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Проведены наблюдения за 22 больными с первичной и 
40 больными вторичной фибрилляцией желудочков. С целью 
восстановления синусового ритма применяли единичные или 
повторные разряды дефибриллятора с напряжением 5000— 
6500 вольт, продолжительностью 0,01 сек. В ряде случаев в 
сочетании с непрямым массажем сердца и на фоне примене­
ния медикаментов.

Электроимпульсная терапия была эффективной в подав­
ляющем большинстве случаев и не дала эффекта при вторич­
ной фибрилляции желудочков.

В группе больных с тяжелыми осложнениями течения ин­
фаркта миокарда, такими как кардиогенный шок, отек легких., 
фибрилляции желудочков предшествовала политопная 
экстрасистолия на фоне синусовой тахикардии. При капно­
графии отмечено выраженное снижение выделения СО2 в 
КЩБ — развитие метаболического ацидоза или метаболиче­
ского алкалоза, высокое содержание 11 ОКС, с резким сни­
жением РССТ до 0, высокое содержание катехоламинов, пре­
имущественно за счет адреналина, значительное снижение 
содержания калия как в плазме, так и в эритроцитах, уме­
ренное повышение содержания магния в плазме. Возникшая 
в терминальном состоянии фибрилляция желудочков была 
низковолновой, а после кардиоверсии возникал узловой, идио­
вентрикулярный ритм или асистолия.

В группе больных инфарктом миокарда, осложненным



«внезапным» развитием клинической смерти, — так называе­
мой первичной фибрилляцией, отмечены следующие измене­
ния. В предприступный период по данным ЭКГ появление 
групповых, полигонных, опасных экстрасистол типа R на Т, 
появление блокады ножек пучка Гиса, преимущественно пра­
вой. При капнографическом исследовании выявлена альвео­
лярная гпокапния и неравномерность вентиляции. При иссле­
довании КЩБ умеренный или значительный метаболический 
ацидоз. Электролитный баланс, характерный для острого пе­
риода инфаркта миокарда — умеренная 'гиперкалиемия в 
плазме, и снижение содержания калия в эритроцитах, повы­
шенное содержание магния в плазме. Отмечен значительный 
выброс катехоламинов как за счет адреналина, так и за счет 
норадреналина. Повышение глюкортикоидной функции над­
почечников.

В момент развития .клинической смерти (фибрилляция 
желудочков) по данным капнографии — низкоамплитудная 
капнограмма по типу дыхательной фибрилляции, низкое 
альвеолярное напряжение, вызванное неравномерностью вен­
тиляции. В первые же минуты после кардиоверсии и восста­
новления синусового ритма — бурное выведение СО2, тахин­
ное 30—40 в 1; резко деформированные беспорядочные кап­
нографические комплексы, свидетельствующие о резком на­
рушении дыхательной функции, развитие метаболического 
алкалоза, резкое снижение содержания калия в плазме, эрит­
роцитах, еще более резкий выброс катехоламинов. По мере 
стабилизации состояния, восстанавливался ритм и глубина 
дыхания, улучшалась эффективность вентиляции, более мед­
ленно восстанавливался кислотно-щелочной, электролитный 
баланс, равновесие симпато-адреналовой системы.

Учитывая вышеперечисленные показатели с целью профи­
лактики терминальных аритмий (фибрилляция желудочков) 
проводилась коррекция КЩБ путем введения бикарбоната, 
оксигенации, введение препаратов калия в виде поляризую­
щей смеси.

После электроимпульса — адекватная вентиляция легких, 
введение препаратов калия в поляризующей смеси, лидокаи­
на, для улучшения гемодинамики — глюкагон, для блокиро­
вания катехоламинов — нейроплегики, препараты типа ново­
каина. Учитывая развивающийся метаболический алкалоз — 
бикарбонаты не вводились. Больным с кардиогенным шоком 
и отеком легких проводилась также соответствующая тера­
пия кардиогенного шока и отека легких.


