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Случаи внезапной смерти при приеме хинидина являются на­
ряду с «нормализационными» эмболиями основной причиной, 
обусловливающей известную настороженность врачей по отноше­
нию к этому препарату. Внезапная смерть больного, получающего 
хинидин, не является редкостью. Так, по сводной статистике Askey 
из. 839 больных мерцательной аритмией, получавших хинидин, вне­
запная смерть наступила у 21 больного, в том числе у 11 из 
275 больных с недостаточностью кровообращения (4%) и у 10 из 
564 больных — без явлений декомпенсации (1,8%). Thomson со­
брал в литературе 20 случаев внезапной смерти больных, прини­



мавших хинидин, и проанализировал их. В 13 из них, по-видимому, 
причиной смерти послужил прием хинидина (2,1% из 611 боль­
ных). Частота подобного исхода хинидиновой терапии чрезвычай­
но колеблется по данным различных авторов; однако, если кли­
нический материал был достаточно большим, как правило, сооб­
щается о тяжелых осложнениях при приеме хинидина (Parkinson, 
Campbell, Cookson, Sokolow, Bedard и др.). Иногда даж е  неболь­
шой опыт применения хинидина оказывался столь неудачным, что 
побуждал к отказу от дальнейшего применения этого препарата 
(А. М. Сигал).

Сравнительная редкость внезапной смерти при приеме хиниди­
на и «успокаивающее» сравнение с частотой смерти больных, стра­
дающих мерцательной аритмией и не получающих хинидина, не 
дает, разумеется, никаких оснований для недооценки подобной 
опасности при попытках восстановить синусовый ритм. В литера­
туре имеются указания на опасность применения хинидина при 
нарушениях проводимости, хотя единого мнения по этому вопросу 
не существует. Так, А. М. Сигал возражает против применения 
хинидина, если ширина комплекса QRS превышает 0,10". С. В. Ш е­
стаков считает возможным применение хинидина при комплексе 
QRS, равном 0,11", если эта величина остается стабильной. Askey 
и Thomson с успехом применяли хинидин при нарушении вну­- 
трижелудочковой проводимости. Bellet предлагает прекращать ле­
чение хинидином при удлинении комплекса QRS до 0,14". И. А. Чер­
ногоров пишет: «При наличии блокады ножек вопрос о целесооб­
разности назначения хинидина с целью устранения мерцательной 
аритмии остается спорным».

Все ж е  большинство авторов указывают, что удлинение ком­
плекса QRS является важнейшим признаком хинидиновой интокси­
кации и требует прекращения лечения. Нередко такой динамике 
придается большее значение, чем исходной величине комплекса.

В литературе  мы встретили лишь отдельные указания на 
успешное выведение больных из клинической смерти, вызванной 
хинидином («хинидиновый шок»). Так, А. И . Лукошевичуте, про­
водившая поддерживающую терапию хинидином после восста­
новления синусового ритма электрическим импульсом, наблю дала 
мерцание желудочков у 6 больных, 5 из которых были «полностью 
реанимированы».

Нами хинидин назначался в качестве основного или поддер­
живающего антиаритмического средства 90 больным, страдавшим 
мерцательной аритмией различного происхождения (ревматизм, 
миокардитический или атеросклеротический кардиосклероз, ин­
фаркт миокарда, тиреотоксическое сердце). Подавляющее боль­
шинство больных получали хинидин в период подготовки к элек­
трической дефибрилляции предсердий или после ее успешного осу­
ществления; при этом суточная доза хинидина не превышала, как 
правило, 0,8 г. У части больных хинидин был основным антиарит­
мическим средством, но и в этом случае максимальная суточная



его доза не превышала 2 г. У  двух больных мы наблюдали внезап­
ную смерть, которую мы объясняем токсическим действием  хини­
дина. Обеих больных удалось реанимировать.

Б ольн ая Р., 67 лет, поступила в ф акультетскую  терапевтическую  клинику 
лечебного ф акультета 1-го М О Л М И  имени И. М. Сеченова с явлениями хрони­
ческой недостаточности коронарного кровообращ ения и вы раж енного атероскле­
ротического кардиосклероза. За  полтора года до поступления в клинику пере­
несла мелкоочаговый инф аркт м иокарда, после чего развилась недостаточность 
кровообращ ения II степени, отмечались приступы сердцебиений. В течение по­
следних трех месяцев постоянно отмечается м ерцательная аритмия. Н а  электро­
кардиограм м е: м ерцательная аритмия, блокада левой ножки пучка Гиса, вы ра­
женные изменения м иокарда предсердий и ж елудочков. Больной проводилось 
лечение сосудорасш иряю щ ими средствам и, сердечными гликозидами, мочегонны­
м и, антикоагулянтам и. 28/IX  1964 г. предпринята попытка устранить мерцание 
предсердий электрическим импульсом (трансторакально). Н акануне больная по­
лучила пробную дозу  хинидина (0,2 г ), в день дефибрилляции предсердий утром 
дваж д ы  приняла по 0,2 г хинидина с интервалом в 2 ч. Р а зр я д  деф ибриллятора 
был произведен дваж д ы  (при напряж ении 4500 и 5000 в) ,  восстановить сину­
совый ритм не удалось. Было решено повторить попытку восстановить синусо­
вый ритм электрическим импульсом после назначения большей дозы  хинидина 
в течение двух дней перед дефибрилляцией предсердий. У читы вая наличие бло­
кады  нож ки пучка Гиса, больная находилась под особенно тщ ательны м наблю ­
дением. 29/IX  1964 г. больная приняла в 9 и 12 ч по 0,2 г хинидина. В 15 ч 
была снята электрокардиограм м а, на которой не вы явлено каких-либо динамиче­
ских изменений по сравнению  с исходной (до лечения хинидином). Через не­
сколько минут после того как  бы ла снята электрокардиограм м а у больной было 
мгновенное головокруж ение. Этому не было придано серьезного значения, и боль­
ная в третий раз приняла 0,2 г хинидина; следует отметить, что при первом и 
третьем приеме хинидина больной был дан  эф едрин (по 0,0125), как  это реко­
мендуется для  предотвращ ения ф ибрилляции ж елудочков L iot с сотр. Через
несколько минут после приема хинидина больная внезапно потеряла сознание, 
отмечалась остановка ды хания, пульс и артериальное давление не определялись, 
тоны сердца не прослуш ивались. Зрачки  расш ирились и не реагировали на свет. 
Через 2—3 мин  начат непрямой м ассаж  сердца и искусственное ды хание «рот 
в рот», проводивш иеся в течение трех минут во время транспортировки больной 
в соседний кабинет, где находился деф ибриллятор, и подготовки к деф ибрилля­
ции. Бы л произведен р азр яд  деф ибриллятора (5500 в ), после чего немедленно 
восстановилась сердечная деятельность, а затем  и дыхание. П ульс был ритмич­
ным, удовлетворительного наполнения, цианоз быстро уменьш ался. Н а Э К Г — 
узловой ритм. Б ольн ая оставалась без сознания. Через 7 мин  вновь перестали 
вы слуш иваться тоны сердца, исчез пульс, остановилось дыхание. Н а ЭКГ в этот 
момент зарегистрирована асистолия с одним ж елудочковым комплексом, исхо­
дящ им из центра третьего порядка. П овторны й р азр яд  деф ибриллятора (напря­
жение 5300 а) восстановил узловой ритм, в дальнейш ем возобновилась м ерца­
тельная аритмия. Б ольн ая приш ла в сознание через 30 м ин  после наступления 
клинической смерти. В дальнейш ем  состояние удовлетворительное, свыше года 
находится под нашим наблю дением.

Н иж е на рисунке приведены электрокардиограм м ы  больной Р.
У второй больной внезапная смерть наступила на следующ ий день после 

восстановления синусового ритм а электрическим импульсом. В день деф ибрил­
ляции предсердий больная получила 1 г хинидина, а на следую щ ий день утром 
0,2 г  хинидина, вскоре после чего развилась картина, аналогичная описанной 
выше. Этой больной так ж е  проводились непрямой м ассаж  сердца, ды хание «рот 
в рот», а затем  был применен одиночный электрический импульс (4500 в ) ,  не­
медленно восстановивш ий сердечную деятельность. У этой больной сразу  ж е 
после р азр яд а  деф ибриллятора отмечена м ерцательная аритмия, синусовый ритм 
не восстановился. П оскольку электрокардиограм м а была снята лиш ь после вос­
становления сердечной деятельности, осталось невыясненным, что явилось при­



чиной клинической смерти: фибрилляция Ж елудочков или асистолия. С ледует 
у казать  и на еще один возмож ны й механизм смерти при приеме  хинидина — 
паралич ды хательного центра. По данным Gold, асистолия при интоксикации 
хинидином встречается во много раз реж е, чем ф ибрилляция ж елудочков.

Анализ двух наших наблюдений подтверждает отсутствие пря­
мой зависимости между токсическим действием хинидина и его 
дозой, которая в обоих случаях была невелика. По-видимому, 
определенное значение имело наличие у больной Р. блокады нож­
ки пучка Гиса (у второй больной явлений нарушения проводи­
мости на ЭКГ не отмечено). Важно подчеркнуть, что на электро­
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ЭКГ больной Р. после первого разряда дефибриллятора 29/IX 1964 г.
(а),  в момент повторного прекращения сердечной деятельности (б) 

и после второго разряда дефибриллятора (в).

кардиограмме, снятой примерно за 10 мин  до наступления клини­
ческой смерти у первой больной, признаков хинидиновой интокси­
кации не отмечалось.

Одиночный электрический импульс высокого напряжения ока­
зывается эффективным и при асистолии, играя, по-видимому, роль 
«запускающего» импульса. Возможно, в этом случае оказалось бы 
достаточно импульса значительно меньшего напряжения, получен­
ного с помощью дефибриллятора или даж е  кардиостимулятора. 
Однако необходимость скорейшего восстановления сердечной д ея­
тельности диктует необходимость немедленного применения высо­
ковольтного импульса, который должен оказаться эффективным 
при наличии как асистолии, так  и фибрилляции желудочков. Н а ­
ряду с применением дефибриллятора решающее значение имело 
проведение непрямого массаж а сердца и дыхания «рот в рот», на­
чатое в первые минуты после наступления клинической смерти. 
Очевидно, персонал отделений, в которых проводится лечение хи­
нидином (даж е в небольших дозах), должен быть знаком с воз­
можными тяжелыми осложнениями при его применении, а такж е 
с методами реанимации больного, Наличие дефибриллятора



в таком отделении значительно уменьшает опасность внезапной 
смерти больного, принимающего хинидин, при условии быстрого 
проведения всех необходимых мероприятий.
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