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Последипломное образование

I. Àêòóàëüíîñòü
Аритмии были и остаются актуальной пробле-

мой кардиологии и в мире, и в Украине. По ста-

тистике, около 300 тысяч украинских пациентов с 

нарушениями ритма нуждаются в медикаментозном 

или хирургическом лечении. И это не считая полу-

тора миллионов больных с мерцательной аритмией 

(МА), которая сама по себе не является опасным 

для жизни нарушением ритма, но угрожает цере-

бральными осложнениями, от которых пациенты 

погибают или становятся инвалидами. Распро-

страненность фибрилляции предсердий в общей 

популяции — наивысшая среди тахиаритмий и со-

ставляет 0,4 %, по мере старения популяции она 

увеличивается: 0,1 % в возрастной группе до 50 лет и 

9 % — после 80 лет. Частота госпитализаций по пово-

ду фибрилляции предсердий составляет около 40 % 

всех госпитализаций в связи с нарушениями ритма 

сердца. Опасность фибрилляции предсердий пре-

жде всего связана с возможностью развития тром-

боэмболических осложнений и тахикардиомио-

патии, при которой на фоне высокой частоты 

сокращений сердца (ЧСС) возникают дилатация 

камер сердца и дисфункция миокарда, что приводит 

к формированию или прогрессированию сердеч-

ной недостаточности. Вероятность возникновения 

инсульта и транзиторных нарушений мозгового 

кровообращения при неревматической фибрилля-

ции предсердий составляет приблизительно 5–12 % 

в год. Риск возникновения инсульта наибольший 

сразу после возникновения и на протяжении перво-

го года существования фибрилляции предсердий, 

а также после восстановления синусового ритма. 

Ежегодно в нашей стране умирает более 2 млн че-

ловек, причем 75 % всех смертей происходят вне 

стен стационара. На первом месте среди причин 

смерти — болезни органов кровообращения. В те-

чение первого часа, т.е. на догоспитальном этапе, 

погибают более 50 % из всех умирающих больных 

от острого инфаркта миокарда, причем основной 

причиной смерти (по некоторым данным, до 85 %) 

является фибрилляция желудочков (ФЖ). В струк-

туре сердечно-сосудистых заболеваний нарушения 

ритма сердца занимают одно из ведущих мест и 

ежегодно являются причиной внезапной смерти 200 

тысяч людей в России. Ежегодно в странах Запад-

ной Европы и США на проводящей системе сердца 

выполняется 30 операций на миллион населения, 

имплантируется 750 электрокардиостимуляторов 

(преимущественно для адекватной физиологиче-

ской стимуляции). По данным анкетирования, в 

Украине закрытые операции на проводящей систе-

ме сердца выполняются всего в 37 клиниках (около 

1500 операций в год), что составляет всего 11 опера-

ций на миллион населения. Имплантации электро-

кардиостимуляторов на территории Украины про-

водятся в 98 клиниках, количество имплантаций в 

расчете на 1 миллион населения составило менее 

64, при том что минимальная потребность в этом 

виде помощи, по данным ВОЗ, — 350. Из этого сле-

дует, что обеспеченность данным видом лечения в 

стране не превышает 20 %.

II. Îñíîâíûå òåðìèíû 
è èõ îïðåäåëåíèÿ

Аритмии сердца представляют собой нарушения 

частоты, ритмичности (или) последовательности 

сердечных сокращений: учащение (тахикардия) 

ÄÓÌÀÍÑÊÈÉ Þ.Â., ÷ë.-êîðð. ÍÀÌÍ Óêðàèíû, ä.ì.í., ïðîôåññîð
ÊÀÁÀÍÎÂÀ Í.Â., ä.ì.í., ïðîôåññîð êàôåäðû àíåñòåçèîëîãèè è èíòåíñèâíîé òåðàïèè ÄîíÍÌÓ èì. Ì. Ãîðüêîãî
ÂÅÐÕÓËÅÖÊÈÉ È.Å., çàâ. êàôåäðîé õèðóðãè÷åñêèõ áîëåçíåé ¹ 1 ôàêóëüòåòà èíòåðíàòóðû è ïîñëåäèïëîìíî-
ãî îáðàçîâàíèÿ ÄîíÍÌÓ èì. Ì. Ãîðüêîãî, ä.ì.í., ïðîôåññîð
ÑÈÍÅÏÓÏÎÂ Í.À., äîöåíò êàôåäðû õèðóðãè÷åñêèõ áîëåçíåé ¹ 1 ôàêóëüòåòà èíòåðíàòóðû è ïîñëåäèïëîìíî-
ãî îáðàçîâàíèÿ ÄîíÍÌÓ èì. Ì. Ãîðüêîãî, ê.ì.í.
ÎÑÈÏÎÂ À.Ã., äîöåíò êàôåäðû õèðóðãè÷åñêèõ áîëåçíåé ¹ 1 ôàêóëüòåòà èíòåðíàòóðû è ïîñëåäèïëîìíîãî 
îáðàçîâàíèÿ ÄîíÍÌÓ èì. Ì. Ãîðüêîãî, ê.ì.í.
ÑÈÍÅÏÓÏÎÂ Ä.Í., àññèñòåíò êàôåäðû õèðóðãè÷åñêèõ áîëåçíåé ¹ 1 ôàêóëüòåòà èíòåðíàòóðû è ïîñëåäè-
ïëîìíîãî îáðàçîâàíèÿ ÄîíÍÌÓ èì. Ì. Ãîðüêîãî

ÎÑÒÐÛÅ ÍÀÐÓØÅÍÈß ÊÐÎÂÎÎÁÐÀÙÅÍÈß



72  Медицина неотложных состояний  № 2 (41), 2012

Ïîñëåäèïëîìíîå îáðàçîâàíèå

либо урежение (брадикардия) ритма, преждевремен-

ные сокращения (экстрасистолия), дезорганизацию 

ритмической деятельности (мерцательная аритмия) 

и т.д. Тахикардия — три или более последователь-

ных сердечных цикла с частотой 100 и более в мину-

ту. Пароксизм — тахикардия с четко определяемыми 

началом и концом. Устойчивая тахикардия — тахи-

кардия, продолжающаяся более 30 секунд. Бради-

кардия — три и более сердечных цикла с частотой 

менее 60 в минуту. Аритмогенный шок представляет 

собой разновидность нарушений кровообращения, 

при которой адекватное кровоснабжение органов и 

тканей нарушено вследствие дисбаланса ритма сер-

дечных сокращений. Аритмия может быть первич-

ной и вторичной. К первичной относят нарушения 

ритма и проводимости, обусловленные аномалиями 

развития проводящей системы.

Вторичная аритмия связана с кардиомиопати-

ей, фиброэластозом, органическими поражениями 

и расстройствами метаболизма миокарда, электро-

литными нарушениями. По локализации патологи-

ческого водителя ритма выделяют наджелудочковые 

(предсердные и узловые) и желудочковые аритмии. 

Различают также тахи- и брадиаритмию. Основным 

патогенетическим механизмом тахиаритмического 

шока являются укорочение времени диастолическо-

го наполнения сердца и снижение ударного выброса 

на фоне сокращения диастолического периода ве-

нечного кровотока.

При брадиаритмическом шоке уменьшение ми-

нутного объема крови не может быть компенсиро-

вано повышением ударного выброса, так как объем 

диастолического заполнения желудочков ограничен 

способностью стенки миокарда к механическому 

растяжению.

Предварительный диагноз нарушения ритма 

устанавливают на основании данных пальпации 

пульса на бедренной или сонной артериях, аускуль-

тации сердца и наличия гипотензии. Заподозрить 

аритмию позволяют такие проявления, как внезап-

ное изменение состояния, беспокойство или вя-

лость (блокада атриовентрикулярного соединения), 

потеря сознания (синдром Адамса — Стокса), акро-

цианоз, бледность кожных покровов, «мраморный» 

рисунок кожи. Точный диагноз устанавливают на 

основании данных ЭКГ-исследования.

Аритмогенный шок может развиваться на фоне 

чрезмерной синусовой, предсердной и желудочко-

вой тахикардии (ЖТ), фибрилляции желудочков, 

брадиаритмии (идиовентрикулярного ритма, атрио-

вентрикулярной блокады II–III степени), желудоч-

ковых экстрасистол.

Лечение аритмогенного шока предусматрива-

ет экстренное восстановление сердечного ритма 

с частотой, обеспечивающей адекватный сердеч-

ный выброс. Обязательным условием при лечении 

тахи- и брадиаритмического шока является устра-

нение аритмогенных факторов: негативного влия-

ния блуждающего нерва, гипоксии, ацидоза, алка-

лоза, электролитных нарушений. Использованию 

антиаритмических средств должны предшествовать 

коррекция гипо- и гиперволемии, анемии, гипо-

гликемии и обязательная атропинизация из расчета 

0,01–0,03 мг/кг массы тела. Приоритетным сред-

ством неотложной терапии тахиаритмического шока 

является электродеполяризация (2 Вт/с на 1 кг мас-

сы тела), позволяющая выиграть время и подобрать 

оптимальное антиаритмическое фармакологиче-

ское средство. При наджелудочковой тахиаритмии 

предпочтительнее ввести изоптин — по 0,1 мг/кг 

в течение 1 мин. Эту же дозу можно назначить с 

15-минутным интервалом повторно. Лидокаин на-

значают в дозе 1 мг/кг и вводят в течение 10 мин. 

При желудочковой тахиаритмии и экстрасисто-

лии эффективен мекситил. Препарат вводят в дозе 

5 мг/кг в течение 15 мин, поддерживающая доза — 

5–20 мкг/кг в 1 мин.

При брадиаритмическом шоке и отсутствии эф-

фекта от введения атропина сульфата средством 

выбора является изупрел (изопротеренол, изадрин, 

новодрин). При отсутствии эффекта от медикамен-

тозной терапии показана электрокардиостимуля-

ция.

Синкопальными состояниями называются со-

стояния, характеризующиеся спонтанно возника-

ющими преходящими нарушениями сознания, как 

правило, приводящими к нарушению постурального 

тонуса и падению. Слово «синкопе» имеет греческое 

происхождение (syn — «с, вместе», koptein — «отре-

зать, обрывать»), позже это слово перекочевало в 

латинский язык — syncopa, из которого оно пришло 

в музыкальную терминологию (синкопа). Однако в 

клинической медицине для обозначения патологи-

ческих состояний принято пользоваться термина-

ми, этимологически связанными с греческим язы-

ком, поэтому более верным является все-таки слово 

«синкопе». В русском языке слово «синкопе» явля-

ется синонимичным слову «обморок».

Может сложиться впечатление о близости, если 

не взаимозаменяемости этих терминов. На самом 

деле это не так. Неотъемлемым признаком обморока 

является потеря сознания, пусть даже на считанные 

секунды. Коллаптоидное же состояние характеризу-

ется резким падением артериального давления (АД). 

Коллапс может привести к развитию обморока, но 

может пройти и без такового — с сохранением со-

знания. Выделяют следующие виды обморочных со-

стояний: психогенный обморок, синокаротидный 

синдром, тепловой обморок, ортостатическая гипо-

тензия, в том числе неврогенная, и приступ Адам-

са — Стокса. Однако эта классификация, ориенти-

рованная в первую очередь на эпидемиологические 

аспекты применения, неудобна в практическом ис-

пользовании. Поэтому в дальнейшем мы предлага-

ем пользоваться классификацией, предложенной в 

2001 году группой по изучению синкопальных со-

стояний Европейского общества кардиологов.

Установить точную распространенность синко-

пальных состояний не представляется возможным, 

так как далеко не все случаи служат поводом для 
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обращения к врачу, да и не во все случаях имеется 

возможность уверенно сказать, было ли у пациента 

собственно синкопальное состояние либо какое-

то другое расстройство несинкопальной природы. 

Согласно различным данным, доля людей в общей 

популяции, хоть раз в жизни переживших синкопе, 

составляет от 3 до 40 %. Основываясь на данных по-

пуляционных исследований, можно сделать вывод 

о том, что частота развития синкопе выше с возрас-

том — до 40 % лиц старше 75 лет хоть раз в жизни 

теряли сознание. Наиболее частыми причинами кра-
тковременной потери сознания являются: желудочко-

вая тахикардия (11 %), синдром слабости синусово-

го узла, брадикардия, атриовентрикулярная блокада 

II–III степени, аортальный стеноз, суправентрику-

лярная тахикардия, эпилепсия (2–3 %), вазовагаль-

ный обморок (8 %), ортостатическая гипотензия 

(10 %), неизвестная причина (41 %).

У пациентов молодого возраста структура не-

сколько отличается: в основе 39 % обмороков лежат 

психические расстройства, 12 % имеют вазовагаль-

ную природу, 3 % приходится на ситуационные об-

мороки, 3 % — на кардиоваскулярные заболевания, 

в 2 % случаев имеется ортостатическая гипотензия и 

в 33 % причины обморока остаются невыясненны-

ми. Наихудший прогноз — при синкопе, связанных 

с заболеваниями сердца. Летальность в этом слу-

чае уже в первый год составляет от 18 до 33 %. При 

иных причинах синкопе (в том числе и в отсутствие 

видимых причин) годичная летальность составляет 

от 0 до 12 %. Риск развития внезапной смерти или 

жизнеугрожающей аритмии в течение первого года 

составляет 58–80 %. Отсутствие любого из этих 

факторов снижает риск до 4–7 %. Риск развития 

физических травм и увечий составляет от 29 % для 

небольших повреждений (синяки и ссадины) до 6 % 

для серьезных травм, связанных с падением или по-

паданием в дорожные аварии.

Причина синкопе — внезапно развившееся на-

рушение перфузии головного мозга. В норме ми-

нутный кровоток по церебральным артериям со-

ставляет 60–100 мл/100 г. Быстрое снижение его до 

20 мл/100 г в минуту, так же как и быстрое снижение 

оксигенации крови, приводит к потере сознания. 

Потеря сознания может развиться уже на шестой се-

кунде прекращения мозгового кровотока. Согласно 

рекомендациям группы по изучению синкопальных 

состояний Европейского общества кардиологов, 

можно выделить пять патогенетических вариантов 

синкопе:

1) ортостатические;

2) нейрорефлекторные;

3) аритмические;

4) синкопе, связанные со структурными пораже-

ниями сердца или легких;

5) цереброваскулярные.

Отдельно следует выделить состояния, характе-

ризующиеся расстройством сознания и/или посту-

рального тонуса, но не связанные с кратковремен-

ным нарушением мозгового кровотока и имеющие 

другую природу (метаболические расстройства, 

гипогликемия, гипоксия, гипокапния, гипо-и ги-

перкалиемия, интоксикации, вертебробазилярные 

транзиторные ишемические атаки, тепловой и сол-

нечный удар).

Классификация обмороков:
1. Рефлекторные обмороки:
А. Вазовагальные:

а) обыкновенный обморок (у молодых людей);

б) злокачественный вазовагальный синдром 

(обычно у пожилых).

Б. Ситуационные (ваговагальные или висцераль-

ные рефлекторные):

— при кашле;

— глотании;

— после приема пищи (постпрандиальные);

— при мочеиспускании и дефекации.

В. Синдром каротидного синуса. Ортостатиче-

ская гипотензия:

а) первичная (идиопатическая) вегетативная не-

достаточность;

б) вторичная ортостатическая гипотензия:

— при вегетативной полинейропатии (сахарный 

диабет, алкоголизм, амилоидоз);

— медикаментозная (антигипертензивные пре-

параты, сосудорасширяющие, нитраты, транквили-

заторы и пр.);

— вследствие гиповолемии (кровотечение, рвота, 

дегидратация и др.);

— при длительном постельном режиме.

2. Кардиогенные обмороки:

А. Обструктивные (стеноз устья аорты, гипертро-

фическая кардиомиопатия, миксома левого пред-

сердия, легочная гипертензия и др.).

Б. Аритмогенные:

а) поражение проводящей системы (синдром 

слабости синусового узла, АВ-блокада);

б) пароксизмальная тахикардия (наджелудочко-

вая, желудочковая);

в) синдром удлинения интервала Q-T;

г) фибрилляция желудочков;

д) проаритмогенные препараты;

е) нарушение работы кардиостимулятора.

3. Обмороки при стенозирующих поражениях пре-
церебральных артерий:

а) двусторонняя окклюзия прецеребральных ар-

терий;

б) болезнь Такаясу.

Синдром подключичного обкрадывания — пре-

кращение кровотока по ветвям проксимального от-

дела подключичной артерии, кровоснабжающего 

верхние конечности, в результате чего кровь в этот 

отдел поступает из системы артериального круга 

головного мозга, что приводит к ишемии мозговой 

ткани; максимальные проявления — при физиче-

ской нагрузке.

Этиология. Поражение собственно сосудистой 

стенки — атеросклероз (95 % случаев), неспе-

цифический артериит, специфические артерииты 

(в частности, сифилитический). Патологическая 
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извитость артерий, смещение их устьев, аномалии 

развития дуги аорты. Экстравазальные факторы, 

способствующие сдавлению сосуда извне (добавоч-

ные шейные ребра, синдром передней лестничной 

мышцы и др.).

Клиническая картина. Головокружение или пред-

обморочное состояние (особенно при физической 

нагрузке), возможны ухудшение зрения, гемианоп-

сия и атаксия, мышечная слабость в конечности 

на стороне поражения, отсутствие или ослабление 

пульса на стороне поражения.

Диагностика. Неинвазивное измерение АД на 

верхних конечностях (разница при одностороннем 

поражении достигает более 20 мм рт.ст.) Артерио-

графия дуги аорты и позвоночных артерий.

Лечение. Хирургическое (каротидно-подклю-

чичное шунтирование или устранение экстрава-

зального сдавления) и консервативное (лечение 

атеросклероза).

III. Àëãîðèòìû äèàãíîñòèêè 
è îêàçàíèÿ ïîìîùè

Критические ситуации в кардиологии отличают-

ся скоротечностью составляющих их событий. От 

момента начала фибрилляции желудочков до потери 

сознания проходит несколько секунд, а до момента, 

когда ситуация становится непоправимой, — все-

го 3–5 минут. Эти секунды и минуты являются тем 

временным окном, в течение которого оказываю-

щему помощь необходимо не только принять реше-

ние, но и реализовать его на практике, т.е. провести 

весь комплекс лечебных мероприятий. Как правило, 

времени на раздумья и консультации не остается, 

поэтому конечный исход зависит от четкости и бы-

строты действий того, кто в критической ситуации 

оказался ближе всех к пострадавшему. Во многих 

странах (Россия, увы, не в их числе) в качестве обя-

зательного условия подготовки врача, медсестры, 

парамедика, полицейского, пожарного, стюардессы 

и так далее выступает прохождение ими курсов под-

держки жизнедеятельности. Изучаемые на курсах 

программы включают в себя алгоритмы действий в 

тех или иных ситуациях.

Так называемые базовые мероприятия (BLS — 

Basic Life Support) составляют основу поддержания 

жизнедеятельности (обеспечение проходимости 

дыхательных путей, искусственное дыхание, непря-

мой массаж сердца) и предназначены практически 

для всех людей вне зависимости от рода их деятель-

ности. После установления возможной причины 

остановки кровообращения наступает черед отно-

сительно специализированных мероприятий, кото-

рые осуществляют медицинские или парамедицин-

ские службы.

Алгоритм ведения экстренных кардиологиче-

ских больных получил название ACLS (Advanced 

Cardiology Life Support) и был включен в перечень 

рекомендаций по сердечно-легочной реанимации 

и неотложной терапии, регулярно обновляемых 

Американской ассоциацией сердца (American Heart 

Association).

Необходимо заметить, что разработчики наме-

ренно примитивизировали предлагаемые алгорит-

мы. Это сделано как в целях однозначной трактовки 

рекомендаций, так и для того, чтобы их использова-

ние было одинаково эффективным в руках и врачей, 

и парамедиков.

На рис. 1–26 и в табл. 1–3 приведены алгоритмы 

диагностики различных видов острых нарушений 

кровообращения и оказания помощи при них.

Острая левожелудочковая недостаточность Острая правожелудочковая 

недостаточность

Этиология: артериальная гипертония, инфаркт миокарда, атеросклеро-
тический кардиосклероз, аортальные пороки сердца, митральный стеноз, 

гипертрофическая кардиомиопатия
Этиология: тромбоэмболия легоч-
ной артерии, тахиаритмии, синдром 
Meндельсона, тотальная пневмония

Патогенез

Быстрое снижение сократительной способности левого желудочка 
(или левого предсердия) при сохраненной сократительной способности 
правого желудочка приводит к повышению гидростатического давления 

в сосудах малого круга кровообращения
Патогенез

Быстрое снижение сократительной 
способности правого желудочка 

при сохраненной сократительной 
способности левого желудочка ведет 

к повышению гидростатического 
давления в сосудах большого круга 

кровообращения

Р в сосудах малого 
круга 26–30 мм рт.ст. — 
интерстициальный отек

Сердечная астма

Внезапный приступ удушья. 
Отмечается ортопноэ. Частота 

дыхания — 30–32/мин. Тахикар-
дия. В легких жесткое дыхание, 
немногочисленные рассеянные 

сухие хрипы

Р в сосудах малого круга 
более 30 мм рт.ст. — альвеоляр-
ный отек, вспенивание жидкости 

в альвеолах

Отек легких

Удушье сохраняется. Появляется 
клокочущее дыхание, выделение 
пенистой розовой мокроты. Над 

всей поверхностью легких вы-
слушиваются разнокалиберные, 
в том числе и крупнопузырчатые, 

влажные хрипы

Боли в правом подреберье. 
Гепатомегалия, набухание шейных 
вен, могут появиться отеки нижних 

конечностей

Рисунок 1. Синдром острой сердечной недостаточности
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Тахикардия более 130 в 1 мин

Комплекс QRS уширенный

Нет или могут развиться

Фибрилляция, 
трепетание 
предсердий

Дигоксин
Дилтиазем
-адреноблокатор
Верапамил
Антикоагулянты

Пароксизмальная 
суправентрикуляр-

ная тахикардия

Вагусная проба

Аденозин 6 мг 
за 1–3 с

Аденозин 12 мг 
2 раза, повторно 

через 1–2 мин

Тахикардия 
с широким QRS-

комплексом

Лидокаин 1–1,5 мг/кг

Лидокаин 1–1,5 мг/кг

Новокаинамид 20–30 мг/мин, 
максимальная доза — 17 мг/кг

Верапамил 2,5–5 мг, 
через 15–30 мин 5–10 мг

Орнид 5–10 мг/кг 
через 8–10 мин, максимальная 

доза 30 мг/кг в течение 24 ч

Каждые 5–10 мин 
лидокаин 0,5–0,75 мг/кг, 

максимально 3 мг/кг

Аденозин 6–12 мг через 
1–2 мин

Желудочковая 
тахикардия

Лидокаин 1–1,5 мг/кг

Каждые 5–10 мин 
лидокаин 0,5–0,75 мг/кг, 

максимально 3 мг/кг

Новокаинамид 20–30 мг/мин, 
максимальная доза — 17 мг/кг

Подготовка к кардио-
версии, может 

быть медикаментоз-
ная проба

Да

Нет

Нормальное

АД?

Да

Низкое

Присутствуют ли угрожающие жизни симптомы?

Синхронизированная кардиоверсия

Обсуждаются: дигоксин, дилтиазем, -адреноблокаторы

*2

*1

*4

*6

*3
*5 
*6

Рисунок 2. Алгоритм диагностических и лечебных мероприятий при тахикардии

Примечания: *1 — новокаинамид, хинидин и другие препараты 1-го класса используются при мерцании, трепе-
тании предсердий, только когда ЧСС < 100 в минуту (могут вызвать парадоксальное увеличение ЧСС); *2 — если 
у больного тахикардия с широким QRS-комплексом, т.е. не установлена локализация ее источника, — лечить, 
как желудочковую тахикардию; *3 — верапамил опасно вводить при желудочковых тахикардиях; *4 — вместо 
аденозина можно вводить АТФ 10 мг за 1 с, через 2–3 мин 20 мг; *5 — если концентрация калия в плазме менее 
3,6 ммоль/л, рекомендуется начинать инфузию KCl в сочетании с MgSО

4
; *6 — в рефрактерных случаях, когда 

состояние стабильное, можно назначать: а) амиодарон 300 мг за 5–15 мин и затем до 600 мг за 1 ч (препарат 
резерва); б) если возможно, рассматривается электрическая стимуляция.

Отек легких

Морфин в/в

АД пониженное

Добутамин или допамин

Норадреналин

Пеногашение Госпитализация в БИТ

ИВЛ

АД нормальное или повышенное

Нитроглицерин per os или в/в

Фуросемид в/в

Рисунок 3. Интенсивная терапия кардиогенного отека легких

САД > 60 мм рт.ст.

Нарастание отека

САД < 60 мм рт.ст.

Стабилизация
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Рисунок 4. Интенсивная терапия острой сердечной недостаточности

ОСТРАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
(артериальная гипотензия/кардиогенный шок, отек легких)

Общие вмешательства

Особые вмешательства

Другие вмешательства

Обеспечить доступ в вену И дыхание кислородом

Вмешательство в зависимости от причины, выявленной на ЭКГ

В случаях когда требуется введение допамина со скоростью 
более 20 мкг/кг/мин, добавить норадреналин

Оценить ЧСС

Ритм слишком частый

Систолическое АД 
ниже 70 мм рт.ст.

Первого ряда

— морфин внутривенно
— фуросемид внутривенно
— нитроглицерин под язык
— искусственная вентиляция легких

Артериальная гипотензия

Кардиогенный шок

Убедиться в отсутствии 

гиповолемии

Ликвидация абсолютной 
или относительной гиповолемии

Норадреналин или допамин

Ритм слишком редкий

Систолическое АД 70–100 мм рт.ст. 
и нормальное диастолическое

Второго ряда

— при АД выше 100 мм рт.ст. — ни-
троглицерин внутривенно, добутамин
— при АД ниже 100 мм рт.ст. — до-
памин
— создание положительного давле-
ния в конце выдоха
— дыхание под постоянным положи-
тельным давлением

Допамин

Систолическое АД 
выше 100 мм рт.ст.

Третьего ряда

— амринон
— эуфиллин (при выраженном брон-
хоспазме)
— дигоксин (при суправентрикуляр-
ной тахиаритмии)
— внутриаортальная баллонная 
контр пульсация
— реваскуляризация миокарда (в от-
дельных случаях)

Отек легких

Высокое АД (диастолическое 
выше 110 мм рт.ст.)

Нитроглицерин и/или нитропруссид

Добутамин

Оценить АД

Рисунок 5. Кардиогенный шок

Кардиогенный шок

Боль

Оценка гемодинамики

Обезболивание

Гиповолемия

В/в введение 200 мл физиологиче-
ского раствора

Стабилизация гемодинамики

Нарушение ритма

Восстановление нормального ритма

Шоковая гемодинамика

Коррекция гиповолемии при отсут-
ствии отека легких

Госпитализация в БИТ

Добутамин или допамин, при 
САД < 60 мм рт.ст. — норадреналин

Госпитализация в БИТ стационара, имеющего 
кардиохирургическое отделение
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Рисунок 6. Острая недостаточность кровообращения

Состояние малого кровотока 

Низкое

Допамин

Решить вопрос о контрпульсации при 
помощи внутриаортального баллонаI

Сердечный выброс Низкий Низкий

Пониженное

Инфузионная терапия

ДЗЛК

Нижняя граница нормы

Добутамин

Среднее артериальное давление

Оптимальное

Отек легких

Нормальное

Вазодилататоры

Поддержание оптимального уровня 
ДЗЛК

Сердечный выброс

Повышенное

Фуросемид

Адекватный

Отек легких без артериальной 
гипотензии

При стабилизации АД — нитраты в/в, 
по показаниям — морфин.
Контроль АД, ЧСС, диуреза

Продолжение терапии (включая ни-
траты в/в) до снижения АД 

до критического уровня

Нитроглицерин сублингвально,
фуросемид в/в болюсно, морфин в/в дробно

При неэффективности лечения

Вне зависимости oт варианта

При развитии сочетания застойной 
сердечной недостаточности 

с кардиогенным шоком

Ингаляция увлажненного кислорода
При пароксизмах тахиаритмий — электроимпульсная терапия
При тахисистолии на фоне постоянной мерцательной аритмии, пароксизме бо-
лее 2 суток или неизвестной давности — 0,25 мг дигоксина
При брадикардии — 0,5–1 мг атропина, а при его неэффективности — электро-
кардиостимуляция
Рассмотреть необходимость назначения дезагрегантов (ацетилсалициловая 
кислота) и антикоагулянтов (гепарин, низкомолекулярные)

Добутамин и/или допамин

Госпитализация в отделение интенсивной терапии или кардиореанимацию. 
При кардиогенном шоке — госпитализация в стационар, имеющий 

кардиохирургическое отделение

При кардиогенном шоке 
без признаков застоя

При отсутствии эффекта

Эпинефрин в/в

Физиологический раствор 200 мл, 
полноценное обезболивание

При неэффективности лечения

Острая сердечная недостаточность

Рисунок 7. Интенсивная терапия острой сердечной недостаточности
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Рисунок 8. Интенсивная терапия артериальной гипотензии при шоке

Оценка проходимости дыхательных путей, дыхания, кровообращения
Кислород, внутривенный доступ
Мониторирование ЭКГ, АД, пульсоксиметрия
Оценка витальных функций, анамнез
12-канальная ЭКГ
Рентген грудной клетки

Установление причины, лежащей в основе нарушения 
гемодинамики

Нарушение сократительной способности 
сердца

Дальнейшее лечение:
— первого ряда: фуросемид 0,5–1 мг/кг, морфин 
1–3 мг, нитроглицерин 10–20 мкг/мин, при необхо-
димости ИВЛ;
— второго ряда: милринон 50 мкг/кг в/в за 10 мин, 
затем инфузия 0,375–0,75 мкг/кг/мин

Гиповолемия

Инфузия жидкости
По показаниям — вазопрессоры
Поиск и устранение причины — 
кровотечения и т.д.

САД < 70 мм рт.ст.

Норадреналин 
0,5–30 мкг/мин или до-
памин 5–20 мкг/кг/мин

САД > 100 мм рт.ст., 
нормальное ДАД

Добутамин 
2–20 мкг/кг/мин

САД 70–100 мм рт.ст.

Допамин 
2,5–20 мкг/кг/мин; при 
недостаточной эффек-
тивности добавить нор-

адреналин

ДАД > 100 мм рт.ст.

Нитроглицерин 
10–20 мкг/мин и выше 

до эффекта

Брадикардия 
или тахикардия

Рисунок 9. Алгоритм кардиоверсии у пациентов без остановки сердца

Примечания: *1 — использование препаратов с седативным действием (бензодиазепины, барбитураты 
и т.д.) показано всем больным, кроме больных с отеком легких, тяжелой гипотензией и находящихся без 
сознания; *2 — при использовании дефибрилляторов с биполярным импульсом дозы энергии уменьша-
ются примерно в 2 раза; *3 — а) после каждого разряда проводится повторная синхронизация импульса; 
б) несинхронизированная кардиоверсия проводится, если наблюдается мономорфная желудочковая та-
хикардия с ЧСС более 160 в минуту или с широкими деформированными комплексами QRS; полиморфная 
желудочковая тахикардия; больные находятся в крайне тяжелом состоянии, а синхронизация задержива-
ется или отсутствует синхронизатор.

Тахикардия: серьезные симптомы и жалобы, связанные с тахикардией

Частота сердечных сокращений свыше 130–150 в минуту — подготовиться к немедленной кардиовер-
сии, может быть использован препарат, быстро урежающий ритм

Подготовить: в/в доступ, оборудование для интубации (ИВЛ). Мониторинг ритма, АД; пульсоксиметрия

Премедикация (седативные с анальгетиками или без) 

Синхронизированная кардиоверсия Монополярный импульс

Трепетание предсердий

50,100, 200, 300, 360 ДжСуправентрикулярная тахикардия

Желудочковая тахикардия

Мерцательная аритмия 100, 200, 300, 360 Дж

1*

2*

3*
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Рисунок 10. Алгоритм купирования фибрилляции желудочков и желудочковой пароксизмальной тахикардии

Примечания: *1 — в первые 10–30 с нанести прекордиальный удар, а затем, если нет эффекта, подряд 3 разря-
да дефибриллятора, если они могут быть быстро проведены. Если между разрядами интервалы увеличиваются 
> 15 с вследствие конструктивных особенностей дефибриллятора или необходимости подтверждения, что ФЖ 
продолжается, то между разрядами проводят 2 цикла 5 : 1 (массаж/вентиляция); *2 — при зарегистрированной 
ЖТ дозы энергии можно уменьшить в 2 раза; *3 — адреналин вводят в/в: 1 мг и затем каждые 2–5 мин, увеличи-
вая дозу до 5 мг (максимально 0,1 мг/кг каждые 3–5 мин). При эндотрахеальном введении дозу увеличивают в 
2–2,5 раза и разводят в 10 мл 0,9% раствора NaCl; при введении через периферическую вену — разводят в 20 мл 
0,9% раствора NaCl; *4 — лидокаин 1–1,5 мг/кг каждые 3–5 мин до общей дозы 3 мг/кг, затем можно вводить 
новокаинамид по 30 мг/мин до максимальной дозы 17 мг/кг (Европейский комитет считает введение антиарит-
мических препаратов необязательным). Для профилактики рецидивов ФЖ лидокаин рекомендуется вводить по 
0,5 мг/кг до общей дозы 2 мг/кг, затем поддерживающая инфузия 2–4 мг/мин. При низком сердечном выбросе, 
печеночной недостаточности и возрасте старше 70 лет дозы лидокаина уменьшают в 2 раза; *5 — гидрокарбо-
нат натрия рекомендуется вводить после 10-й минуты реанимации или если остановка кровообращения до на-
чала СЛР продолжалась более 3–5 мин; вводят 50 мэкв, затем эту дозу можно повторять через 10 мин 1–2 раза. 
Гидрокарбонат натрия вводят также, если до остановки кровообращения имела место гиперкалиемия или ме-
таболический ацидоз; после восстановления сердечной деятельности, если остановка кровообращения была 
длительной; *6 — сульфат магния 1–2 г: а) при полиморфной ЖТ; б) подозрении на гипомагниемию; в) затянув-
шейся рефрактерной/рецидивирующей ФЖ; *7 — калия хлорид по 10 мэкв каждые 30 мин при исходной гипока-
лиемии; *8 — орнид 5 мг/кг, повторно через 5 мин с увеличением дозы до 10 мг/кг 2 раза; *9 — атропин по 1 мг до 
2 раз, если рецидиву ФЖ предшествует брадикардия  асистолия; *10 — бета-адреноблокаторы (анаприлин от 
1 до 5 мг с интервалами 5 мин), если рецидиву предшествует тахикардия  аритмия; *11 — препараты кальция 
применяют ограниченно, только по точно установленным показаниям (гиперкалиемия, гипокальциемия или ин-
токсикация антагонистами кальция); * 12 — внутривенное введение большого объема жидкости при остановке 
кровообращения не имеет смысла без специальных показаний.

Таблица 1. Расчетные значения энергии при дефибрилляции

Расчетные значения энергии, отдаваемой пациенту (в Дж) со средними значениями трансторакального сопро-
тивления 50 Ом, для каждой фиксированной дозы дефибриллятора и эквивалентное напряжение заряда дефи-
бриллятора (в кВ) (биполярный синусоидальный импульс).

Наименование 

дефибриллятора

Положение переключателя доз

1 2 3 4 5

ДКИ-Н-02, Дж 45 70 105 140 190

ДИС-04, Дж 45 65 90 140 180

Дефинар-01, Дж 45 65 90 145 185

Ди-03, кВ 3,2 4 5 5,7 7

Примечание: последующие модели отечественных дефибрилляторов имеют градуировку используе-

мых доз в джоулях (ДКИ-Н-06 и др.).

Первые 30–60 с ФЖ/ЖТ

Ритм восстановлен 

Восстановление спонтан-
ного кровообращения

Асистолия ЭМД
Рефрактерная/реци-
дивирующая ФЖ/ЖТ

ФЖ/ЖТ

Дефибрилляция
200 Дж — монополярный
60–90 Дж — биполярный импульс 

ФЖ/ЖТ свыше 60–90 с

Продолжить СЛР: массаж сердца, ИВЛ 
(перевод III–IV стадии ФЖ в I–II стадию)

Назначение препаратов, указанных в списке

Дефибрилляция 300–360 Дж (моно-) или 140–190 Дж 
(би-) через каждые 60 с после введения препарата

Повторные дефибрилляции
200 Дж  200 Дж  360Дж (моно-) или
60–90 Дж  90 Дж  140 Дж  140–190 Дж (би-)

Продолжение СЛР: в/в доступ  адрена-
лин 1 мг, интубация трахеи 

Дефибрилляция 300–360 Дж (моно-) или 
140–190 Дж (би-) каждые 60 с 3–5 раз

*1

*2

*3

*4–11

*12
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Таблица 2. Спектр действия антиаритмических препаратов

Характер аритмии Эффективные препараты

Синусовая тахикардия Адреноблокаторы, соталол, верапамил

Суправентрикулярная экстрасистолия Амиодарон, соталол, адреноблокаторы, верапамил, пропафенон, этацизин, аллапи-
нин, дизопирамид

Желудочковая экстрасистолия Амиодарон, соталол, пропафенон, этацизин, аллапинин, дизопирамид

Суправентрикулярная 
тахикардия

купирование Верапамил, АТФ, аймалин, пропафенон, дизопирамид, новокаинамид, этацизин

предупреждение Амиодарон, соталол, пропафенон, дизопирамид, аллапинин, адреноблокаторы

Желудочковая 
тахикардия

купирование Лидокаин, мексилетин, аймалин, новокаинамид, дизопирамид, пропафенон, эта-
цизин

предупреждение Амиодарон, соталол, мексилетин, пропафенон, этацизин, аллапинин, дизопирамид, 
адреноблокаторы

Мерцание предсер-
дий пароксизмальное

купирование Аймалин, пропафенон, новокаинамид, дизопирамид, амиодарон, верапамил, хинидин

предупреждение Амиодарон, соталол, пропафенон, дизопирамид, этацизин, аллапинин

Трепетание предсер-
дий пароксизмальное

купирование Амиодарон, верапамил, адреноблокаторы

предупреждение Те же, что и при мерцании предсердий

Стойкая мерцательная аритмия (уреже-
ние ритма желудочков)

Адреноблокаторы, верапамил, дигоксин

Рисунок 11. Алгоритм мероприятий при брадикардии

Примечания: *1 — оценить проходимость дыхательных путей, адекватность дыхания и кровообращения; обеспечить 
ингаляцию О

2
, ЭКГ-мониторинг в 12 стандартных отведениях, пульсоксиметрию, внутривенный доступ, консульта-

цию специалиста; *2 — связанные с брадикардией загрудинные боли, одышка, нарушение сознания, гипотензия 
развиваются также вследствие острого инфаркта миокарда, шока; для адекватной терапии необходимо установить 
причинно-следственные связи; *3 — а) атропин следует применять осторожно при дистальной АВ-блокаде, так как 
он может ее усиливать; противопоказан при АВ-блокаде III степени на фоне острого инфаркта миокарда передней 
стенки; б) нельзя применять лидокаин, если регистрируется АВ-блокада III степени с «выскакивающими» желудочко-
выми комплексами, которые можно ошибочно принять за экстрасистолы или медленную тахикардию; *4 — в случаях 
тяжелой брадикардии можно к атропину добавить допамин или сразу начинать терапию с адреналина или наружной 
стимуляции; при сочетании выраженной брадикардии и гипотензии рекомендуется одновременно использовать на-
ружную стимуляцию сердца и введение адреналина (для уменьшения болевых ощущений применяют анальгетики 
и/или седативные препараты короткого действия); изадрин применяется только опытными врачами.

Брадикардия: абсолютная (менее 60 в 1 мин) 
или относительная

АВ-блокада II степени II типа или III степени с широким 
QRS-комплексом

Наружная электрокардиостимуляция.
Подготовиться к трансвенозной стимуляции

Наблюдение Возможно развитие асистолии

Атропин 0,5–1 мг, повторное введение 
через 2–5 мин до 0,03 мг/кг

Наружная электростимуляция, если имеется
Допамин (5–20 мкг/кг в 1мин)

Адреналин (2–10 мкг/кг в 1 мин)
Изадрин (2–10 мкг/кг в 1 мин)

Наличие выраженных симптомов и клинических признаков 

*1

*2

*3 *4

Нет

Нет Да

Есть

Таблица 3. Основные виды пароксизмальных аритмий и их ЭКГ-признаки

Аритмия Типичные ЭКГ-признаки

1 2

1. Суправентрикулярная тахикардия Правильный ритм 130–220 в минуту. Комплексы QRS не деформированы или 
расширены не более 0,14 с (аберрация)

1.1. Предсердная реципрокная Зубцы Р по форме отличаются от синусовых, видны перед комплексом QRS

1.2. Атриовентрикулярная реципрокная Зубцы Р не выявляются или видны после комплексов QRS, инвертированы в 
отведениях II, III, AVF

1.3. Ортодромная тахикардия при синдроме WPW Те же. Вне приступа — картина WPW

2. Мерцание предсердий Зубцы Р отсутствуют, видны волны F, ритм беспорядочный

2.1. Тахисистолическая форма Частота комплексов QRS более 90 в минуту
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1 2

2.2. Нормо- и брадисистолическая форма Частота комплексов QRS менее 90 в минуту

2.3. Аберрантная тахикардия при синдроме WPW Частота комплексов QRS до 250 в минуту, их форма типична для синдрома WPW

3. Трепетание предсердий Зубцы Р отсутствуют, видны волны F с частотой 250–430 в минуту

3.1. Классическое Пилообразные, широкие волны F с частотой 250–340 в минуту

3.2. Атипичное (очень быстрое) Волны F узкие с частотой 340–430 в минуту

4. Желудочковая тахикардия Правильный или почти правильный ритм 130–250 в минуту, широкие (более 
0,14 с), деформированные комплексы QRS (5 и более подряд), «автоном-
ные» зубцы Р (в пищеводном отведении)

4.1. Мономорфная Эктопические комплексы QRS имеют одинаковую форму

4.2. Полиморфная Форма эктопических комплексов QRS изменчива

Окончание табл. 3

Рисунок 12. Обобщенный алгоритм купирования пароксизмов атриовентрикулярной тахикардии

Вагусные пробы 

ЭИТ

Амиодарон/дигоксин в/в

ЭКГ: суправентрикулярная тахикардия 

с узкими комплексами QRS

Стабильная 
гемодинамика 

Нет эффекта

Нестабильная 
гемодинамика

Нет эффекта

Нет эффекта 

ЭКС/ЭИТ 

Верапамил/новокаинамид/аймалин/
амиодарон в/в

АТФ в/в 

СССУ

Стабильная 
гемодинамика 

ЭИТ

ЭИТ

Амиодарон/новокаинамид/аймалин 
в/в

Тяжелые нарушения 
гемодинамики

Нет эффекта

Синдром WPW

Рисунок 13. Алгоритм антиаритмической терапии при пароксизмах мерцания предсердий тахисисто-

лической формы (с тахисистолией желудочков)

Дигоскин/-блокаторы внутрь

Пропафенон/хинидин/амиодарон 
внутрь

Амиодарон/дигоксин внутрь

Плановая ЭИТ

ЭИТ

Пароксизм мерцания предсердий

Нестабильная 
гемодинамика

Самочувствие удов-
летворительное

Нет эффекта

СССУ
Тахиаритмия при 
синдроме WPW

Нет эффекта

Нет эффекта

ЭИТ

Новокаинамид/аймалин в/в

Дигоксин

Стабильная 
гемодинамика

Плохая субъективная 
переносимость

Нет эффекта

Плановая ЭИТ

Амиодарон/новокаинамид/аймалин 
в/в

Тяжелые нарушения 
гемодинамики

Стабильная 
гемодинамика
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Амиодарон/лидокаин в/в

ЭИТ

Желудочковая тахикардия

Нестабильная 
гемодинамика

Нет эффектаНет эффекта

Лидокаин в/в

Новокаинамид/мексилетин/
аймалин/амиодарон в/в

Стабильная 
гемодинамика

Рисунок 14. Алгоритм купирования пароксизмов желудочковой тахикардии

Рисунок 15. Алгоритм терапии пароксизмальной тахикардии с узким QRS-комплексом

Пароксизмальная тахикардия с узким QRS-комплексом

Гемодинамика не нарушена, нарушена незначительно

Блокаторы Na+-каналов
Новокаинамид 1000 мг в/в

Вагусные пробы

Нет эффекта

Агонисты пуриновых рецепторов AI
АТФ 10–20 мг в/в болюсно

Аденозин 6–12 мг в/в болюсно

Нет эффекта

Блокаторы Са2+-каналов
Верапамил 5–10 мг в/в

(препарат резерва — -блокаторы — обзидан 1 мг/кг в/в)

Нет эффекта

Гемодинамика нарушена значительно 
(аритмогенный шок)

Госпитализация

Электрическая кардиоверсия 50–100 Дж

Рисунок 16. Алгоритм действий на догоспитальном этапе при пароксизмальной форме фибрилляции 

предсердий длительностью менее 48 часов

Есть умеренная тахисистолия (< 150 
в 1 минуту), умеренно выраженные 
расстройства гемодинамики (Killip 
I или II) или умеренно выраженная 

коронарная недостаточность (анги-
нозные боли без признаков ишемии 

миокарда на ЭКГ)

1. Восстановление синусового 
ритма с помощью медикаментозной 
кардиоверсии.
2. Медикаментозная коррекция рас-
стройств гемодинамики, купирова-
ние болевого синдрома

Госпитализация

Нет тахисистолии, расстройств ге-
модинамики или ишемии миокарда

Восстановление синусового ритма 
с помощью медикаментозной 

кардиоверсии

Госпитализация не показана

Нет эффектаЕсть эффект

Есть выраженная тахисистолия 
(> 150 в 1 минуту), тяжелые рас-
стройства гемодинамики (Killip 

III или IV) или клиническая и ЭКГ-
картина острого коронарного 

синдрома как с подъемом, так и без 
подъема сегмента ST

1. Восстановление синусового 
ритма с помощью электрической 
кардиоверсии 200–300 Дж.
2. Медикаментозная коррекция рас-
стройств гемодинамики, купирова-
ние болевого синдрома

Госпитализация

Пароксизмальная форма фибрилляции предсердий длительностью менее 48 часов

Тяжелые нарушения 
гемодинамики
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Есть умеренная тахисистолия 
(< 150 в 1 минуту), умеренно выра-

женные расстройства гемодинамики 
(Killip I или II) или умеренно выра-

женная коронарная недостаточность 
(ангинозные боли без признаков 

ишемии миокарда на ЭКГ)

Отказ от восстановления синусового 
ритма

Госпитализация для решения вопро-
са о целесообразности восстановле-
ния синусового ритма и подготовки 

к нему

Медикаментозная коррекция ЧСС, 
расстройств гемодинамики, купиро-

вание болевого синдрома

Нет тахисистолии, расстройств 
гемодинамики или ишемии 

миокарда

Неотложная терапия не требуется

Госпитализация для решения вопро-
са о целесообразности восстановле-
ния синусового ритма и подготовки 

к нему

Есть выраженная тахисистолия 
(> 150 в 1 минуту), тяжелые рас-

стройства гемодинамики (Killip III или 
IV) или клиническая и ЭКГ-картина 
острого коронарного синдрома как 
с подъемом, так и без подъема сег-

мента ST

1. Восстановление синусового рит-
ма с помощью электрической кар-
диоверсии 200–300 Дж.
2. Медикаментозная коррекция рас-
стройств гемодинамики, купирова-
ние болевого синдрома

Госпитализация

Пароксизмальная форма фибрилляции предсердий длительностью более 48 часов

Рисунок 17. Алгоритм действий на догоспитальном этапе при пароксизмальной форме фибрилляции 

предсердий длительностью более 48 часов

Есть умеренная тахисистолия 
(< 150 в 1 минуту), умеренно выра-

женные расстройства гемодинамики 
(Killip I или II) или умеренно выра-

женная коронарная недостаточность 
(ангинозные боли без признаков 

ишемии миокарда на ЭКГ)

Отказ от восстановления синусового 
ритма

Госпитализация для решения 
вопроса о целесообразности вос-
становления синусового ритма и 

подготовки к нему

Медикаментозная коррекция ЧСС, 
расстройств гемодинамики, купиро-

вание болевого синдрома

Нет тахисистолии, расстройств 
гемодинамики или ишемии 

миокарда

Неотложная терапия не требуется

Госпитализация для решения 
вопроса о целесообразности 

восстановления синусового ритма и 
подготовки к нему

Есть выраженная тахисистолия 
(> 150 в 1 минуту), тяжелые рас-

стройства гемодинамики (Killip III или 
IV) или клиническая и ЭКГ-картина 
острого коронарного синдрома как 
с подъемом, так и без подъема сег-

мента ST

1, Восстановление синусового рит-
ма с помощью электрической кар-
диоверсии 200–300 Дж.
2. Медикаментозная коррекция рас-
стройств гемодинамики, купирова-
ние болевого синдрома

Госпитализация

Устойчивая форма фибрилляция предсердий

Рисунок 18. Алгоритм действий на догоспитальном этапе при постоянной форме 

фибрилляции предсердий

Пароксизмальная MA

Удовлетворительное клиническое состояние

Нет или минимальное поражение сердца

Пропафенон, или другие IC-пpeпapaты, или другие меры

Рассмотреть хирургическую абляцию, альтернативные 
лекарства, стимуляцию и др.

Тяжелое поражение сердца

Пропафенон, или другие IC-
пpeпapaты, или другие меры

Перепроверить

-блокаторы

Амиодарон

Амиодарон

-блокаторы

Нечастая и хорошо переносится Симптомы требуют лечения

Рисунок 19. Алгоритм тактики лечения мерцательной аритмии
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Постоянная MA

Контроль частоты желудочковых сокращений

Добавить -блокаторы

Заменить -блокаторы верапамилом/дилтиаземом

Абляция АВ-узла и электрокардиостимуляция

Другие методы

Удовлетворительное клиническое состояние

Длительная MA

Дигоксин

Многолетняя MA

Неадекватный контроль частоты желудочковых сокра-
щений, плохая переносимость нагрузки

Рисунок 20. Алгоритм лечения постоянной мерцательной аритмии

Тахисистолическая MA

Основной период волн ff от 0,15 с и выше

Нет частой желудочко-
вой эктопии

Нормоси-
столия

Сохранение 
ощущения 

сердцебиения 
при нагрузках

Уменьшение 
дозы дигоксина 

+ назначение 
или увели-
чение дозы 

-блокатора под 
контролем RR

min

Тахисистолия на фоне 
измельчения волн ff 

до 0,14 с и менее

Дигоксин + 
-блокатор или 

верапамил

d,l-соталол 
(амиодарон + 
пропранолол)

Дигоксин + 
амиодарон или 

d,l-соталол

Нормоси-
столия

Нормосистолия

Нет частой 
желудочковой 

эктопии

ТахисистолияТахисистолия

Нет «раннего» 
пикa RR

Дигоксин + 
-блокатор

Нет желудочко-
вой эктопии

Тахисистолия

Есть «ранний» 
пик RR

Монотерапия 
дигоксином, 
-блокатором, 
верапамилом

Есть желудоч-
ковая эктопия

ТахисистолияТахисистолия

d,l-соталол

Основной период волн ff 0,12–0,14 с

Нет раннего пика RR
Частая желудочковая 

эктопия
Есть ранний пик RR

Неоптимальная структура 
ритма

Оптимальная структура ритмаУвеличение дозы дигоксина 
под контролем RR

min

Дигоксин

Рисунок 21. Алгоритм лечения тахисистолической формы мерцательной аритмии

Увеличение дозы 
-блокатора

Амиодарон + 
-блокатор или 

верапамил

Дигоксин + 
-блокатор или 

верапамил

Дигоксин + 
амиодарон или 

d,l-соталол
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Рисунок 23. Алгоритм лечения аритмий, угрожающих риском асистолии

Если еще не сделано, обеспечить вдыхание кислорода и доступ в вену

Отсутствуют Имеется

Атропин внутривенно

Атропин вну-
тривенно

Попросить помощи эксперта

Попросить помощи эксперта

Трансвенозная электрическая 
стимуляция

Риск асистолии:

— асистолии в анамнезе;
— атриовентрикулярная блокада типа 
Мобитц II;
— любая пауза от 3 с;
— полная поперечная блокада с широ-
кими желудочковыми комплексами

Неблагоприятные признаки:

— клинические проявления низкого 
сердечного выброса;
— гипотензия (систолическое АД до 
90 мм рт.ст.);
— сердечная недостаточность;
— ЧСС менее 40 в 1 мин;
— наличие желудочковых аритмий, нуж-
дающихся в устранении;
— боль в грудной клетке;
— нарушение сознания

Обсудить в качестве временных мер:

— чрескожную электрическую стимуля-
цию;
— инфузию изопреналина или орципре-
налина;
— инфузию допамина или адреналина

Нет Есть

Наблюдать Да Ответ удовлетворительный Нет

Рисунок 24. Алгоритм лечения желудочковой тахикардии

Желудочковая тахикардия

Определить содержание в сыворотке крови К+, 
Мg2+ и препаратов наперстянки

Пароксизмальная форма

Нормальный интервал Q-Т

Непароксизмальная форма

Удлиненный интервал Q-Т

Заболевание сердца 
отсутствует

Нормальное АД

Новокаинамид Орнид Амиодарон

Нет эффекта

Лидокаин

Перепроверить содержание 
в сыворотке крови К+ и Мg2+

Острый инфаркт 
миокарда

Низкое АД

Кардиоверсия посто-
янным током

?
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Рисунок 25. Алгоритм лечения фибрилляции предсердий

ФП

Удовлетворительная клиническая ситуация

Тахибрадиформа

Оценка функции 
синусового узла

Наличие 
осложненного 

течения

Пароксизмальная 
форма

Нормальный 
автоматизм

Высшая толерант-
ность к физическим 

нагрузкам, возраст до 
60 лет, отсутствие воз-
можности физиологи-

ческой стимуляции

Диагностика и лечение 
основного заболевания 
(включая заболевания 
щитовидной железы)

Не эффективен

Медикаментозный 
контроль частоты со-
кращения желудочков

Постоянная форма

Эффективен

При брадиформе — 
имплантация ЭКСТахиформа

РЧА АВС + 
ЭКС

ЭКС + 
ААТ

РЧА АВС + 
ЭКС

ААТ

Предпочтительнее DDDR или VVЈR ЭКС

Рисунок 26. Диагностика и лечение синкопе

Низкий риск: ортостатиче-
ская реакция, вазовагаль-

ный обморок, «привыч-
ный» обморок

Симптоматическая 
терапия; амбулаторное 

наблюдение

Общие меры — под-
нятие нижних конеч-
ностей, обеспечение 

притока свежего 
воздуха, нашатырь

Сознание отсутствует 
< 5 минут

Оценка сознания, 
оценка витальных 

функций

Сознание не восста-
навливается

Высокий риск: потеря со-
знания в положении лежа, 
изменения на ЭКГ, семей-

ный анамнез внезапной 
смерти, одышка 

и/или боль в грудкой клет-
ке, неврологическая сим-
птоматика, выраженная 
оглушенность, наличие 

судорог, потеря сознания 
во время нагрузки, на-

рушения в работе пейс-
мейкера, повреждения во 

время падения

Оценка причины по-
тери сознания, стра-

тификация риска

Пациент в сознании

Обеспечение 
стабильности ви-
тальных функций. 
Неврологический 
осмотр. Внутри-
венное введение 
40% глюкозы, при 

отсутствии эффек-
та — госпитализация 

в стационар

Сознание отсутствует 
> 5 минут

Степень риска не ясна; 
требуется диагностиче-

ский поиск; синкопальное 
состояние, развившееся 

впервые в жизни без четко 
установленных причин

Госпитализация 
в стационар

Восстановление 
сознания
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