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ОБЩАЯ XAPAKTEHICTllKA РАБОТЫ :ертйциГ| 

Актуадьнооть работы. По современным представлениям элек­
тромеханическая диссоциация {ЭЛЯ) - это терминальное наруше­
ние сердечной деятельности, обусловленное разобщением элект­
рических и механических явлений в сердечной »шшца, при кото­
ром организованная биоэлектрическая активность сердца не реа­
лизуется адекватным мышечным сокращением 

Наряду с фибрилляцией желудочков (ФЖ) и асистолией ЭД 
является непосредственншл мвханизмс.1 трансформации в биологи­
ческую смерть глногих критических состояний как при кардиаль-
ной, так и при экстракардиальной патологии. ЭДЦ описана при 
остром шгфаркте миокарда (ОШ), осложненном Ш, кардиогеншил 
шоком ( Ш ) , проникающим разрывом сердца (ПРО) и острой анев­
ризмой левого желудочка (ОМЕ), при расславивающей аневризме 
аорты, массивной легочной эмболии, напряже1шом пневматораксе, 
тяжелых травмах черепа, травматическом, гемотрансфузионном и 
гиповолемнческом шоках и других неотложных состояниях 
(H7s^""FfledlifanrI976, J.L. Vincent it aV. I98I, j07'Stueven,I989). 

Практически, это универсальный механизм биологической 
смерти, с которым постоянно сталюшавтся врач в своей практи­
ческой деятельности. И так как ка^;диореанимационныв мероприя­
тия при ШЛ малоэффективны, а поиск новых методов и средств 
оживления при данном нарушении сердечной деятельности оказал­
ся бесперспективным, то углубленное изучение проблемы ЗВД яв­
ляется весьма актуалышм. 

Цель исследования. Изучить основные закономерности 
тралс(|ормации теринальпых состояний в биолопяескую смерть 
при остром инфаркте миокарда, разработать программы диагпоо-
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тики, прогнозирования и патогенетически ос5основанной медика­
ментозной профилактики основных клинических вариантов электро­
механической диссоциации при остром инфаркте миокарда. • 

Задачи исследования. 

1. Изучить основные закономерности фо1»шрования ЩЦ при 
твр,11шальных нарушениях сердечного ритма (ФЖ и ПЖТ), прогрес­
сирующей сердечно-сосудистой недостаточности и нарушении це- -
лсстности системы 1фовообращения у больных с ПРО и ОАЛЖ. 

2. Разработать матричную и автоматизированную програмглы 
рзтроспективной диагностик и прогнозирования основных вариан­
тов ЭД при 01Ш. 

3. в зкспоршленте определить характер влияния окоибути-
рата натрия, глютаминовой кислоты, креагинфосфата, верапамила, 
кордартна и лидокаина на состояние электромеханической актив­
ности сердца Б ранней ишемической стадии ОШ и выяснить воз­
можность гредупрездеяия с помощью данных медикаментов развития 
аритмотёских вариантов Э̂Щ при критической.продолжительности 
фибричллции желудочков. • 

4. Определить возможность снижения вероятности развития 
уритшческих и гемодпиаигческих вариантов ЗЩ у больных о вы­
соки?,! риском неблагоприятного исхода заболевания с.помощью ок-
сибутирата натрия, глютаминовой кислоты, Bepanaivuuia и кордаро-
на в сопостав1еш1и о традиционно используеглыми в кяиняке пре-
парата'.ш (лидскаином, сердечн1гш1 гликоздца'ля, адреномиглзтика-
f.r,i и дилхзтпкетли). . , 

5. Разработать iipoppai.aiy медикаментозной профилактики ос~ 
иэтгш: югенячсских вариантов ЗуЩ при ОШ.! с помощью окснбутира-
1'а натрия, глютагишюной кислоты, Еорапаыила и кордарона. 

• На.гпьгч погпзча. Реавнпе постозиешпп: за,дач ПОЗВОЛЕНО ПО-



- 5 -
лучить целостную картину процесса транс(|>ормавди в (Знологачес-
кую смерть терлиналькых состояний, осложняющих течение ршшсЧ 
ишемической стадии ОШ. Впервые сделана попытка объяснения 
ведущих мехшшэмов формирования ЗДЦ при ФЖ, синдроме глобаль­
ной постдефибрилляторной реперфуаии (ПЩР), нардиогенном шоке, 
острой дилатации левого желудочка, проникеющем разрыве серд­
ца и острой аневризме левого желудочка. 

Впервые доказана возможность прогнозирования основных 
вариантов ЗД по комплексу симптомов и синдромов, определяю­
щих особенности юшнического течения заболевания в каждом 
конкретном случав, разработаны программы прогнозировшгая и 
ретроспективной диагностики осноишх вариантов ЭДЦ при ОИД. 

Экспериментально доказано свойство оксибутарата натрия, 
глютаглиновой кислоты, креатинфос!|1ата, верапшлиаи кордаро-
на стабилизировать электромеханическую активность сердца в 
период формирования ишемического повреадения и нехфоза, во 
время ФЖ и в период ГПДР п лредуиреудать трансфорлацию $S и 
с1шдрома ПТДР в ЭД. 

Доказана возможность уменьшения риска развития основ1шх 
клинических вариантов ЗДЦ с помощью оксибутират-. натрия, глю-
тамтовой кислоты, верапамила и кордарона и способность сер-
двч1шх глякозидов, и больших доз адренош1метичеок11Х препара­
тов увеличивать риск развития ФЖ и сё трансформации в Щ\. 

Основные положения, внносикме на зшэдту. 
I . Э?ДЦ возникает в результате утраты способности сердеч­

ной л̂ыlllцы к сокращанига, обусловленной при аритмячесштх вариш!-
тах (|)ормирую1Цймся во врегдя Ж биоэнергетичеоюгм дО||.ицитогл ка1>--
диоииощ '̂га с блокадой энергоэависш'Я^х п|)Оцессоп элоктромеха,-
HinecKoro сопряжения, со^фащояия и расслпблпння мяоТпбрнлл зо 
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всем объеме сердечной мышцы и определяющим разобщение элект­
рических и механичес1шх явлений в клетке, при гемодинамичес-
кмх вариантах - прогрессирующей сердечно-сосудистой недоста­
точностью, возникающей при обширном поражении сердечной ьшш-
це и нарушении цсяостности системы кровообращения. , 

2. С помощью разработанных программ матричной и автома­
тизированной диагностики и ярогнозировагшя основных вариан- • 
тов ЗВД можно с ВЫС01СИМ уровнем надежности определить прог­
ноз заболевания в каадом конкретном случае. 

3. С помощью окоибутирата натрия, глюташшовой кислоты, 
креатинфосфата, верадамийа и кордарона мояно уменьшить выра-
канность нарушений электромеханической активности сердца в 
период формирования ишемаческого повревдения и не^кроза, во 
время Ш и при синдроме ЩЦР, фо1М1рующв1^1ся поате купирования 
первого эпизода Ш. 

4. Использование окоибутирата натрия, глютаминовой кис­
лоты, 'верапамила и кордарона в ранней ишемической стадии О Ш 
позволяет уменьшить риск развития 3;Щ у болышх о ослоянен-
1ШГЛЯ форлагда заболевания. 

Научно-практическая значимость. Решение поставленных 
задач позволяет углубить наши представления об основных за­
кономерностях развития биологической смерти при О Ш , понять 
неоднозначность этого процесса, его патогенетическую сущ­
ность. Разработанные программы диагностики и прогнозирования 
основных вариантов ЭД при О Ш позволяют о высоким уровнем 
надежности определить прогноз заболевания в зависимости от 

. характера клинического течетм ранней шпемйчеокой стадии ин­
фаркта (.етоюарда. Методы »|едикаментозной профилактики основ­
ных клипичостснх вгфяантов аДЦ, предложенные нами, позволяют 



значительно снизить риск нейлагоприятного исхода инфаркта гшо-
карца у больных с осложненными формшли заболевания. 

Внедрение. Методы математического прогнозирования и ме­
дикаментозной профилактики основных вариантов ЗД при О Ш внед­
рены в кардиоинфарктных отделениях г.Омска и Тилени, а т^кже 
используются при чтении лекций и проведегаи практических заня­
тий дяя субординаторов, интернов и курсантов ФУВ Омского и Тю­
менского медицинских институтов. Разработанные программы ста­
тистической обработки материала и новые подхода в изучении 
тер.шнальных состояний при О Ш используются в научных исследо­
ваниях кафедры в;гутренних болезней ФУВ Ô лcкoгo мед1шститута. 

Аптюбаиия материалов диссертации. Основные положения.дис­
сертации доложены на: Ш Симпозиутле Советской секпди по изуче­
нию сердца "Метаболизм, структура и функция сердечной гдагащ", 
Баку, 1986; Научно-практической конференщш Сибири и Дальне­
го Востока "Новые направления в кардиологии, инфаркт миокарда, 
недостаточность кровообращения", Новокузнецк, 1987} ХУ1 итого­
вой научно-практической конференции ЦЩШ ОПЛИ "Актуальные во­
просы терлинальных состояний в клинике и эксперименте", Люк, 
1987; Всесоюзной конференции "Обмен кальция в физиологии и 
натологин сердечно-сосудистой системы", Томск, 1988; Научно-
практической конференции "Актуальные проблемы кардиологии на 
Дальнем Востоке", Биробиджан, 1990; Республиканской научно-
практической копферешщи "Итоги разработки и впвдре1шя в пра­
ктику лечебно-пртфилактических угреадений автоматизировашшх 
консульта'х'иraiiDC систем при неотложных состояниях", Томск, 
1990; Научио-практтоской конференщга "Актуа.1ьные вопросы 
карди'-'логяи (Jonepa и Сабйрп", Красноярск, 199:.; 1У Всероссий­
ском fr',c:iii,e 1:ятш,;ю.'Ю1'0п "Aicrj'fabnu'e попроси диагностики и ла-



чеишя нарушений ритма и проводхиости сердца. Недостаточность 

г.ровообращепйя", Пенза, I99 I ; Областном кардиологическом об -

щвотве, Омск, 1989, 1990, I 9 9 I . 

Публикмрш. По теме диссертации опубликовано 17 работ. 

Объем и ст1туктура диссертации. Диссертация изложена на 

32G страницах мадганописного текста и состоит из вв9де1шя, об ­

зора литературы, описаюш материала и методов исследования, ' 

четырех глав с изложением полученных результатов исследования, 

Т.Ч1В0Д0В, заключения, практических рвРсомендаций, библиографи­

ческого указателя, включающего 182 отечественных и 221 зару-

бвжяих источнш'я, и приложения. Диссертация иллюстрирована 

15 рисунка1«и и 27 таблицами. 

МАТЕИШЕ И МЕТОДЫ ИССЛВДОВАШИ 

I . Кяиничоскио исследования. Исследовшш больше острым 

инфарктом ьиокарда (1206 человек), находившиеся на лечении в 

кардиоинфарктнкх отдел8Ю!ях'1.'1СЧ № 7, 9 и 10 г . Оглска с 1983 

по 1990 год. Часть ин;1х)1мации (363 истории болезни) получена 

путем ретроспективного анализа архивного материала. 

В зависш.'остк от исхода заболевания все больные бати 

[ ̂ ^оиределенн в 7 групп. Б I группу включепи больные с благо-

призшйл псхологл заболевшшя (736 человек), во 2 - больнне, по-

гибкию рследотвпе поотдоф11бр;1лляторноЗ Э.Щ (ГЩФ 3(<Щ), в 3 -

, болышр., пот&ипю в период глобальной костдефибршшяторной р е -

пер|)узци np;i яг-ленчях ропер1узионной «.Щ (Ш Щ\), в 4 - боль­

ные, HGiwope.uoTBemioi! 1ф;!ЧПН0й смерти которш; бнла ОАЛЖ, в 5 -

больные с IlfC, 5 rjyniiy составипн болышв с кардпогепно-:1!око-

•<!;?л г.'.ч,ри.ачхс'?л •У'х, 7 ~ о порвртной Н.Щ. Бз 2 rpj'mie бшто 82 

ч-'ЛО'З'̂ ка, г. 3 - !2'\, ч 4 - 2Э, л [) - 118, в в ~ 62. в 7 - 3 3 , 
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Верификация основного диагноза основывалась на результа-

Т£1Х общеюшнического исследования с учетом дипшлики ЭКГ, тя- • 
жести и длительности гппер|)врментемии (КФК, ЛДГ, АсАТ, АлАТ), 
картины периферической крови, ссобешшстеа субъективного и 
ооъективного статуса больного. 

ЭЭД диагностировалась в случав, если в MOMOiiT смерти юга 
в процессе кардиореаншлации по ЭКГ или экрану прикроватного 
кардиомонитора регистрировалась биоэлектрическая активность 
сердца в виде 0'|)ор1иенных котлшвксов помотопного или готеро-
тошюго ратма. 

ПДФ Е?Щ диагностировалась в случае, если восстановление 
биоэлектрической активности сердца после электрической дефиб­
рилляции не сопроБОлдалось появлением эффектившх сердечных 
сокращего1й. HI Э/Щ диагностировалась у больных, погибающих в 
период глобальной постдефибрилляторной реперфузии в результа­
те неуклонного прогрессировшшя сот.штомов острой сердечно-со­
судистой недостаточности и выраяв1Шой биоэлектрической неста-
б1шьности сердца с повторяющимися эпизодшли Ш Т и рецидивиру­
ющей Ф1. 

Ш вариант Э/Щ являлся логическт! продолжением сшштомов 
истинного кардиогенного шока. Первичная Э/Щ диагностировалась 
в случае, если в момент внезапной смерти па ЭКГ регистрировал­
ся регуляршй синусовый, узловой или идиовентригуляршл! ритгл, 
а при патолого-анатомическои исследоватш не выявлялось приз­
наков ПРС или ОАШ. 

Д11Г;гг!0з OAlLS. и иге с сохрачякл'юйся биоолпгггричоской ак­
тивностью сердца в момент смерти подтверядолся результата:.!!! -
М01>|оло1'пческого исследования, 
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Архивные данные использовались лишь при наличие резуль-. 

гатов патолого-анатошгчеокого исследования, ЭКГ,/записанной 
в момент смерти и в процессе кардиореашшации, или при нали­
чие записей в истории болезни, отралсагощей динаши^у биоэлект­
рической активности сердца в процессе умирания а оживления. 

Изучение возможности предупревдения развития основных 
клинических вариантов ЗД с помощью оксибутирата натрия, глю-
тадяшовой кислоты, верапамила и кордарона проводилось путем 
сопоставления характера исхода заболевания в группах аяеша-
тельства и в кэнтрольной группе больных, в лечении которых , 
использовались средотва "фоновой" терапии, применяемые ^ даш 
коррекции нарушений электромеханической активности сердца и 
в группах вмешательства. Полученные результаты сопоотавляшюь 
с результата\ш лечения больных сердечными гликозидагж, адре-
номклетиками, лидокаином и диуретиками, традиционно использу-
в^шми для лечения и предупреждения осложнений острой фазы ин­
фаркта миокарда в клинике. 

0Ы1 и ГК вводились в малых, средних и больших дозах в 
первые дни заболевания. ОБН использовался в виде внутривенной 
струйной инфузии Б первой подгруппе (малые дозы) не более 3-х 
раз в первые сутки О Ш по 10-20 Ш1 ZOfo раствора, через 6 ча­
сов во второй подгруппе (средние дозы) по 10-20 мл 20!̂  раст­
вора, через каждые 3 - 4 часа (большие дозы) в третьей под­
группе по 10-20 WI 2С$ раствора. 

ГК вводилась внутривенно капельно в вида 1% раствора в 
первой по.^группе (малые дозы) по 20-30 ил на 200 мл Ъ% раст­
вора глюкозы в сочетании с пачанишом (10 мл), инсулином (4 
ед.) и коргликопом (0,5 ли 0,05,'? раствора), во второй подгруп­
пе - по 200 !;1я 1-2 раза в день, в третьей подгруппе (большие 
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дозы) - 200 мл 1% раствора 3-4 раза в первый день, затем в 
течение 10 дней по 200 гдл однократно. 

Верапамил использовался в первые часы заболевания в ви­
де внутривенной капельной янфузии из расчета I мг/кг со ско­
ростью введения - 0,005 мг/кг в минуту, в среднем от 70 до 
140 1ЛГ на одну инфузию. Препарат вводился при постояшом ви­
зуальном контроле за состоянием биоэлектрической активности 
сердца. В случае развития брадиаритмии и увеличения длитель­
ности ЛВ проведения, скорость введения препарата уменьшалась, 
при появлении признаков угнетегшя автоматизма синусового уз­
ла я АВ блокады 1-П степени введение верапамила прекращалось. 

Кордарон, лидокаин, сердечные гликозидн, адр8Н01,имвники 
и диуретики использовались по общепринятым методикам введе­
ния с учетом имеющихся противопоказаний. 

2. Экспериглантальные исследования. Экспериментальные ис­
следования Еыполнеш на беспородных собаках массой в 5-16 кг. 
Животных наркотизировали промедолом (8 мг/кг) и тиопенталом 
натрия (50 мг/кг). Опыта проводились па открытой грудной клет­
ке в условиях искусственной вентиляции легких. Острая коронар­
ная недостаточность создавалась путем перевязки передней меж-
жел^дочковой артерии. ФЖ навязывалась электрячесюш импульсом 
прж/юугольной форг.ш, наносимым в уязвшлн!! период сердечного 
1Щ1сла, и прерывалась последовательпырли разрядшли нарастллощей 
MOuptocTii с поглощью электрического дофибридляторы ДИ-03. Дли­
тельность одного эпизода ФЖ опроделплаоь условиями экспери­
мента и колебалась от 30 до 420 с. 

Исследуерше ыедикамспты выодняись в пре,цф11б1)11ллятор1Юм 
пориодо: ОН! и ГК ппутриггглпго струйпо п дозе 100 iiv/кг за 20 
мин до Ш, креатин^{юсфэт - Епутрниешго струило ъ допо SJO NHV' 
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кг за 10 MiiH до Ш, верапамил - внутрибрюшинно в дозе 0,1 мг/ 
icr, кордарон - внутривенно в дозе 5 мг/кг, лядокаин - внутри­
мышечно в дозе 6 мг/кг за 25 шн до ФЖ. 

В дш1алшкв экзперимэнта проводилась постоянная и одновре­
менная регистрация ЭКГ во П отведении, ЭГ желудочков сердца и 
кривых внутрижелудочкового давления с помощью ЭКГГ-02 и Н 33&-
бП. Внутрижелудочковое давление измерялось с помощью электро- • 
манометра биомонитора "ВРТ" (1ДР). С помощью усилителя биопо­
тенциалов (Ш1 2-03) получали первые производные кривых внутри-
желз'-дочкоБого давления. Визуальный контроль за состоянием элек­
тромеханической активности сердца осуществлялся по электронно­
лучевому индикатору (Ш-789). 

По основным этапам эксперимента рассчитывались показатели 
сократимости колудочков: максимально развиваемое давление (Р^ах^ 
конечно-диастолическое давление (ВДЦ), скорость сокращения и 
расслаблещ1Я желудочков (+CIP/dt и -dP/dt ) . 

В миокарде животных исследовалось содерканиэ АТФ, АДФ.АМФ 
о использованием набора Test-Combinotion Фирш . 

"Eoeiirlnccr iiannhimi" (ФРГ), креатинфосфата (Алексеева А. 
М. ,1952), гликогена ( t'Ŝ irj л. ,1964), неорганического фосфата 
(Конвай В.Д. с соавт.Д972), лактата (вегежьег н.1949), НШК 
( сГГп̂ отЬ!: w.',I949), оснований Шпффа ( "csaiiany" А.ЗТТ .1976), 
гвдрои9рек1!сеП липидов (Boiand L.LV, Koch ' H 7 F ^ 9 4 5 ) . Расчиты-
вата энергетически!} заряд клетки по .Аткинсону (1968), потен-
ц!1ая фосфорилироваиия (Меерсон $.3. ,1984). Биохимический конт­
роль составили 10 животных, у которых материал на биохимичес-
гло исследоваш1я забирался после торакоперикардотомии и кате- ." 
теризащ!и полостей сердца. ̂  
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Проведено три серии опытов: В I серш1 Ф1 навязивалась 

через 15 usm после лиг5фования коронарной артерии и повторя­
лась трехкратно через каждые 15 шт. Во П серии Ш навязыва­
лась на 30 и 120 минутах острой окклюзионной ишемии. В Ш се­
ри Ш навязывалась на 30 и 120 мин острой^ коронарной недоста­
точности на фойе пpeдБapит^Jльнo введенных медикаглентов. 

В I и Ц серия првдолжительность Ш составляла 30 ("I груп­
па), 60 (2 группа) и 120 с (3 группа). В Ш серии продолжитель­
ность Ш колебалась от I2O-I80 с (в 1-4 грзтшах), до 240-420 
секунд в 5 группе. В 6-8 группах продолжительность Ш состав­
ляла 120 с. В I группе.Ш эксперюлентальной серии Ш навязыва­
лась на фоне О Ш , во 2 - на фоне СЕН и ГК, в 3 - на фоне ГК, 
в 1У - на фоне креатинфосфата, в.У - на фоне верапамила, в У1 
- на фоне Берапа1лила и допалшна, вводимого внутривенно калель-
но со скоростью 6 кал/мин в дозе 0,05 глг/кг, в УП - на фоне 
кордарона, в Ж - лвдокаина. 

3.Статистические исследования. Для реализации цели насто­
ящих исследований была разработана система nporpai.w для шпсро-
ЭЕМ ДВК Ш , предусматривающая одновременный анализ большого 
количества входных данных как по кишгическому, так и по экспе-
ршлентальноглу материалу. Программы написаны на языке Фортран. 
Информационная база клинического материала построена по данны1л 
1206 историй болезни больных OffiJl с верифицнрованшл! диагнозом 
и (в случав гибели больного) с известным механизмом смерти. 
Информационная база экспорюлентального материала соде ржит ос-
пов1Шв параглетрц электромеханической акт;1вностя сердца 159 жи­
вотных, включенных в настоящее исследование. 

Исходный массив гаинических данных использопан для пост-
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роения програ'лгл прогнозирования исхода заболевания (матричной 
и автоматизированной), в которых вероятность конзсретного вари­
анта 3«Щ определялась по полной 'формуле Байеса (Гублер Е.В., 
1978). 

По шлегощемуся массиву клинических данных для каждого ва-
ришгта ащ рассчитаны диагностические коэффициенты (ДК), коэй к̂ 
фициенты информативности прязяака (Ш), вероятнооть исхода за-
(5олеван1ш в процентах (БИ), Априорная вероятность исхода рас­
считана по данным годового отчета кардиоинфарктнОго отделения 
МСТ 10 г. Олска за 1989 год. ДК, КИ й БИ по каждому варианту 
З.Щ сведены в таблицы, что позволяет при использовании последо­
вательной диагностической процедуры А.Бальда, адапгировашой . 
А.А.Генкиным для медицинских исследований, определить прогноз 
заболевания в ка;кп:ом конкретном случае по комплексу стлптомов 
и синдромов, обуславливающих особенности кяиничвского течения 
заболевания в ранней стадии ОШ (острый период заболевания). 

Анализ эксперюлентального материала проведен с использо­
ванием корреляцио1Шого и регрессионного анализа. Достоверность 
разлотий в изучаеглых показателях определялась с помощью крите­
рии J 2 Пирсона и критерия Стьгодента (Двойрин Б.В. с соавт., 
1985; СтепетлиевД.,1964). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИСОВДОММ;! Я IK ОБСЛЩЕШШ 
1.101ИН11ко-патоге!1етические за1юномерности Фошйтовашш 

основных паряантов электромеханической диссоцкадия при осттюм 
инфаркте м.чокарда. Как показал!! рез^гльтаты проведепнкх адипи-
ческих 1.1С';ледованиП, 11ДФ З.Щ явшась непосредственной npmmioi\ 
смерти у 17,4,^ болышх, ыглючепшх в настоящие исследования, 
FII S.Ui оярпдолил?, 1юблагот[р;;ят1!ы!' исход заболевания у 26,8л 
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больних ОШ, Ш вариант алд - у П,А%. Режа непосредственной 
при^ншой смерти больных при ОШ были первична*! ЗД (в 6,2% 
случаев) я ОАЖ (в 7,1%). 

Б зависимости от характера нарушен^ш электромеханической 
активности сердца в период, предшествующий развитию ЗИЛ, ни.ш 
выдвле1ш арптмичесгаш и геглодинаглические её варианты. Лритш1-
чесоте варианты ЭВД форглируются при терминальных нарулешшх 
сердечного щта (ФЖ и ПЖТ) или непосредственно после купиро­
вания первого эпизода Фа (ЦЦФ ЭГЩ), или п процессе транс(|юрма-
щш в биологическую смерть синдрома глобальной постдвфибр1'лля-
торпой реперфузли, возникающего после купирования первого эпи­
зода Ш Б результате восстаповлепия Э15фективной сердечной дея­
тельности и возобновлен1ш коронарного крвотока в пнтакпшх 
отделах сердечной 1яшцы (Ш 3/Щ). 

Гемодш1аг.1Ичес1ше вариш1ты И.Щ возникают в результате п р -
грессцруюпрх нарушений гемодиншгаки у батьных с обширншл пора-
жешлем сердечной кшшцы (КШ вариант а'.Щ и первичнач ЩХ) или 
вследствие наруления целостности систеглы кровообращения (Э-.'Д 
при проникшощем разрыве сердца и острой аневризме левого желу­
дочка). 

Анатиз хслинйческого материала выявил низкую результатив­
ность электрической дефибрилляции при ФЖ, возникающей как на 
фоне относительного гемодина/лческого благополучия (порвичная 
ФЖ), так и на фоне прогрессирующих нарушений центрапьной и пе­
риферической гемодинамики (вторичная ФЖ). 

Несмотря на то, что в 159 случаях (из 241) удалось купи­
ровать первый эпизод первичной ФН, что составило 66/а, стэй1шй 
эффект, позволивший гагаиоать больных на амбулаторное лечение 
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получен лишь у 33 больных, что составило ттъ 13,б?.^ от обще­
го количества больных с первичной ФЖ. 82 человека погибло в 
результате транс1|)ормацни первого эпизода первичной ФЖ в ЦДФ 
адц (34^ от общего количества больных о первичной Ф1), 126 -
в результате трансформащш синдрома глобальной постдефибрил-
ляторной реперф '̂зии в РП ЗД (52,3 | ) , 

Эффективность нардиореанимации при вторичной ФШ- оказа- . 
лась крайне низкой. Восстановить на короткий период времени' 
механическую активность сердца удалось лишь у 13 из 18 боль­
ных с ОАМ, у 2 из 23 больных с ПРО, у 22 ЕЗ 35 больных о КШ. 
Однако вое больные через несколько лвшут погибли не приходя 
в сознашю в результате прогрессирующга; нарушений гемодинами­
ки и ретхйдивирующей Ш. 

Оба варианта аритмической ЗД (ЦЦФ и РЯ) имеют однотипные 
юишичесше проявления, оввдетельствующие об отсутствии эффек­
тивных сердечных сокращений у больных с сохраняющейся регуляр­
ной биоэлектретеской активностью сердца в виде офорАтенных ЭКГ 
коглшексов номотопного или гетеротошюго ритма. В то же вревд, 
анализ событий, прэдаествующлх останоысе сердца показал, что 
механизмы формирования данных вариантов а*1Д юлеют существенные 
различия. 

Как показаяи результаты энспертленгального йсслвдован:ня, 
утрата способности сердечной мыгацы к сокращению наступает во 
срегуи ФЖ, обшпо через 30 - 60 с после ее начала, .06 этом сви­
детельствует исчезновение 1шзкоал111лптудных геыодянамических 
волн, Боз1П1кг!0"дах в первую минуту Ф2 в ответ на раопространя-
Ю1Ш1еся гысо!соа'.ш,1итуддав волны фибрилляции. Электромеханичес­
кое разобпение, лозншсающее со второй минуты ФЖ, реатизуется 
;ioi:u!o дг.:̂ ;:ор,гг1ЛЩИ! с;плгго:;г9Л'1;1 1Ш 1Щ. 
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При этом, существенное значение тлеет продолкительнооть 
одного эпизода ФЖ. Так, дефибрилляция коротких эпизодов Ф1 
(в 30 о) у подавляющего большинства животши I и П серии за­
вершилась восстановлением эффективных сердвч1шх сокращешй. 
Более продолжительные эпизо-тц ФЖ (в 60 с) в ЗЦ» случаев гри-
вели к развитию Э((Щ. При увеличении про'долнитеяьности первого 
эпизода ФЖ до 120 с в ЮСЙ случаев произошла трансформация 
ФЖ в Э.Щ. 

Тесная зависимость частоты развития ЦЦФ Э.Щ от продолжи­
тельности одного эпизода ФЖ в экспершленте подтвэрздается и 
разультатшли корреляционного анализа (КК = 0,95 при Р<0,001 
по -̂  2) . 

Биохшшческде нсследовшгля показали, что прекращение ко­
ронарной перфузия во врегля Ш приводит к развитию выраженного 
биоэнергетического дефицита кардаошюцита, о чем сввдетельст-
вует почти двукратное сни?.йпие содергания АТФ в клетке, паде­
ние энергетического заряда клетш!, увеличение потенциала фос-
форилирования, снижение уровня креатинфосфата и гликогена и 
накопление неорганического фосфата, лактата и H3S;K В шюкарде 
дата при 30-секундной продолжительности ФЗ. 

По мере увеличения продолжительности одного эпизода Ш 
тяжесть нарушений биоэнергетического метаболизма в клетке на­
растает. При ФЖ критической продолштельности (в 120 с ) , за-
Борлающейся после дефибрилляции трш1с;|юрма1шей в Э.Щ, отмеча­
ется почти полное опустошение пула крватпнфюсфата в клетке 
(снюсение его уровня с 4,53 до 0,39 мгаюль/г) и шюгократное 
увеличение содержания молочной кислоты (с 1,91 мгалоль/г до 
15,29 1лмлоль/г) и ПЭЯК в миокарде (с 0,21 мк-э ъ/игг до 1,02 

!ЛК-ЭКв/г1Г). 
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При этом, уровень снижения энергетлческого зар;зда кдекш, 

содержите гликогена и неорганического фосфата в миокарде эл;с-
першоитаяьшх животных существешо не отлотались от анатопга-
1ШХ показателей I и 2 групл контрольных (I и П) серий при ус­
пешной лефибр1И.1'ящш коротких эпизодов ФЖ (в 30 и 60 с ) . 

Полученные датше позволили связать развитие ЦЦФ ЭВД с 
глубоню-ч истощением пула креатян1|х)сфата в кяотка и с тяжелы?,! -
метаболяческш! ащщозом, возникающем при критической продол-
лительности ФЖ. Критическое падение уровня креатинфосфата в 
клзисо и рП-ззЕйслмая блокада креатянкяназного "челночного" 
М9ха1!изма, обеспечивающего транспорт энергия из мест её образо-
палия в моста использования, а также подавление реакций рефос-
?л7рмирования ЛТФ в активно фу!сционирующих структурах клетки, 
определяет при ФЖ критической продолжительности блокаду энерго-
заьисшушх процессов электромеханического сопряжаняя, сокращения 
и расслабления миофибрили с полной утратой способности сердеч­
ной mmixa к сокращению после" прекращешя ФЖ дате в случае вос-
отановлешя её рехтлярпой биоэлектрической активности. 

При изучоюш зависимости частоты развития ЦЦФ ЭД от ха­
рактера II тяжостл nof,jjKeHjM сердечной мышцы у больных с ОШй 
оказалось, что ВДФ 'JM примерно с од1ша1совой частотой возьгака-
ех и у больных о кргдхноочаговы?^ Ш1фарктом миокарда, и при мел-
коочагоЕОм его пороленчи. В то же тфе:т, на частоту развития 
ПДФ э;,Щ cysiecTpe.Haoo в.'1илнио оказывают параметры, отражающие 
особеиностн юлши-геского точешш заболевания в острой стадии 
п!!.|;аркта MHOF.s.p.ita. 

Бохх)ят,чо('ть pa3i!i!Ti:n IIJXS Э!.1Д око.залась малссхшаяьной у 
;1эл}лшх с вторичной Ш, возникшей на фне КШ или в момент смер-
•тл от ПРС; л 0/JEE. Риск рузпптия ПДФ сЩ1 при Kill увзлиивался с 
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с 2,74^ (априорная Еероятность развития ПД£ :щ) до 45,Е'6,о. 
Рлск развития ДЦФ ЗЩ существенно увеличен у больных с 

прпзнакагли вцрататюй стрессорнон пшерсимлатикотйпш, рэалн-
зртЕцв-ися сшштома'ля стойкой синусовой тахикардии, систоло-
дкастолической и систолической гипертензии и вцраженной био­
электрической нестабильности сердца в виде частой политопной 
экстрасистолии, 1ШТ (Р<0,001 по -ĵ  2 по всей паршлотрагл). 

При этом, опасность трансформации в ВДФ З.Щ коротких эпи­
зодов Ф32 (менее двух шшут) остается очень внсокой, что связа­
но с Еовреадакким воздействием циркулирующих сшшатичесюк 
нейро.'яедкаторов на миокард как в период форгирования ишб!\шчес-
кого повреждения и некроза, так и во врег-'я Ф1. 

Тшслм образом, процесс транс(|юрмации первого эпизода Ф1 
в ПДФ ЭЛЛ молшо представить в ввде сложной цепи последователь-
IIUX' взшшосвязанннх и взашло обусловленных событ1й, инициатором 
которих является глобальный дефицит кислорода и субстратов 
окисления, возникающий в результате прекращения коронарной пе-
р=Е)узии во всем объеме сердечной глишцы п приводящий к развитию 
тяжелых нарушений биоэнергетического метаболизма сердца с глу-
бокгал истощением пула креатин15осфата, тяжелым метаболическим 
ацидозом клетки, калыщевой перегрузкой кардиомиоцита, накоп­
лением пеорганэтеокого 1|юсфата и продуктов И'Ж в миокарде. Тя­
жесть и скорость нарушений биоэнергетики усугубляется стрес-
сорной гиперсикпатикотонйой, что определяет увеличение риска 
развития 11ДФ З.Щ у больных с гиперкинетяческюл синдромом п вц­
раженной психо-эмоциона^ьной нап^якенностыо. 

L гопозе РП ЭгЩ существопное значение имеют маханизьш, 
оироцелнюпуте разлитие пнр.-:женгн1Х нарушений цоп'срготыю!̂  и пори-
фе[)!РчеокоГт ГР?.ЭДДИП"Л1НКИ В п. р:!од глобаль[1а11 поотдефцбригяятор*-
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ной ропер(|)узии, формирующийся после купирования первого эпи­
зода ФЖ в результате возобновления коронарной перфузии в йн-
тактных отделах сердечной лшшцы. 

В зависго.мсхи от характера и направленности нарушений 
электромеханэтеской активности сердца в перюд ЩЦР нами вы­
деле 1Ш три типа трансформации синдрома ПЩР в HI ЗД: гемоди-
нш.гаческш!, аритшгееский и смешанный. 

При перволг Tfffle HI ЗД форшхруется в результате неуклон-
Hoî o програсспровашш нарушений гемодинамики, возникающих или 
пепосредственно поме купирования первого эпизода ФЖ, или че­
рез короткий промежуток после дефибрилляции. При этом, неред-
lio нопосредстБОнно после дефибршииэдки регистрируется подъем 
артериального давления и внракопная синусовая тахикардия, сви-
дотельствующие о формировашш постдефисрилляторного гиперкине­
тического синдрома, обусловленного выраженной стрессорной ги-
порсилпатикотонией. Последняя усугубляет тяжесть нарушений 
биоэнергетического метаболизма как в зоне ишемического повреж­
дения и }1екроза, так и во х^сви объеме сердечной мышцы, что оп-
ределлет быстрое прогресоирован'ие силштомов острой сердечно­
сосудистой недостаточности и способствует трансформацшг синд­
рома щдр в га зд. 

При ар!1тг.г,гчоском типе транс'|орлации синдрома ШДР в РП 
а,Щ последняя возникает непосредственно после дефибритаящш 
очородного г^т^зода родаливяруэдей ФЖ, осложняющей течо11ие 
постропиимаилонпого периода у подавляющего большинства боль­
ных о порпэтноЛ U вторично!! К . 

И].: смеш'".пи1:.1 типе ^ормяровапия РП З.Д poainitcaei в ре­
зультат*? а1.1чрта!:.чя nporp-Mici'.pyiouuu наруиэнпП. попггальнол п 
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периферической гемодппаглию! и рецидивирующей Ш, усутублдащоИ 
тяжесть гемодпншяяческих нарушений и увеличивающей скорость 
трансфорлации синдрома ПЩР в РП ЗДД, 

При изучении зависимости частоты развития РП Щ\ от ха­
рактера и тяжести поражения сердечной мшща оказалось, что РП 
ЭДЦ приглерно с одинаковой частотой возникает и при мелкоочаа^о-
вом 1шфаркте, и при крупноочаговом поражении сердечной глишод. 
В то же время, верятность развития РП 3\'Д значительно увели­
чивается у йольных с прогрессирующигли стлптомами острой сер­
дечно-сосудистой недостаточности, возяикаюндпл! как в предфиб-
рилляторный период, так и в период 1ЩР. Риск развития РП ЗЛД 
у (50ЛЫШХ с кардиогенншл шоком увеличивается с 3,3й? (априор­
ная вероятность развития РП ЗДЦ) до 42,52$?, у больных с аль-
веолярны?.! отеком легких - до 33,96,^, при высокой информатив­
ности ДК, рассчитанных для дашзнх югинических паршлетров. 

Сюштомы выратенной биоэлекть;р1еской нестабаньности серд­
ца, виявляе1лые в период ГПДР, увеличивали риск развития РП Э1ДЦ 
в несколько раз.'Опасность (формирования РП 3/Щ бияа. 1лако1шаль-
ной у больных с рецидивирующей ФЖ (75,99;?) и повторныгли эпизо­
дами ПЖТ (17,335?), что подтверадает ведущую роль в генезе РП 
а>Щ прогрессирующих нарушений электромеханической активности -
сердца в период ПЩР. 

Скорость трансфорлации синцр:)ма ПЩР в РП а.Щ определяет­
ся харшстером восстановления мехшдаюской активности сердечно!"! 
?лш1Щ̂  после купировшпи первого эпизода Ш, а таюке частотой 
рецидивироБШнш ФЖ и ПЖТ в период ПЩР. Минимальной оюрссть 
формирования FII а,Щ была у больных с ред1с;п,1н эпизод;;или ФЖ и у 
больных с эук1П1етячес}тм типом восотанокления гемод:;11гж;нки, 
!лакси!лальио14 - у больинх с иг>нрер11Н110-рещщп.п;1руг:!;.ей Ш. п гяпо-
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г.лнвттесуяы типом воссгановления гемодиналякл. 
Фш т̂орадш, опроделяюзрм! возможность трансфорглащи тершт-

паяьннх гемодкпаглячесшк сладромов в гемодинатягческие ващал-
•т ЭЗД, яихжотся глубина и распрсограненносгь 0№{, тяжесть си­
мптомов острой сердзчно-сосудистой недостаточности и шраяен-
ность стрессорной гипор>с*11Л1атикото1ши, возникающей на фоне тя­
желого йолевого коронарного сивдрока в первые часы заболевания. 

Как показали результаты клштческого ксследования, часто­
та развития ПРС, ОАЛЖ, первичной и Ш а.Щ во шюгом определяет­
ся характером и тяжестью поражения сердечной глнкцы. Оказалось, 
чтоитраналурал-нее поражение сердечной мышцы достоверно увели-' 
чивает риск развития ПРС, ОАМ и И11 Э;Щ, в то вреди как мелко-
очэтовнй распространенный инфаркт миокарда является ОДНШУ! ИЗ 

ведущих факторов риска для первичной Э'ДЦ (Р<0,001 по ^ 2 по 
всем параметрам), 

При этом, риск развития ПРС оказался максимальным у боль­
ных о ограничешшм трансмурат'ьным ин(|врктом миокарда, ОМЕ и 
Ш З.Щ - у больннх с распространенншл трансмл)альны1л процессом. 
Опасность смерти от ОАМ, КЩ ЗЩ и первичной ЗЩ уввл1нпвалась 
при иа'шчпе обшир1шх постинфарктпых изменений в сердечной мыш­
це у больЕШх с повторным инфарктом шюкарда (Р<0,001 по -^ 2 ) . 

.Высокой пН'̂ зрмагкБПостью для ПРС и ОМЗК обладает призна­
ют, св1!дотольсгву1од(иэ о высокой напряженности сашатшсо-адрена-
лояой ciicTorai больннх о;!].1. При зтом, вероятность смерти от ПРС 
уволпчкватпоь у больннх с артериггльной глпертспзкей с 2,74>t 
(оприориоя Бороцтиость-развит>1Я ПГС) до 39,54,^, ог ОМЖ - с 0,8с 
до 9,6В"' (ДЧО.ООХ но ^ 2 ) . 

PiicK р'лз'птлл UPC увзличив-мся у кеищж пожилого возраста, 

что моппо связать о нпзг.ои активностью репаративннх процессов в 
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зона инфаркта гд'окарда, о чем свидетельствовали результаты 
1лор'1юлогяч9С1шх исследовшпгй и характерныа изменонил конеч­
ной частя ;келудочкового когдплекса, внявляемые в предразрчгв-
ном периоде (высокий подъем сеплента JT). 

Силптогш острой сердечно-сосудистой недостаточности 
увеличхшали вороятность смерти от OAJIH я MI ЭВД (Р<0,001 по 
У 2) , тяяелке нарушения сердечного ритма и проводшлости -
от м а.ш (Р<:о,оо1 по ^ 2). 

Анаиз ЭКГ, заплсшпшх в момент смерти, показач, что 
д-тя ПРО я первичной ЭДД характертм является coxpaiieHne исхо­
дного синусового рятма, дяя КШ Э'.Щ, ОМ'К и PII Н/Д - появление 
сжтптонов слабости синусового узла с високоЯ зг.тошиесзади ак­
тивностью желудочков сердца в ввдв частой групповой и парной 
экстрасистошш, повторяющихся эпизодов ЖТ, регрдивируюжей 
Ш. Состояние биоэлектрической активности сердца поело дефиб-
рилляхеш первого эпизода Ш. у болырх с 11ДФ ЭД определялось 
кэрактеро?.! наруденкя электротлеханической активности сердца,' 
БШ}Бляе1шх в пред'|-.ябрклляторном периоде, Для первичной ФН с 
исходом в ЦДФ 3";Щ характертпгл бзшо появление после дефябрад-
ляшш регулярного синусового ритма. 1ЩФ ЗД, возникающая после 
icjTiHpoEaiHin первого эпизода вторичной ФК, сопровоадалась при-
зпмкв.ш слабости синусового узла с высокой эктопической актив­
ностью келудочков. 

Период угаопиил биоэлекгршрской алтлрности сердца при 
Э.1Д во гшогом оиродоляотся скоростью тршгефорпзция тергтппаяь-, 
ггах 1пг7"5НиЛ п.те'ггроглеланг-ческон активчоотя серлцз в биоло­
гическую смерть. !If)!: внезапной смерти у больных о IIFC, порпи-
чпой Э'.''Л л ПД1' Э.Щ йиозлектрическач активность сегдпа в а п е 
о ц:.р;!-'с1:;:ч:с ;'Ar~v-'-:;,̂ r;[eKc;)D но-'̂ отонкого iin;! .гот(!]х)ТОШ1СГО рит-
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ма сохраняется десятки минут. Медленная смерть у (вольных с 
кардиогенным шоком, синдромом глобальной постдефийрилляторноИ 
реперфузии ж ОАПЖ сопровоадается быстрой утратой способности 
сердца к генерации, проведению и распространению шлпульса во 
збуждения,' 

, Реаншла-даонные мероприятия при всех вариантах 3«Щ аеэф-
фективнн. Все болыше погибли независшло от характера прово­
димых реанимационных мероприятий, их последовательности и 
продолжительности. . 

2.Возмо}ШОоти медик;эдентозного предулрездения основтх 
клинических вариантов электтюмоханической диссоциация П Р И 
остром ши$.аркте миокарда. Учитывая высокий риск развития РЛ' 
в ршшсй стадии ОИМ и ниэкуи Э'Йектйвносгь рвапиглационных ме­
роприятий при ней, весьма актуальпшл является поиск средств и 
разработка методов предупревдения этого грозного нарушения 
сердечной деятельности, что и явилось одной из основшх зада i 
настояя!ИХ исследований. 

Так как ведущим в патогенезе аритмических si гемодинглш-
ческих вариантов ЗЩ является биоэнергетическая недостаточ­
ность, формирующаяся в зоне шпемического повреадения и некро­
за и- в интактных отделах сердечной мышцы в результате прекра-
щв1шя коронарного кровотока в бассейне окклюзированного сосу­
да и во врагля Ш, и выраженная стрессорная гиперсидшатикото-
1ШЯ, усугубляющая нарушения биоэнергетического метаболизма и 
способствующая формированию сищрома выраженной биоэлектри­
ческой нестабильности сердца, то наиболее пврспективныгл ка-' 
заяось использование в ранней ишеьшческоП стадии ОШ препара­
тов, с'1'абши1зпрую;цих б1К)эне])?етич8ский метаболп.зм сердца в 
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условиях дефицита 1шслорода и субстратов окисления и утлепь-
шающпх тяжесть стрессорного поврвяде1ШЯ сердечной ?лишцн п 
других органов и систем. 

Способность ОШ, ГК, верала^лпла н кордарона утленьшать 
тяяшсть нарушений биоэнергетического метаболизма сердца в 
условиях гипоксия (ишемии) л стрессорной гипврсш.гаатикотошгл 
позволила предположить высокую профилактическую эффективность 
их в плано снижения риска развития ЗУЩ при ОШ, что и было 
изучено nsim на больпюгл экспериментальном и ютинлческом па-
териале. 

Биявле1Ш09 в эксперименте глубокое опустошение пула кра-
атипфос$ата при Ш критической продолжительности предполага­
ло возмоиюсть предупрезде5шя аритаических вариантов ЗД с 
помо'лыо экзогенного креаишфосфата, позволившего сохранять 
запасы д-анного макроэрппеского соедяяоння на уровне, доста­
точном для восстановления эффективных сердечных сокра!Я9НиЗ . 
после дефибрилляции ФЕ критшеской продолжительности. 

IfeiK показали результаты экспер-'мэнтального исслодовшшя, 
OEI, ГК, их сочетание, а Tairate креакшфосфат, верапашш' я 
кордарон, оказывали внраяэнное стабюшзируищее вллшгае на со­
стоянию электромеханической активностл сердца как в период 
фармирдрапия шпемичесгого поврехдения и некроза, так и во вре-
1'я ф;!б1:я.игяцпп желудочков и в период 1Т1ДР. Об этом свидетель-
стт=эпа"о г'чачптельноо ĵ .-ionb-iiioinie выраяонностп и тяжести нару- . 
иена"; сорцочного ритт.га, углапьлание частоты развития спонтан­
ной '71, ;:тао;1,-'.'-г'ч15тп поглзатолои кардиогемодина-^аа v пред-
ф;:;">т1п.-!лпт-:р:г>:' поргюдо ocxpoil т'оронарноП недостаточности ч в 
ТГРГ'ЮД 1"кг, 
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Исследуедше препараты оказываля сущестБе1Шое атиянне на 

харшстер фибрилляторной кривой, о чем свидетельствовало увеля-
чоние шшлитуды фибрклляторпых осцилляции, появление более 
офоргиенных волн трепетания желудочков, трансформшрш эпизода 
навязанной ФЖ в желудочковую тахикардию с сагюпроизвольны?.! 
прекраще^шем ФЖ и восстановлением эффективной сердечной дея­
тельности у подавляющего большинства лшвощшх Ш эксперименталь­
ной серии. 

На фоне исследуемых медикаментов признаки электромехани­
ческого разобщения возникали не через 30-60 с, что было харак­
терным дяя живоишх I и П контрольных серий, а через 120 - 180 
секунд. Причем, нередко низкоалплитудные волны гемодинамики 
регистрировались в течение всего периода навязанной §Ж, что по­
зволяло предположить сохранение рудиментарной коронарной перфу­
зии у данных животных. 

Амплитуда гемодинамячеоких воли, регистрируеглых у живот­
ных Ш серии во время ФЖ, достигала MaKCjaiy?,fa в период трансфор­
мации ФЖ в желудочковую тахикардию, что обычно предшествовало 
спонтанному прекращению ФЖ. 

Стабилизация электромеханической ш^тивности сердца во вре-
шй ФЖ с помощью исследуемых медикаментов определяла формирова-
1шв феномена многократного спонтаыного прекращения ФЖ, что не 
набл1одадось у животных контрольных серий. 

На фоне исследуе1шх медикгляентов достоверно чап)е, чем в 
контроле, регистрировался феномен "вентрикуло-вентрикулярной 
диссохщации", при ютором имело моото сочетание фибрилляции 
левого ;;;елудочка с сохраняющейся регулярной элоктромоханичес-
Еои активностью правого, 
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Стабилизирующео ашшние исследуегжх мадшсаментов на элек-
тромекаттческую мстпвность сердца подтЕерядаетоя и значнтель-
ншл уволотониегл О(ТУ|©КТЛЕНОСТИ электротеской дефибршлягщп пргг 
критической продолжительности 'Ж, Нзсмотря на то, что в Ш соркн 
прадолжительность одного эпизода Ш и cjawapHan продолглгель-
ность решщпвкрующай Ш в несколько раз иреБ1Егали аиалогичние 
показателя хюнтрольних (I я II) сорнй, частота транс(|10р?лац1П1 Ф1 
л синдрома ВЩР в З.Щ была в несколько раз меньшей, чем в конт­
роле. Так, если в контрольных cepiuix дефибрилляция ФЖ 120-09-
кундной продолжительности в ЮСЙ счучаев завершилась трянс(|юр~ 
Maipieft в а.Щ, то на iIOHe OKI, Ш, вер<апам!1ла и кордарона 3i>feK -
тиБпая сердечная деятельность восстрлаачивалась не только np;i 
12&-секунд,ной 'Ж, но л после дефябрилляшш более продол;Егтель-
ннх ев эппзодов (иа фоне ОШ п ГК - при 'И в 180 с, на фоне ' 
вералалкла - в 300 с ) . 

При зтогя, со^фанепке способлостл сердечной мшщн к э^фек-
гиигам сердечшш сокращения!,! не ут.гоньшатась дв;к9 при шюгократ-
ном решщиБпроЕажш навязаяноЯ Ш. 

На (фоне OHI JM возникла Л;Е1Ь в 4,4Й случаев, иа фюио ПС •-
Г) 20,0;'', на фоне pepanaivKua - в 7,5,^ случаев, кордарои умень-
ты частоту трэлсформаш!!^ ФЖ,« стдрока -ПЩР в ЭДД до 25,? (по 
сравнению о контролем). 

1'!акс1шалы10й окг.згглаоь профилактическая оффектявность 
г,реати11.;>гофага, пооволлп';;зго лролупродить развитие Э.'Д у тсох 
T-fiEOTiiH!!: 4 гр^шн. Лзучзнпе прзфалактпчэсной эф'фэктлрностл лп-
доглина, аяраяо использус-гого в icnniHKo для продуггрвуд'пшя тЖ, 
полазаю его niroiryi) Р'НОКГИПКОСТ;-. С поиютьп лхдогетина улч-.''";ст, 
П1"5.гтупрад":гъ p-j?Rin';;o л!'!, л -̂ль т. 3 аз 13 случаев -Ж 1?Л}-СРГ-Г,^-

Д''оЛ ;ijxv!0.u'i;:n"(Mf]Г"?':гл, ' 
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Введение исследуеьак медикаментов на ранней шаешяеской 
стадии экспериментального инфаркта шюкарда позволило значи­
тельно снизить сугдларную мощность дефибриллирующего разряда. 

•Так, если в контроле для купирования ФН использовался разряд 
суммарной мощности от 314,2 Дж до.771,2 Дж, то на фоне иссле-
дуегдих иедикаментов суммарная мощность дефпбриллирующего раз­
ряда снижалась до 60,6 - 161,1 Дж (в среднем на один эпизод 
ФЖ), 

IlpmvieHeHHe ОШ, ГК, верапамила и кордарона в клинике 
тшске оказалось высоко эф^ективиыгл. ГК, вводимая в виде 1% 
свежеприготовленного раствора в первые дни заболевания в до­
зе от 8 до 6 г/сут, предулрездала развитие и аритмических, и 
гемодинш>тических вариантов ЭЬЩ, Вероятность развиташ ПДФ Н'ДЦ 
на фоне ГК снизилась с 2,74Й до 0,78/о (Р<.0,001 по т̂  2) , И1 
ЗД - с З.зег до 0,17^ (Р<0,001 по JJ 2) , ОАЛЖ - с 0,86^ до 
ОД:^ (Р<0,001 по X 2) , ПРС - с 2,74:2 до 0,16,? (Р<0,001 по 
JJ 2) , КШ ЭД - с 5,4^^ до 0,43^ (P-iO,OOI по ĵ ^ 2), первичной 
ащ - о 1,27^ до 0,17^ (Р<0,001 по ^ 2) . 

ОШ, вводимы}! в Б1зде 2Q^ раствора в первые сутки заболе­
вания через каждые 3-4 часа внутривенно струйно, надежно пре­
дупреждал развитие ариташческих. вариантов ЭЩ, о чем свиде­
тельствовало снижв1ше вероятности развития ДЦФ ЗД с 2,74% до 
.0,73:? (Р<0,001 по ^ 2) и И1 ЭД - с З.ЗЙ? до I,2:j2 (Р<0,001 
по ^ 2 ) . 

Вералампл оказался высоко эффективным при высоком риске 
развития ариилаческих вариантов ЗЩ и ЛРС, что подтверждает­
ся сн1шением риска развития ]ЩФ Щ1 до 0,63», РП ЭДД - до 0,47^, 
ПРС - до 0,45;?- (Р<0,001 по ^ 2 по всем паролетретл). П-̂ сколько 
ниже была эйективность кордаронг!, при тсоторои пглело место 
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сшшвние риска развития ЦДФ и И! З.Щ п ПРО (до 1,63, 1,05 п 
0,45^ при низкой ши^орматявностп ДК, рассчитанных по дшпшм 
параметрам). 

Из}"1ение профилаг?т1Р1еской 0']Е)фектлвностл препаратов, тра­
диционно используеглых в юшшгке для проф^мактики и лочвтшя 
ослопа^еняй острой фазы инфаркта гяиокарда (лвдокапн, сердечнир 
гликозвда, адреномшлетнкн н диуретики), показало, что лидо-
калн и Д!1}фет;пш нэ оказывалт с^тцесгвенного. атияния на исход 
засЗолевания у большлх с высоким риском развития 3<Щ. .Сердеч­
ные гликозидн и адреномшяетикп увеличивают риск развития арит-
i.ttriecKsix вариантов ЗЩ, что подтверждается достоверным увели­
чением развития ПДФ й-Щ с 2,747^ до 7,63^ па фоне сердечных гл;;--
1ЗДЗИД0, и с 2,74,^ до 3,46/^ на фоне адрепомилетиков и уве.тачв-
нием ряска развития Ш ЭЭД с 3,38;J до 7,637» на с̂ оне сердэчных 
гликозидов и с 3,3!;Й до 6,56;^ - на фоне ддренот.отлэтиков (при 
Р<.0,001 по jr 2 по всем парамотрал). 

3. Возможности математического пвогпозированпя основго?х 
кяиняческих вариантов злоктромехадической диосопиеюти пщ 
остром HĤJiapKTG шюкарда. Разработашшй при непосредственном 
участии автора настоящего исследования пакет проградгл иатема-
тпческого пзгагнозирогзшшя оснозгах вариантов ЗД при 0Ш1, по­
зволил выяснпть прогнсст11чес1ср) ценность клинических спг.тгомов 
и сигщромов, опрэдзлятацих особенности течения острой фазы.за-
г1олйоания в каж,до!л конкретном случае. 

Результатн мате?латгпеского аггалиоа показати, что наиболй^ 
рыоокой прогностической ли'/юрмативностьв обладают cкr,1IIT0̂ ш, 
jne-nirnv-mrjiio Tiejx)!!Ti!OCTb неблагоприятного исхода эао'олега!тя, 
которые рт:г;п:гтрип.';1птоя ira'ri -гак релушю '|;акторн риска .для 
;;:)ик.т'?т;'.'.>г(1 глр.^плха >'''д. 
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• Так, высокой прогностической лнфорлативноотяо для арит­

мических вариантов Э.Щ обладал!! ашатомы, свидетельствующие о 
BUcoKoir нагряженности сш,шатико-дцреналовой системы: стой1сая 
артериальная гипертензия, возникающая на высоте болевого синд-
рорла и сохраняющаяся после купирования коронар1шх болей, сину­
совая тахикардия, частая политопная экстрасистолия, пароксяз-
мальная желудочковая тахикардия, рецидивирующая ФЖ. 

Симптоглы прогрессирующей сердечно-сосудистой недостаточ­
ности, осложняющие течение острой фазы инфаркта миокарда или 
Е03никаю!циб в период ЩЦР, также высокоинформативш для арит-

. мическлх вариантов 3)|Д. В то яе врег,ш, парахлегры, отражающие 
характер поранения сердечной мышнц (глубина, распространен­
ность, Л01сализац1-ш О Ш ) , не имеют прогностической ценности 
для данных вариантов сердечной смерти, что связано с примерно 
одинаковой частотой развития ЦЦФ и РП ЗЩ у больных с различ­
ной глубиной, объемом и локализащгей процесса. 

Для гемодинамических вариантов З.Щ внсокой прогностичес­
кой информативностью обладали napaivieTpH, отржхшощие характер 
. и тяжесть поражения сердечной мышцы. Причем, максимальной про­
гностической значимостью .тщя ПРС обладали признаки трансмураль-
ного ограниченного инфаркта миокарда, ддя О А Ш и ИД ЗДЦ - тра-
нсмурального распространенного, для первичной Э(,Щ - мелкооча­
гового распространенного инфаркта шюкс1рда. 

Высоким уровнем прогностическо]: инфориативносги для О А Ш 
• и КШ Э.Щ облад8,гш сшлггош прогрессирующей сердечно-сосудис­
той недостаточности и вырсШенной биоэлектрической нестабиль­
ности сердца в виде частой групповой и парной экстрасистолии, 
пароксизмальной тахш<<чрдии, рецид1пшруюл1ек 41. В то же вре?жг, 
для ПРС и nepE)ir4noii ЭД1. j!/amue гг-аргметрн о'шги мплюпнформатив-
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нымя. 
Высоюй уровень прогностической инфорлативностп лля. г е -

модйна;лических вариантов ЗДЦ имели параглетрн, отражающие тя­
жесть и дтитальность болевого синдрома. Риск развития данных 
вариантов смерти значительно увеличивался у больных, транспор­
тируемых с некупировшшым болевым коронарным синдромом. 

Не обладали прогностической инфорглативностью л-чя всех ва­
риантов 3<Щ пара1летры, отражаюйгкэ длительность коронарного 
анагшеза, наличие и характер сопутствующей патологии, ЭКГ-при­
знаки гипертро^ш! левого желудочка, некоторые варианты наруше­
ния сердечного ритма и проводшдостн. 

Рассчиташше показатели (ДК, КИ п ВИ) по основ1шм клини-
чесгаил паратлетрам для каядого варианта ЭД сведегш в прогности­
ческие таблицы, представлешше в диссертационной работе. Сутл-
марнач информативность гсаладой таблицы значительно превышает 
величину диагностического порога, позволяющего с БЫСО1Ш.1 уров­
нем надежности прогнозировать конкретный вариант исхода. ' 

Достоверность прогносттпесютх таблиц проворена на основе 
использованных в данной работе материалов л с помощью автома- • 
тизированной програгдалн прогнозирования исхода ОШ по коглтиек-
су независигжх си1,ттомов, построенной на базе исходных даншх, 
Сопоставяениз матртного прогноза с реальпыгл псходом заболева­
ния поклзагго достаточно pjicorairi уховень правильных ответов 
(от Bt до est) II низкий - поспредрлепгах (от 10 до 12;^). По- . 
прпвмьнно ответы получены лишь в 7'f, случаев. 

Лвто"п.тпзироЕа1шач программа п1!ОГНозирова1П1Я исхода ОШ 
подтверима прпппльность в11Л':л'>нны;с с помощьп расчета ДК я KI 
прогпост;;ч90!'лх цепочек для каждого варианта СОД. Почта сто-
г:ро'г:ь:тн1?;о ког^лтнооть исхода в 1Ш З.Щ дает сочота'нпе сими-
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томов острой сердечной недостаточности, выраженной биоэлект­
рической нестабЕльыости, гиперкинетического синдрома в виде 
стойкой синусовой тахикардии и артериальной гипертензид, воз-
никащих на высоте болевого синдрома и свидетельствующих о 
высокой симпатикоадреналовой напряженности больных. 

Максшлально высоким риск развития HI ЭД имеет место у • 
больных о признаками прогресоирущай сердечно-сосудистой не­
достаточности, Бозникающшли в пред- и постдефибралляхорном 
периоде острой коронарной надостагочности,выраженной биоэлек­
трической нестабильности сердца. 

Вероятность развития ОАЛЖ оказалась макишальной у боль-
1ШХ с трансмуральным распространенным инфарктом глюкарда при 
передне-задней его локализации,-осложненном нараотающшли 
cmfflTOMaim острой сердечно-сосудистой недостаточности и выра­
женной биоэлектрической нестабильности' сердца. ' * 

Риск развития ПРО приближался к IQOfo у больных с ограни-
ченныгл трансмуральшйл инфарктом миокарда с симптомами прехо­
дящей или стойкой артериальной гипертензяи и эпизодами интер-
сткциального отека легких, возникающих на высоте систоличес­
кой перегрузки левого желудочка, при наличие jnojpwro болево­
го синдрома, сохраняющегося во время транспортировки больно­
го в стационар. 

•Вероятность смерти от КШ варианта ЗиЩ оказалась макси­
мальной у болышх с•крупноочаговым распространенным инфарк­
том миокарда с сшттомоми стойкой артериальной гипотензии, 
рефрактерной к терапии вазопрассора/да, рецидивирующим отеком 
легких, синусовой тахикардией, с эпизодшли пороксизмальной 
'гах^жардия, рецидивирующей ФЖ и упорным бсйевыгл сивдромом. 
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Первичная аДЦ по результатагл азтоглатйэировазтого прогно­
за возникает у больных с раопространв1пш1л мелкоочаговшл ин­
фарктом тлиокарда передне-задней локалпзацип при наличие симп­
томов острой сосудистой недостаточности и эпизодов пнтэрсти-
циального отезш лепшх, возникающих на высоте болевого синд­
рома, синусовой тахикардии и бифасци1суляр1шх блокад ножек 
пучка Гиса. 

Такюл образом, проведвн1ше нссяэдования показали, что 
ЗЩ является одшол из ведущих мехшшзмов смерти при ОШ и оп­
ределяет неблагоприяпшй прогноз заболевания не только у боль­
ных с тяжэлиии измененияг.п! в сердечной мышце, но и при отно­
сительно благоприятном течении заболевания при малкоочаговом 
инфаркте г.то1сарда. С помощью вероятностных глетодов исследо- • 
вания нояно с высоктл уровце?л ноденности прогнозировать ис-

, ход заболевания по ко!.шлвксу ст-штомов и синдромов, определя-. 
гощих особенности клинячвсг.ого течет^ия заболевания в катвдом -. 
конкретном случае. Использование медикялонтов, стабилизирую­
щих электромехани'шсхоп) активность сердца и его биоэнергети­
ческий метаболизм в условиях дефицита кислорода и субстратов 
окисления, уменьшает риск неблагоприятного исхода заболева-
н;1я и позволяет предупредить развитие аритмических и гемоди-

• нам^песких вариантов ЭДД. 

В Ы В О Д Ы 
I , аяектромеханическая диссоциация явилась основнытл ме~ 

хялпзмом смерти у ттодаатягощего больгашютва болышх, погибших 
в остро?л и подостром периоде инфаркта шюгсарда. В G,2% слу­
чаев oi'a возннгда первпчно в результате ocTpoil дилатшнш ле­
вого кйяудо'пса при обширном пороаегши его тип^пчесдаго и не-
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кротического характера, ,в 93,6^ случаев - вторично вследствде 
трансформащш в биологическую смерть фийрилляцци желудочков, 
синдрома глобальной постдефибрилляторной репер^зии, кардиоген-
ного шока, а также в результате нарушения целостности системы 
кровообращения при проникающем разрыве сердца и острой аневриз­
ме левого желудочка. 

2. В зависимости от характера нарушений электромеханичес­
кой активности сердца, возникаюгцнх в период, предшествующий ос­
тановке сердечной деятельности, налш выделены аритшиеские и 
гемодиншдичоские варианты 3«Щ. 

3. Арит1лические варианты З.Щ формируются при тергдашальных 
наррюииях сердечного ритма (Ш и 1ШТ) или непосредственно, пос­
ле электрической дефибрилляции, или в период глобальной постде­
фибрилляторной реперфузии, возникающий после купированвд перво­
го эпизода ФЖ (постдефибрилляторная и.реперфузио1шая ЗД). 

4. ГеАюднна;'ЛИческие варианты ЗШ возникают в результате 
неуклошгого прогрессирования сиьштомов острой сердечно-сосудис­
той недостаточности при кардиогенном шоке, первичной ЗДЦ, про-
никащем разрыве' сердца и острой аневризд1е левого желудочка. 

5. • Полная или частичная утрата способности сердца к сокра­
щению при ариамических вариантах а.1Д связана о тязкелым биоэнер-
гетпческигл дефицитом кардиошюцита, возникающшл во врегдя ФЖ кри­
тической продолжительности и онределяющим блокаду энергозавя-
cffi.iux процессов электромеханического сопряжения, сокращения и 
расслабления миофибрилл. нэ только в зоне 11шем;1ческого повреаде-
ния и некртза, но и во всем объеме сердечной глышцы. 

6. .Днах'носгика ЭД основана на сочетании признаков клини­
ческой смерти и сохраняющейся биоэлектрической активности серд­
ца в виде o.Jop/iiieHHUx: ЭИ^-комгиексов номотошюго или гохеротоп -
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ного ритма. 

7. Регулярный синусовый рлтгл в момент смерти чаще регист-
рируетоя у больных с первичной ЗД и при пронигсающем разрыве 
сердца, реже - при постдефйбриолторной и реперфузионной ЗЩ. 
При КШ ащ, репе'рфузионной ЭЛД п острой аневризме левого же­
лудочка чаще выявляются признаки слабости синусового узла о 
высокой эктопической активностью желудочков. 

8. Период угасания биоэлектрической активности сердца 
при аад зависит от скорости трансфорлации твргяшальных состо­
яний в биологическую смерть. Медлб1шая смерть при кардиоген-
ном шоке, синдроме глобальной поотдефибрилляторной репарфузии 
и острой аневризме левого желудочка сопровождается быстрой ут­
ратой способности сердца к генерации, проведегшю и распрост­
ранению импульсов возбуждения. При внезапной смерти у больных 
о проиикагощшл разрывом сердца, первичной ЗДД и постдефибрилля-
торной ЭД биоэлектретеская активнорть сердца сохраняется де­
сятки ютнут. 

9. Риск развития ариплчческих вариантов of/Щ нэ зависит 
от тя:!:8сти пораже1Шя сердечной мышцы. Постдефибрилляторная и 
реперфузионная ЭОД о одинаковой,частотой развиваются и у боль-
inix о мелкоочагОБШл инфарктом миокарда, и при, крупиоочаговом 
и трансмуральпом процессе. 

10. Вероятность развития гемодпнаглических вартхантов ЭОД 
зависит от тяжести поражеши сердечной глмпвд. Риск развития 
проникавшего разрыва сердца, острой аневризмы левого желудоч-
ica и кардцогяино-иоковой Я.Щ максяглален у больных с TpancMj'-
ральнигл пора'лзпиом сердечной глышпр. При этом, вероятность 
смерти от пхйппкащего разрыва сердца уватичиваегся при огра-
ничяггн.ои ;.1н|'яркт9 миокарда, острой аневризмы левого "келудоч--
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ка и кардиогенно-шоковой ЗаЩ - при распространенном. 

11. Вероятность развития первичной ЗДЦ ышссшлальна у бо­
льных с глелкоочаговым распространенным инфарктом миокарда. 

12. Признаки выраженной стрессорной гиперсшдпатякотшшп 
увеличивают опасность развития аритмических вариантов ЭД и 
проникающего разрыва сердца. Симптомы прогрессирующей сердеч­
но-сосудистой недостаточности значительно увеличивают вероят­
ность развития кардиогенно-шоковой ЭД, острой аневризмы лево­
го желудочка, постдефибрилляторпой и репвр(|1узионной ЭЩ. 

13. Реаниглацион1ше мероприятия при всех вариантах ЗД не-
.эф1||ективны. На исход кардиорешшмацни пе оказываю влияния 
ни объем и продолжительность реашплапдонного пособия, ни после­
довательность проводимых реаняг.1ац1!0Н1шх мероприятий. 

14. Глютаминовая кислота утлеиьшает риск развития и арит­
мических и гемодиналшческих вариантов 3(Щ. Оксибутират натрия, 
креатинфосфат, верапамил и кордарон утленьшшот вероятность раз­
вития аритгличвских вариантов ЭД, Верапамил и кордарон снижа­
ют риск развития прошгаающего разрыва сердца. 

15. Разработанные програлаш прогнозирован^ш ocHOBiniX ва­
риантов ЭШ позволяют с высокшд уровнем цадежности прогнозиро­
вать исход заболевания по комплексу силпгомов я с1гадромов, оп­
ределяющих оообешюсти ктинотеского течения ранней яшешиескои 
стадии'острого инфаркта миокарда в кшкдом конкретном случае. 

lIPAIxTiWECICiE РЕКШЕ1ЩЛ1][̂ВГ 
I . Элекгромехапетеская диссощгащш диагностируется в слу­

чае, если Б момент смерти юш в процессе оживления по Ш'Х ium 
DKpaify'прикроватного кардиомо1П1'ора регистрируется бяозлектри-
ческсш активность сердца в виде оформленных комплексов номо-
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топкого или гетеротопного рлтма. 
2. Иостдефибрилгаторпая 3v№ диагностируется в слипав, 

ослп поело электрической дефибрилляции первого эшгзода 'М 
восстанойтвшш биозлектретесксй активности сердца но сопро-
воядастсл появленцем сердочных сокращений и естд патолого-
aнaтô ffiЧ9CIcиe исследовагаш не выявляют признаков острой 
шшвризкм левого желудочка плн проникающего разрыва сердца. 

3. Реперс[(узяонная З̂Ш дпагностяруется в случав прскра-
щогаш эффектлвшх сордечшос сокращенш1 у болышх о синдромом 
глобальной nocTflO!iiM6p!UWHTopnoil рёпер4узии, возпякаютдем пос­
ле 1'.;гпировс1П1Я первого опизода ФЖ. 

4. Нару!пот1Я цаяосткостп оиотег.ш кровообращения (прони­
цающий разрыв сердца н острая шгевризиа левого келудочг^з) ди­
агностируются по результатам патолого-анатоиического пооле-
довшпш. 

5. Первичная 3»!Д дяагностируе^я в сяучае, если в моглепт 
БнезалноЯ смерти на ЭМ'' фиксл^туетсл номотоП1Шй или гетеротон-
1ШЛ рит?,1, в патолого-анато!.т1гтос1а1б пссладозшшя но БШТВЛЯТЗТ 

признаков проппкаюп;эго зшзрнва сердца ил;т ост1юа оневризг.ш л'^-
вого ".елудочка. 

6. Карцяогенно-яокоЕый варяант ГГ.Щ яп,1яется логичосклп 
продо.те.знне^ кпрлиогеииого гаока,. 

7. РетроспектНЕН-зя диагноотитса ocnor-njix вариантсп' l-MJf 
возможна с уштогл особенностей j'.-i;mjrioci:":ro течопил яабопор,,?-
r.;'j: путем сло.'кеиля дч'эпюстически'с коз^^^пциептор, рассчгтгн-
них; по оп!югн!.!.-,! .iLT;!ii;-.4'?cKra-j. пр.п'зпакам острой fj^'ni iTril'apr"а 
1:локарда для каждого рприаита ;ТЩ и п].1г;'одршп"с в n-nmoii Д'-:'--
firpT^unoii-'-̂ jt -p-vi^'i':-. 

'<-,. '.•'i'::::„̂ !.-•';;." '[•'••'•;ледоР'1Т'г,'ТЬНУ1п д-тгн')';т;тч"01:.У'''> чрот.г;'";" 
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Вальда, • адаптировшшуи А,А.Генкиным для медицинских исследо- . 
вшшй, можно по приведенным в диссертационной работе прогнос­
тическим тайлицам определить прогноз заболевания в каждом 
конкретном случав по коглЕлексу симптомов и синдромов, опреде-
ляю!11их осооенности кли1Шческого течения заболевания в ранней 
стадии инфаркта миокарда. 

9. Введение свежепригоговяенного 1% раствора глюташшо-
вой 1СИСЛ0ТЫ в первые сутки заболевания в дозе от 6 до 8 г/сут 
стабилизирует эдектромеханичео1ощ активность сердца как а пе­
риод формирования ишемического повреждения и некроза, так и в 
период глобальной постдефибрашгяторной, репер^узии, рленьшает 
риск развития терминальных наруше1шй сердечного ритма и тя­
жесть гемодинамических нарушений и предупреждает развитие и 
аритмических, и гемодинамических вариантов З.Щ. 

10. Использование больших доз оксибутирата натрия (по 10-
20 ш! 20fa раствора внутривенно струйно через каадые 3-4 часа) 
в первые сутки заболевания стабилизирует электромеханичес1дто 
aKTHBHOCJb сердца и предупреадает развитие ариилических вари­
антов ЗД. 

II.. Длительная внутривенная капельная инфузия верапалила 
в первые часы острого ип(1аркта миокарда стабилизирует биоэлек-
тричоскую aKTifflHooib сердца, утленьшает тяжесть повреждающих 
эффектов циркулирую1цих спмпатшесшх непромедиаторов на мяо-
кард и, тем самим, предупредцает развитие аритмических вариан­
тов ЭДЦ и проникакщего разрыва сердца. 

12. Использование кордарона в порше сутки острого инфарк­
та миокарда позволяе'!' сущоственпо снизить риок развития арит-
uiraeciujx BapnajiTOB сЩ и проиикаюгцого раз^шва сердца. 

13. Иопользованне оерцачнпх глш:озидов я больших доз ад-
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реномиметиков в ранней ишемической стадии острого инфаркта 
глиокарда нерационально, так как увеличивает тяжесть нарушений 
биоэлектрической активности сердца, повышает риск развития ФЖ 
и увеличивает вероятность развития аритмических вариатгтов ЭВД. . 

14. Показшшем для назначения глютаминовой кислоты являет­
ся высокий риск развития аритмических и гемодинамических вари­
антов ЗЛД, больших доз оксибутирата натрия - высокий риск раз­
вития аритмичесгак вариантов 3»Щ, верапамила и кордзрона - вы­
сокий риск развития аритмических вариантов ЭВД и проникающего 
разрыва сердца. 
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Список сокращений, пспользовтншх в авторе.1'есатд 

1. Э.Щ - эл9Ктром9хан>пеская дисооциацяя 
2. $Ж - фибрилляция желудочков 
3. 01U ~ острый Ш1фаркт тмокарда 
4. КШ - кардиогэшшй шок 
5. ПРО ~ протекающий разрыв сердца 
6. ШТ - парокслзмальнал желудочтсовая та;апсард1ш 
7. ГПДР - глобальная постдефибридтяторна^г ponopTiyaim 
8. HI ЗГ/Щ - рэпорфузионпая ЗД . 
9. ГЩФ Л/Щ - постдофибршхляторная ЗД 

10. ¥Ш зад - кардиогеннб-'локовая 3.1Д 
11. ОАШ ~ острая аловрязма левого яелудочка 
12. КФК - 1феатиН1|ос(|юкиназа 
13. Д,Т,Г - лактатдегидрогганаза 
14.. ЛсЛТ - аопарап1НОв?ш аг.тгютрздсфораза 
15. АлЛТ - ачапиновая аминотрзлс'1герозя 
16. ОШ - 01'сибутирят пагр:гя 
Г7. ГК - глютамчпоппл кно.иота 
18. ДК - дйаг!Юст[ггоп1"л!1 коэфт '̂агоитт 
19. KI - коз'Илтиеят ипЬормалпн-эптп 
2С. В;1 - ппроптпость исхода 
21, J'iC •- го:''1.Т!;гг1Рпт корг'̂ лгппги 
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