснований полагать, что сердечные гликозиды у больных с сердечной недостаточностью, с ча​стыми желудочковыми аритмиями уменьшают общую летальность и количество случаев внезапной смерти за счет уменьшения частоты желудочковых аритмий. 
Однако следует иметь в виду, что в ряде случаев сердечные гликозиды сами могут явиться причиной увели​чения количества желудочковых аритмий. 
Благоприятное воздействие ингибиторов АПФ на показатели смертности у больных с сердечной недостаточностью в настоящее время бесспорно, но его механизм еще не установлен.
Каптоприл увеличивает рефракторный период желудочков и реполяризацию. 
Каптоприл и эналаприл снижают частоту одиночных и групповых экстрасистол, а также желудочковую тахикардию при сердечной декомпенсации. 
Исследования с небольшим числом участни​ков показали, что число случаев внезапной смерти по сравнению с плацебо уменьшается. 
Однако более крупные контролируемые исследования не подтвердили уменьшения числа случаев внезапных смертей после лечения эналаприлом больных с умеренной и тяжелой сердечной недостаточностью.
Установлено уменьшение числа случаев внезапных смертей среди больных, которым назначали каптоприл и эналаприл (эти лекарствен​ные средства сравнивали с сочетанием гидралазина и нитросорбида).
Уменьшение числа случаев внезапных смертей зарегистрировано среди 117 больных с выраженной сердечной недостаточностью, ко​торых обследовали в целях решения вопроса о целесообразности пересадки сердца (лекарственные средства давали в дозах, обеспечи​вающих эквивалентное улучшение гемодинамики). 
Частота внезап​ных смертей в течение 1 года составила 5% среди больных, прини​мавших ингибиторы АПФ, и 37% — среди лечившихся гидралазином. 
Причина явного расхождения результатов исследований, в которых изучалось влияние ингибиторов АПФ на частоту внезапных смертей, неизвестна. 
Объяснениями могут служить различия между популя​циями больных и степенью тяжести сердечной недостаточности, а также различное определение внезапной смерти. 
После применения других инотропных средств — милринона, веснаринона, ингибито​ров фосфодиэстеразы — также отмечен рост смертности по неизвест​ной причине. Предполагают, что это обусловлено проаритмиями.
В связи с невозможностью значительно снизить риск внезапной смерти при сердечной недостаточности обычными лекарственными средствами следует рассмотреть возможность уменьшения числа слу​чаев смерти от аритмии с помощью специфических антиаритмичес​ких препаратов.
Препараты I класса — блокаторы натриевых каналов, мно​гие из которых, как известно, оказывают отрицательное инотропное действие. 
Оказалось, что их применение может вызвать или усугу​бить сердечную недостаточность. 
Это было наглядно продемонстрировано в ходе многоцентрового (CIBIS) исследования. 1000 больных с дисфункци​ей левого желудочка после инфаркта миокарда с желудочковой арит​мией и почти одинаковой фракцией выброса были назначены препа​раты I класса — энкаинид и флекаинид. 
Смертность в этой группе больных составила 8,5%, а в группе больных, которые принимали плацебо — 4%.
Сомнения в отношении безопасности препаратов I класса усили​вает и то обстоятельство, что среди пациентов с сердечной недоста​точностью, которых лечили антиаритмическими препаратами от мерцания предсердий, также наблюдался рост смертности. 
Поэтому препараты с ан​тиаритмическим действием I класса при сердечной недостаточности не полезны, а скорее всего вредны.
Препараты II класса — блокаторы бета-адренорецепторов. 
Они оказывают противоаритмическое действие, очевидно, в результате ус​транения аритмогенного влияния на сердце катехоламинов. 
Как известно, катехоламины оказывают существенное влияние на обмен миокарда и его основные функции — инотропизм, возбудимость и проводимость.
Катехоламины существенно изменяют состояние центрального и периферического сосудистого кровообращения, резистивных и коро​нарных сосудов. 
Не менее важно, что они являются одним из пуско​вых эффекторных звеньев активации таких гуморальных систем, как калликреин-кининовая и ренин-ангиотензин-альдостероновая.
Многие бета-адреноблокаторы (пропранолол, окспренолол, алпренолол, ацебутолол) оказывают также и мембраностабилизирующее действие. 
Блокаторы бета-адренорецепторов применяют при наджелудочковых аритмиях, синдроме WPW и при аритмиях, выз​ванных сердечными гликозидами. 
Соталол подавляет желудочковые экстрасистолы и тахикардию.
Но возникает очень важный вопрос: учитывая отрицательное инотропное действие бета-адреноблокаторов, возможно ли их применение при аритмиях у больных с хронической недостаточностью кровообра​щения? 
В этом отношении большой интерес представляют результаты многоцентрового, рандомизированного клинического испытания бисопролола при сердечной недостаточности (CIBIS). 
Обследовали 641 больного с функциональными классами III (95%) и IV (5%). 
Не вда​ваясь в подробности тщательного анализа, следует отметить, что хотя исследование не показало значительного снижения смертности, од​нако состояние пациентов, получавших бисопролол, значительно улуч​шилось по сравнению с группой плацебо. 
Кроме того, у больных обеих групп наблюдалось одинаковое количество ухудшений — перехода в более высокий функциональный класс. Это означает, что бисопролол по сравнению с плацебо не усугубляет течение болезни.
Результаты исследования CIBIS показали, что бета-блокада с по​мощью бисопролола, если применять его с осторожностью, постепен​но увеличивая дозу, хорошо переносится больными с сердечной не​достаточностью и сокращает число эпизодов ухудшения.
При назначении третьего поколения бета-адреноблокаторов (вклю​чая метопролол и карведилол) снижение смертности отмечено в мень​ших по объему исследованиях. 
В настоящее время этот вопрос изуча​ется в долгосрочных международных испытаниях.
Однако до настоящего времени нет убедительных доказательств того, что под влиянием бета-адреноблокаторов у больных с аритмиями при хронической недостаточности кровообращения происходит снижение смертности, в частности внезапных смертей.
Препараты III класса — амиодарон. 
Побочные эффекты со сто​роны сердечно-сосудистой системы (за исключением удлинения ин​тервала Q-T на ЭКГ) наблюдаются довольно редко. 
Следует отме​тить, что амиодарон дает большое количество несердечных побоч​ных эффектов (дерматологических, легочных, эндокринологических, нефрологических).
Установлено, что амиодарон снижает частоту преждевременных сокращений желудочков и преходящих желудочковых тахикардии при сердечной недостаточности. Он почти не влияет на смертность.
Однако известны и другие факты. Недавно в Аргентине проведе​но многоцентровое обследование (ОЕ8ЮА) 516 больных с тяжелой сердечной недостаточностью. 
Установлено, что после приема амиодарона по 300 мг в день риск смертности снижался на 28%. 
Благо​приятный эффект обусловлен ранним (в течение 30 дней) уменьше​нием числа случаев внезапных смертей и отсроченным снижением смертности от прогрессирующей сердечной недостаточности. 
При этом об​щие побочные действия были выявлены у 6,1% больных.
Многоцентровое Базельское исследование (ВА818) показало, что небольшие дозы амиодарона (200 мг) целесообразно применять при желудочковых аритмиях, особенно у лиц с дисфункцией левого же​лудочка, и сердечной недостаточности с желудочковыми аритмиями. Этот препарат был более эффективен, чем метопролол.
Однако в настоящее время имеются данные, которые позволяют предположить, что повышение уровня выживаемости при примене​нии амиодарона, возможно, связано со свойствами препарата III клас​са. 
Определенное значение имеют его неконкурентные антагонисти​ческие свойства в отношении альфа- и бета-адренорецепторов. 
Эту гипотезу подтверждают недавно полученные результаты многоцент​рового исследования З^ОКВ, в ходе которого выяснилось, что й-соталол (препарат III класса с минимальным бета-блокирующим эффектом) увеличивал смертность среди больных с нарушением фун​кции левого желудочка и сердечной недостаточностью после инфар​кта миокарда.
У больных с желудочковыми аритмиями и сердечной недостаточ​ностью применяют имплантируемые дефибрилляторы. 
Эти приборы следят за сердечным ритмом. На появление желудочковой тахикар​дии они отвечают ударом постоянного электрического тока, направ​ленного в сердце. Такой способ успешно предупреждает внезапную смерть в группе высокого риска.
Powell и соавторы (1993) описали исходы заболевания у 331 пациента, оставшегося в живых после ос​тановки сердца во внебольничных условиях. 
Дефибрилляторы были имплантированны 150 больным, а остальным больным были назна​чены лекарственные средства, хирургические операции. 
Выживае​мость в течение 1 года и 5 лет (для больных с фракцией выброса левого желудочка менее 40%) составила соответственно 94,3 и 69,6%. 
При использовании дефибриллятора эти показатели соста​вили соответственно 82,1 и 45,3%. 
Лицам с тяжелой дисфункцией левого желудочка (выброс менее 30%), оставшимся в живых после остановки сердца, рекомендуется обязательно имплантировать дефиб-риллятор независимо от результатов электрофизиологического тес​тирования. 
Использование дефибриллятора снижает смертность от повторной остановки сердца, но может не повлиять на долговремен​ный исход, который определяется тяжестью заболевания сердца.
В заключение следует указать, что сердечные аритмии являются одной из причин высокой смертности среди больных с сердечной недостаточностью. 
Группы высокого риска можно выявить, но спосо​бы лечения еще только лишь проходят этап клинической апробации. 
Лечение антиаритмическими средствами может ослаблять функцию сердца, а иногда вызывать парааритмию. 
Недавно получены данные о том, что амиодарон все же может улучшить выживаемость боль​ных с сердечной недостаточностью за счет уменьшения числа случа​ев внезапной смерти и смерти от остановки сердца.
Оптимальное лечение сердечной недостаточности, в том числе ингибиторами АПФ, снижает смертность, возможно, за счет умень​шения числа случаев внезапной смерти.
В настоящее время при сердечной недостаточности и опасной для жизни желудочковой аритмии возможно применение всех способов лечения, в том числе хирургической реваскуляризации, импланта​ции дефибриллятора или их сочетания.
В присутствии медперсонала





В отсутствии медперсонала





Определить тип аритмии (ФЖ или ЖТ) по монитору





Проверить пульс.


Если пульса нет





Непрямой массаж сердца и ИВЛ, пока готовят дефибриллятор





Лидокаин – 1мг/кг в/в струйно





Прекордиальный удар





Проверить пульс.


Если пульса нет





Проверить пульс.


Если пульса нет





Дефибрилляция разрядов 200 Дж





Дефибрилляция разрядов 300 Дж





Дефибрилляция разрядов 360 Дж





Если нет пульса – массаж сердца и ИВЛ





Наладить внутривенную инфузию





Адреналин – 1:10000 0,5-1 мг в/в струйно





Интубация трахеи





Дефибрилляция разрядом до 360 Дж





Дефибрилляция разрядом до 360 Дж





Бретилий – 5 мг/кг в/в струйно





Бретилий – 10 мг/кг в/в струйно





Дефибрилляция разрядом до 360 Дж





Дефибрилляция разрядом до 360 Дж





Повторно лидокаин или бретилий





Дефибрилляция разрядом до 360 Дж








