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43,4% - лица с ожогами 2-3Б степени, остальные 13,8% 
- больные с переломами голеней. Средний возраст па-
циентов составлял 49,6±1,6 лет, площадь поверхности 
тела - 1,62±0,03 м2. 

Результаты и их обсуждение. Всем больным ока-
зывалась неотложная помощь, основой которой яви-
лась ИТТ. ИТТ состояла из коллоидных, кристаллойд-
ных растворов, препаратов крови и кровезаменителей. 
По результатам анализа выявлено, что объем внутри-
венной инфузии составил от 500 до 1300 мл/сутки.  

Исследованием исходных значений параметров 
центральной и легочной гемодинамики у больных до 
начала ИТТ в целом по группе выявлено нормальная 
деятельность сердечно-сосудистой системы. 

Иная ситуация сложилась после проведенной инфу-
зионной терапии. Так зарегистрировано статистически 
значимое повышение величин ЦВД от 6,3±0,8 до 48±3,3 
мм вод.ст., АДср. от 96±1,2 до 107,7±1,6 мм рт.ст. 
(Р<0,05).  Частота сердечных сокращений возросла до 
94,6±1,2 ударов в минуту (Р<0,05). Показатели МО и СИ 
достоверно отличались от исходных их значений (7,1±0,2 
л/мин и 4,1±0,1 л/мин/м2) и составили соответственно 
8,2±0,1 л/мин, 4,9±0,1 л/мин/м2. Тоже самое можно ска-
зать и о ЛП и ПЖ, полостные размеры которых увеличи-
лись до 3,3±0,04 и 2,7±0,03 см при исходных значениях 
3,1±0,05 и 2,4±0,04 см соответственно (Р<0,05). Каса-
тельно параметров ФВ, УО и УИ, то динамика последних 
носила характер тенденции (Р>0,05). Сократительная же 
функция миокарда при проведении ИТТ значимо увели-
чилась, несколько превышая их нормальные значения 
(ИУРПЖ 12,7±0,7, ИУРЛЖ 75,3±2,2 т·м/ м2/уд, Р <0,05). 
Последним изменениям соответствовало достоверное 
снижение ОПСС с 1153±24,9 до 1064±20,4 дин/с/см5. При 
этом обнаружена достоверная корреляция показателей 
сократительной способности миокарда с ударным индек-
сом: ИУРПЖ и УИ – коэффициент корреляции R=0,37 
(Р<0,05, n=18); ИУРЛЖ и УИ – R=0,83 (Р<0,05, n=18); 

Относительно динамики параметров легочной гемо-
динамики, то выявлено достоверное повышение ДЛАср. 
и диаметра ЛА от 12,6±0,7 и 2,1±0,05 до 17,7±0,8 мм 
рт.ст. и 2,4±0,03 см соответственно (Р<0,05). Обнару-
жены повышенные значения ОЛС - 310±13,6 дин/с/см5 
(Р<0,05) и максимальной скорости легочного кровотока - 
1,0±0,04 м/с (Р<0,05). Выявлена достоверная корреля-
ция указанных показателей ЦВД и ДЛАср. – коэффици-

ент корреляции R=0,77 (Р<0,01, n=18); ЦВД и ОЛС - 
R=0,61 (Р <0,01, n=18). 

Выводы. 
1. При проведении ИТТ с целью профилактики во-

лемических осложнений необходим контроль за исход-
ным и посттрансфузионным уровнем ЦВД и  показате-
лями легочной гемодинамики (ДЛАср., ОЛС, макси-
мальная скорость кровотока ЛА). 

2. Эхокардиографическое исследование сердца в 
сочетании с измерением ЦВД позволяет получить объ-
ективную информацию о состоянии центральной и ле-
гочной гемодинамики у больных в процессе проведения 
ИТТ и предупредить развитие гиперволемического со-
стояния 

3. При значениях ЦВД более 30 мм вод.ст. выяв-
лены признаки легочной гипертензии 

4. Между показателями ЦВД и ДЛАср. и ЦВД и 
ОЛС - выявлена достоверная корреляция – коэффици-
енты корреляции R=0,77 (Р<0,01) и  R=0,61 (Р <0,01) 
соответственно. 
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Резюме 
За редким исключением все виды нарушений ритма сердца и проводимости являются признаком какого – либо 

патологического процесса и его успешное лечение, как правило, приводит к устранению аритмии. 
 

Тұжырым 
КЕЙБІР СҰРАҚТАР ЕМДЕУ АНТИАРИТМКАЛЫҚ ДӘРІ 

Антиаритмикалық дәрілермен емделудің әртүрлі сұрақтары. Жүрек соғысының барлық түрлері және әзгеру 
процесінің жақсы емделуі аритмияның жоюына әкеп соқтырады. 
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Summary 
THE SOME QUESTIONS OF THERAPY OF ANTIARRITHMIC PREPARATIONS 

All of types breach of accompany of rhymes’ of heart is are sign of pathologic process and rational treatment finishes this 
disease. 
 

За редким исключением все виды нарушений 
ритма сердца и проводимости являются признаком 
какого – либо патологического процесса и его успеш-
ное лечение, как правило, приводит к устранению 
аритмии. 

Наджелудочковые аритмии (НА). Необходимость 
немедленного антиаритмического вмешательства 
определяется не самими НА, а вызванными наруше-
ниями кровообращения (коллапс, нарастание СН, 
стенокардия). Все ПАП являются по своей сути кар-
диоплегическими препаратами, поэтому лечение ими 
всегда должно быть убедительно обосновано. В са-
мой природе данного вида аритмий заложена не 
только внезапность возникновения, но и прекраще-
ния, поэтому предпочтительной остается выжида-
тельная тактика (психотерапевтическое воздействие, 
седативные, транквилизаторы) если только конкрет-
ные НК не вынудят к применению лечебных мер.  

У лиц молодого и среднего возраста при отсут-
ствии тяжелого поражения ССС НА (предсердная 
пароксизмальная тахикардия, реципрокная узловая 
тахикардия) могут быть прерваны рефлекторными 
приемами (стимуляция блуждающего нерва за счет 
массажа каротидной зоны, искусственно вызванная 
рвота и т.д.). Физические нагрузки резко ограничены. 

1. В/в капельное введение 200-300 мл поляри-
зующего р-ра + дигоксин 0,25 – 0,50 мг или изоланид 
0,20-0,40 мг, но не корглюкон. Если нет возможности 
провести инфузионную терапию, не следует сразу 
прибегать к в/в введению новокаинамида, гилурит-
мала, изоптинна и др. ПАП, поскольку суправентри-
кулярная тахикардия не грозит ни ОСН, ни фаталь-
ными желудочковыми аритмиями, ни сосудистым 
коллапсом. Если такая угроза реальна, то примене-
ние данных препаратов может усугубить перечислен-
ные осложнения, чем предотвратить их. Необходимо 
поддерживать уровень АД, а в случае развития отека 
легких использовать нитраты. 

2. Безотлагательное лечение при развитии 
аритмогенного коллапса при артериальной гипотен-
зии. Коллапс развивается при суправентрикулярных 
тахикардиях, осложняющих ОИМ, порок сердца, мио-
кардит или возникающих на фоне синдрома WPW. 
При необходимости купирования в/в вводят 5 мг изо-
птина в течение 30-60 секунд. При неэффективности 
повторяют через 20-30 минут в той же дозе или по-
вышают до 10 мг. Изоптин не следует вводить при 
исходно низком АД и больным WPW. 

3. Если эффект не достигнут, применяют чре-
спищеводную кардиостимуляцию и синхронизирован-
ную кардиоверсию. Применение других ПАП при этих 
формах аритмий нерационально. 

Трепетание предсердий с тахикардией желудоч-
ков. Купируют синхронизированной кардиоверсией 
или чреспищеводной кардиостимуляцией, которая 
позволяет перевести трепетание в фибрилляцию 
предсердий с последующим восстановлением сину-
сового ритма.  Истинный коллапс при данной форме 

НА возникает редко, поэтому допустимо использо-
вать хинидин внутрь по 0,2-0,3 мг каждые 2-3 часа 
(до 1,6 – 2 г/сут) в сочетании с индералом по 10-20 мг 
3-4 раза в сутки. Холинолитический эффект хинидина 
может привести к улучшению атриовентрикулярной 
проводимости, что вызовет прирост ЧСС. При данной 
ситуации благоприятно сочетать хинидин с бета – 
адреноблокаторами или с небольшими дозами сер-
дечных гликозидов. При трепетании можно приме-
нить поляризующую смесь с умеренными дозами 
сердечных гликозидов. 

Тахисистолическая форма мерцательной аритмии 
практически не отличается от купирования трепета-
ний: комбинированно применяют хинидин, пропрано-
лол, СГ. Редко бывают причиной истинного артери-
ального коллапса. В то же время ургентные ситуации 
(ОИМ, пороки сердца, миокардит, синдром WPW) не 
оставляют время для размышления о выборе ПАП и 
в этом случае наиболее рациональным мнтодом яв-
ляется экстренная синхронизированная кардиовер-
сия. 

При рецидивирующих пароксизмах НА: причина re 
– entry: предпочтителен кордарон, начиная с 600 
мг/сутки, изоптин (начиная 240 мг/сутки) или группа 
этмозина. В случае экстрасистолической природы 
(повышение автоматизма, тригерная активность) 
пароксизма: хинидин, новокаинамид, ритмодан. При 
невозможности определить механизм НА лечение 
начинают с кордарона, а при неэффективности пере-
ходят к применению противоэкстрасистолических 
препаратов. 

При рецидивирующих пароксизмах НА у лиц по-
жилого возраста с синатриальным синдромом из-за 
возможности чрезмерного угнетения синусового узла: 
кордарон с делагилом или хинидин с делагилом или 
аллапинин. Лечение должно быть длительным и не-
прерывным. Эффективность определяется критери-
ем: либо через несколько месяцев или лет пароксиз-
мальная суправентрикулярная тахикардия переходит 
в мерцательную аритмию, либо возникают показания 
к имплантации кардиостимулятора. 

Ориентировочные дозы: первые 7 дней кордарон 
600 мг/сут, делагил 400 мг/сут, следующие10-15 дней 
по 400 мг/сут, далее продолжают постоянный прием 
делагила по 200 мг/сут, а дозу кордарона уменьшают 
по 50-100 мг каждые 10-15 дней, поддерживающая 
доза кордарона 100-200 мг в сутки. Терапевтическое 
насыщение кордароном можно контролировать по 
появлению отложений в радужной оболочке глаза. 

Хинидин начинают применять с 600 мг/сутки, а 
затем, как и кордарон, уменьшают до 400 мг/сут, да-
лее уменьшают до 200 – 300 мг/сут. Делагил дозиру-
ют как в схеме с кордароном. Допустимо применение 
пролонгированного хинидина (хинидин – дурулес, 
кинелентин). Аллапин назначают по 50 мг 2-3 раза в 
сутки, затем в зависимости от эффекта снижают до 
75 мг/сут. 

 


