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Брадисистолический синдром при острых отравлениях часто 
осложняется гемодинамическими нарушениями и, таким образом, 
представляет серьезную опасность для больного. Обычно для уча­
щения сердечного ритма в клинической практике используется ат­
ропин, однако он оказывается эффективен не для всех больных [4], 
гак как у части больных вызывает развитие АВ-блокады I степе- 
пи. Используемых для функциональной диагностики нарушений 
сердечной деятельности ЭКГ и мониторирования сердечного рит­
ма в течение нескольких часов бывает недостаточно для правиль­
ного подбора средств фармакологической антидотной терапии.

Цель работы — оптимизация фармакологической коррекции 
нарушений ритма и проводимости у больных с острыми отравле­
ниями ядами, вызывающими урежение сердечного ритма.

Материалы и методы исследования. Обследовано 183 больных, 
из них 90 — с острым отравлением клофелином, 70 — вератрином, 
9 — сердечными гликозидами, 9 — верапамилом, 5 — анаприлином.

Методика чреспищеводной электрокардиостимуляции (ЭКС) 
является одним из вариантов электрофизиологического исследо­
вания сердца, значительно расширяющего возможности традици­
онной электрокардиографии. Это достаточно безопасный по срав­
нению с эндокардиальной стимуляцией метод исследования авто­
матизма и проводимости сердца, а также эффективный способ ку­
пирования реципрокных наджелудочковых тахикардий и замеще­
ния водителя ритма в случае остановки синусового узла. В кардио­
логической практике этот метод начали применять в начале 80-х гг., 
в нашей клинике с 1989 г.

В своих исследованиях мы пользовались методикой А. А. Кир- 
ку гис и др. [1]. Для исследования функций синусового узла и сино- 
1 1 риальной проводимости определяли: время восстановления фун­
кции синусового узла (ВВФСУ), корригированное время восста­



новления функции синусового узла (КВВФСУ), время синоатри­
ального проведения (ВСАП) по методу О. S. Narula et al. [3]. Для 
исследования атриовентрикулярной проводимости определяли: ин­
тервал от артефакта стимула до желудочкового ответа (St-v), точ­
ку Венкебаха (т. W), эффективный рефрактерный период (ЭРП) ат­
риовентрикулярного (АВ) соединения. В норме ВВФСУ обычно 
меньше 1600 мс, КВВФСУ колеблется в пределах 375—525 мс, «по­
ловинное» ВСАП не превышает 200 мс, т. Венкебаха соответствует 
предсердной стимуляции 130— 190 имп/мин [1].

Результаты исследования и их обсуждение. Токсикогенная деп­
рессия синусового узла чаще выявляется у больных с отравлением 
клофелином (42,7 %) и сердечными гликозидами (33,3 %), причем 
особенность при отравлении последними — формирование депрес­
сии синусового узла при отсутствии брадикардии. Реже признаки 
депрессии синусового узла регистрируются при отравлении верат- 
рином (19,4 %) и не выявляются у больных с отравлением анапри- 
лином.

Синоатриальная блокада входа выявлена у 60 % больных с от­
равлением клофелином, у 59 % — с отравлением вератрином, у 
33 ,3% — с отравлением сердечными гликозидами. При отравле­
нии анаприлином синоатриальная блокада входа регистрировалась 
у 2 из 5 больных. В то же время электрокардиографически синоат­
риальная блокада II степени выявлялась у 12 % больных с отравле­
нием клофелином и у 5 % — с отравлением вератрином.

Наиболее выраженные нарушения атриовентрикулярной про­
водимости наблюдались у больных с отравлением верапамилом. 
Из 9 больных АВ-блокада I степени выявлена у одного больного, 
II степени — у двух, III степении — также у двух. Пропускная спо­
собность АВ-соединения снижена у 100 % больных с отравлением 
анаприлином, у 70 % — с отравлением клофелином, у 33 % — с 
отравлением сердечными гликозидами и у 20,5 % — с отравлени­
ем вератрином. У этих же больных увеличен эффективный реф­
рактерный период АВ-соединения. В то же время на ЭКГ регист­
рировали АВ-блокаду I степени у 9,3 % больных с отравлением 
клофелином, у 11,1 % — при отравлении вератрином, у 1 из 5 боль­
ных с отравлением анаприлином, АВ-блокаду II степени 1-го 
типа — у 1,1 % больных при отравлении клофелином, у 8,6 % — 
при отравлении вератрином и у 1 из 9 больных с отравлением 
сердечными гликозидами.



Положительные результаты атропиновой пробы указывают на 
значительную роль вегетативной нервной системы в токсикоген- 
ном угнетении функций СУ при острых отравлениях клофелином [2] 
и вератрином.

При отравлении клофелином для коррекции выявленных нару­
шений пейсмекерной и проводящей функции сердца под контро­
лем электрофизиологического исследования применяли следующие 
средства: атропин, астмопент, добутрекс, бутироксан и налоксон.

Блокатор М-холинергических рецепторов атропин вводили 36 
больным с острым отравлением клофелином внутривенно струй- 
но в дозе 0,02 мг/кг за 5 мин. Атропин эффективно купировал бра- 
дикардию у всех больных, а у 47,2 % вызвал синусовую тахикар­
дию (ЧСС от 90 до 130 в 1 мин). Показатели ЭКГ и ЧпЭКС у боль­
ных до и после введения атропина представлены в табл. 1.

Таблица 1
Электрокардиографические и электрофизиологические показатели 

до и после применения атропина (М±ш)

Показатель До атропина После атропина Р

RR, мс 1115 ± 26 650 ± 23 <0,001
PQ, мс 155 ± 5 154 ± 4 >0,05
ВВФСУ_с. мс 1761 ± 82 868 ± 37 <0,001
КВВФСУ , мсмне ’ 630 ± 70 211 ± 16 <0,001
ВСАПы11С, мс 219 ± 37 94 ± 6 <0,01
ВСАПмнн, мс 1 ± 24 72 ± 5 <0,01
St-v , мсU11C ’ 270 ± 10 227 ± 8 <0,01
т. Венкебаха 120 ± 6 171 ± 5 <0,001
ЭРПм1к, мс 471 ± 34 299 ± 22 <0,001

Примечание. Здесь и в табл. 2— 5: р —  достоверность отличий исследуемых показателей.

В среднем по группе частота ритма увеличилась на 41,7 % 
(р<0,001), максимальная величина постстимуляционной паузы сни­
зилась на 50,7 %  (р<0,001), а максимальное КВВФСУ — на 66,5 % 
(р< 0 ,001). Нормализовались величины ВСАП: максимальное 
ВСАП сократилось с 219 ± 37 до 94 ± 6 мс, р < 0 ,0 1, минимальное — 
увеличилось с 1 ± 24 до 72 ± 5, р<0,01.

Величина интервала PQ в исследуемой группе практически не 
изменилась (р>0,05), однако у одной больной на фоне учащения



ритма от 58 до 82 в минуту интервал PQ увеличился со 180 до 210 мс. 
Для улучшения атриовентрикулярной проводимости у больных с 
АВ-блокадой I степени атропин оказался неэффективен . Интер­
вал PQ у таких больных после атропина составил 182 ± 11 мс, а у 
больных с исходно нормальной величиной PQ — 145 ± 5 мс 
(р<0,01). Максимальная величина интервала St-v уменьшилась на
15,9 % (р<0,01). ЭРП максимальный снизился после атропина на
36,5 % (р<0,001). Периодика Венкебаха наступала на частоте ЭКС 
171 ± 5 в минуту, что на 42,5 % выше, чем до атропина (р<0,001).

Осложнения наблюдались у двух больных: у одной больной 
после введения препарата на ЭКГ появились и сохранялись в тече­
ние 20 мин частые наджелудочковые экстрасистолы, короткие па­
роксизмы наджелудочковой тахикардии (RR — 500 мс). У друго­
го больного зарегистрирован пароксизм мерцательной аритмии с 
частотой ритма от 150 до 55 в минуту. Синусовый ритм восстано­
вился самостоятельно через 4 часа. Эти осложнения, вероятно, свя­
заны с выраженной дизрегуляцией сердечного ритма, выявляемой 
математическим анализом практически у всех больных в течение 
30 мин после введения атропина.

Результаты использования атропина позволяют сделать вывод, 
что данный препарат достоверно улучшает функцию СУ и прово­
димость в СА-зоне у больных с острым отравлением клофелином. 
Действие атропина на АВ-проводимость неоднозначно: повыше­
ние частоты стимуляции, при которой появляется периодика Вен­
кебаха, свидетельствует об увеличении пропускной способности 
АВ-соединения, однако у больных с АВ-блокадой I степени не вы­
явлено значимого сокращения интервала PQ, а у одной больной 
после введения атропина интервал PQ увеличился. Таким образом, 
вероятно, время АВ-проведения после введения атропина не изме­
нилось.

Стимулятор (3-адренорецепторов астмопент применяли в комп­
лексе интенсивной терапии у 18 больных. Препарат вводили внут­
ривенно капельно в дозе 0,02 мг/кг в 200 мл 0,9 % раствора NaCl за 
20 мин.

Астмопент купировал брадикардию у всех больных, учащение 
ритма до 90— 130 в минуту наблюдалось у 33,3 % обследованных. 
Усредненные показатели ЭКГ и ЧпЭКС представлены в табл. 2.

В среднем по группе величина кардиоцикла сократилась на 58,3 % 
(р<0,001). ВВФСУ снизилось на 42,8 % (р<0,001), а КВВФСУ — на



Электрокардиографические и электрофнзнологнческие показатели 
до и после применения астмопента (М±ш)

Показатель До астмопента После астмопента Р

RR, мс 1274 ± 46 743 ± 39 <0,001
PQ, мс 153 ± 5 137 ± 5 <0,05
ВВФСУммс, мс 1979 ± 133 1131 ± 70 <0,001
КВВФСУ-11С, мс 698 ± 117 344 ± 56 <0,01
ВСАПм„ с, мс 236 ± 6 106 ± 23 >0,05
ВСАПм|)н, мс 48 ± 37 10 ± 25 >0,05
St-v , мсчавс.’ 269 ±16 237 ± 13 >0,05
т. Венкебаха 103 ±8 168 ± 9 <0,001

ЭРПм„с, мс 470 ±40 310 ± 41 <0,05

50,7 % (р<0,01). Только у одного больного (5,6 %) сохранились зна­
чения этих показателей, превышающие норму. Максимальная вели­
чина ВСАП снизилась после введения астмопента на 50,1 % (р<0,05). 
У 7 больных (38,9 %) на разных частотах стимуляции появлялись 
отрицательные значения ВСАП, в среднем по группе ВСАП мини­
мальное уменьшилось с 48 ± 37 до 10 ± 25 мс (р>0,05). У 3 больных 
(16,7 %) на фоне введения астмопента появилась СА-блокада II сте­
пени, которая исчезла самостоятельно через 30—60 мин после пре­
кращения введения препарата.

Интервал PQ у больных после применения астмопента сокра­
тился на 10,5 % (р<0,05), St-v — на 11,9 % (р>0,05). Точка Венкеба­
ха возросла на 63,1 %, (р<0,001), а максимальный ЭРП снизился на 
44 % (р<0,05).

У одной больной через 30 мин после введения астмопента на 
ЭКГ появилась желудочковая экстрасистолия — тригеминия с ин­
тервалом сцепления 400 мс при величине RR — 670 мс. Кроме того, 
наблюдалась косонисходящая депрессия сегмента ST на 2 мм в от­
ведениях I, II, aVL, V3—V6. Нарушение ритма исчезло через 1 час, а 
депрессия ST сохранялась в течение 12 часов.

Таким образом, астмопент эффективно улучшал функцию СУ 
и АВ-проводимость у больных с острым отравлением клофелином, 
но в ряде случаев на фоне астмопента ухудшалась проводимость в 
СА-зоне.



Активатор Р,-, Р,- и а 2-адренорецепторов добутрекс вводили 12 
больным в течение 2— 18 часов со скоростью 5— 10 мкг/кг/мин. 
ЧпЭКС проводили через 30—40 мин от начала введения препарата.

Добутрекс купировал брадикардию у всех больных, у 33,3 %на 
фоне инфузии зарегистрирована ЧСС 90— 120 в минуту. Данные 
ЭКГ и ЧпЭКС до и на фоне введения добутрекса представлены в 
табл. 3.

Таблица 3
Электрокардиографические и электрофизиологические показатели 

на фоне введения добутрекса (М±ш)
Показатель До добутрекса После добутрекса Р

RR, мс 1253 ± 88 703 ± 49 <0,001
PQ, мс 150 ± 12 118 ± 9 <0,05
ВВФСУм„ с. мс 1587 ± 149 937 ± 54 <0,001
КВ ВФ СУ ^., мс 528 ± 101 285 ± 29 <0,05
ВСАПмл1с, мс 157 ± 31 85 ± 10 <0,05
ВСАПыим, мс -32 ± 67 -1 ± 36 >0,05
S t - v _ . мс 238 ± 36 193 ± 3 >0,05
т. Венкебаха 105 ± 10 170 ± 11 <0,001
Э Р П _ , мс 401 ± 48 295 ± 20 >0,05

Величина исходного кардиоцикла уменьшилась на 43,9 % 
(р<0,001). Максимальное значение ВВФСУ в среднем по группе сни­
зилось на 41 % (р<0,001), а КВВФСУ — на 46 % (р<0,05). Макси­
мальное ВСАП уменьшилось на 45,9 % (р<0,05), но у 50 % больных 
на разных частотах ЭКС наблюдались значения ВСАП меньше ноля, 
минимальное ВСАП осталось отрицательным (-1 ± 36, р>0,05).

Величина интервала PQ уменьшилась на 21,3 % (р<0,05), St-v — 
на 18,9 % (р>0,05). Частота ЭКС, на которой наблюдалась перио­
дика Венкебаха, возросла на 61,9 % (р<0,001), максимальное зна­
чение ЭРП снизилось на 16,4 % (р>0,05).

Таким образом, на фоне введения добутрекса достоверно улуч­
шались функция СУ, АВ-проводимость. Динамика проводимости 
в СА-зоне оказалась неоднозначной, у части больных на фоне до­
бутрекса появлялась блокада входа СА-зоны.

Блокатора,-адренорецепторов бутироксан вводили 12 больным 
с острым отравлением клофелином в дозе 0,5 мг/кг внутривенно



капельно в течение 20 мин в 200 мл 0,9 % раствора NaCl. Действие 
бутироксана проявлялось достоверным увеличением ЧСС через 
10— 15 мин введения. Усредненные показатели ЭКГ и ЧпЭКС при 
использовании бутироксана представлены в табл. 4.

Таблица 4
Электрокардиографические и электрофизиологические показатели 

до и после применения бутироксана (М ± т)

Показатель До бутироксана После бутироксана Р
RR, мс 1207 ± 73 852 ± 48 <0,001
PQ, мс 149 ± 6 133 ± 7 >0,05
ВВФСУ„.„ , мс 1653 ± 106 1204 ± 96 <0,01
КВВФСУ„„, мс 488 ± 67 307 ± 48 <0,05
ВСАП„„с, мс 137 ± 14 120 ± 13 >0,05
ВСАПымн, мс 27 ± 20 34 ± 26 >0,05
St-vw c. мс 244 ± 36 189 ± 14 >0,05
т. Венкебаха 106 ± 11 131 ± 11 >0,05
ЭРП , мси л е  » 470 ± 37 375 ± 35 >0,05

Средняя продолжительность интервала RR уменьшилась на
29,4 % (р<0,001). ВВФСУ и корригированное ВВФСУ нормализо­
вались у 90,9 % больных. Максимальная величина КВВФСУ сни­
зилась на 37,1 % (р<0,05). Показатели проводимости в синоатри­
альной зоне изменились незначительно, ВСАП максимальное 
уменьшилось на 12,4 % (р>0,05), минимальное — увеличилось на
25,9 %, но с большим разбросом значений (с 27 ± 20 до 34 ± 26 мс, 
р>0,05). У 33,3 % больных на отдельных частотах стимуляции по­
являлись отрицательные значения ВСАП. Величина интервала PQ 
уменьшилась на 10,7 % (р>0,05), максимальная величина интерва­
ла от стимула до желудочкового ответа сократилась на 22,5 % 
(р>0,05). Точка Венкебаха увеличилась на 23,6 % (р>0,05), а ЭРП 
снизился на 20,2 % (р>0,05). Таким образом, бутироксан достовер­
но купировал брадикардию, улучшал функцию синусового узла у 
больных с острым отравлением клофелином. Изменение синоат­
риальной и атриовентрикулярной проводимости оказалось недо­
стоверным.

У одного больного, мужчины 65 лет, после введения бутирок­
сана появились загрудинные боли, элевация сегмента ST на ЭКГ



на 2 мм, снижение АД от 160/110 до 100/60 мм рт. ст. Реакция купи­
рована антиангинальной и метаболической терапией.

Использование налоксона в дозе 2 — 4 мг у 8 больных никак не 
повлияло на электрокардиографические и электрофизиологичес- 
кие параметры.

Анализируя результаты использования средств фармакологи­
ческой коррекции, необходимо отметить, что все препараты, кро­
ме налоксона, оказались эффективны у больных с острым отрав­
лением клофелином.

На основе данных электрофизиологического исследования сер­
дца строится тактика фармакологической коррекции ритма и про­
водимости. Так, при отравлении клофелином у больных с наруше­
нием функций СУ и СА-проводимости наиболее эффективен атро­
пин, но он менее эффективен у больных с преимущественными на­
рушениями АВ-проводимости. У последних более оправдано при­
менение астмопента или добутрекса, но эти препараты могут уг­
лублять нарушение СА-проводимости. Бутироксан достоверно 
улучшает функцию СУ и менее эффективен в отношении СА- и АВ- 
проводимости.

Атропин показал свою эффективность для купирования нару­
шений автоматизма и проводимости сердца у больных с отравле­
нием вератрином. У всех больных учащался ритм, АВ-блокада 
I степени после введения атропина сохранялась у одного больно­
го. Основные электрофизиологические показатели нормализова­
лись у всех больных (табл. 5).

Таблица 5
Электрофизиологические показатели до и после введения 

атропина у больных с острым отравлением вератрином (М±ш)

Показатель До атропина После атропина Р

RR, мс 1092 ± 28 567 ± 21 <0,001
PQ, мс 166 ± 5 151 ± 4 <0,05
ВВФСУ-1жс, мс 1451 ± 56 788 ± 25 <0,001
КВВФСУмл>с, мс 371 ± 41 223 ± 17 <0,01
В С А П ^ , мс 142 ± 20 97 ± 7 <0,05
ВСАПинн, мс -37 ± 12 71 ± 5 <0,0011
S t - v _ , мс 306 ± 10 237 ± 8 <0,001
т. Венкебаха 146 ± 5 190 ± 3 <0,01



При отравлении анаприлином атропин у двух больных из трех 
учащал сердечный ритм и увеличивал пропускную способность АВ- 
соединения, у одной больной оказался неэффективен. При отрав­
лении верапамилом введение атропина улучшало синоатриальную, 
но не атриовентрикулярную проводимость. Специфическими сред­
ствами терапии при отравлении верапамилом являются препара­
ты кальция. Введение 10 — 20 мл 10 % СаС1, восстанавливало над- 
желудочковый ритм у больных с АВ-диссоциацией. Однако на фоне 
введения препаратов кальция сохранялась блокада входа синоат­
риальной зоны, появлялась периодика Венкебаха на низких часто­
тах стимуляции. Поэтому атропин вводили после купирования пре­
паратами кальция нарушений атриовентрикулярной проводимос­
ти. Изменения электрофизиологических показателей на фоне вве­
дения атропина при отравлениях анаприлином и верапамилом 
представлены в табл. 6.

Таблица 6
Показатели автоматизма и проводимости сердца при отравлении 

анаприлином и верапамилом до и после введения атропина (М±ш)

Контрольная
группа

Анаприлин Верапамил
Показатель до ат­

ропина
после

атропина
до ат­

ропина
после

атропина

RJ*. мс 790 ± 32
1202±43
р<0,01

760±97
р2<0,01

828±97
р,>0,05

673±46
р2>0,05

PQ, мс 154 ± 7
158±20 
р >0,05

178±6
р2>0,05

153±25 
Р  >0,05

153±14 
р2>0,05

КВВФСУммс, мс 333 ± 39
335±95 
р >0,05

253±41
р2>0,05

168±9 
р >0,05

155±20
р2>0,05

ВСАПми(, мс 70 ± 14
51 ± 17 

Р  >0,05
64± 14 

р,>0,05
66± 18 

р, >0,05
75± 10 

р;>0,05

В С 'А П ^, мс 148 ± 10
105±16 
р >0,05

94±7
р?>0,05

93± 10 
р >0,05

78± 10 
р2>0,05

т. Венкебаха, мин'1 153 ± 7
90±8

р,<0,01
148±11
р2<0,01

125±8 
р, >0,05

138±14 
Р2>0,05

Примечание, р, —  достоверность к результатам в контрольной группе; р2 —  достовер­
н о с т ь  к результатам до введения атропина.



П ри отравлениях  сердечны ми гликозидам и атропи н  у больш ин­
ства больны х  купировал  б р ади к ар ди ю  и наруш ения синоатри аль­
ной п р оводи м ости , отсутствие эф ф екта атр о п и н а  указы вает  на не­
посредственное пораж ение пейсм екера.

Т аким  о бр азо м , применение д ан н о го  ком плекса м етодов функ­
ц и он альн ой  д и агн о сти ки  дает во зм о ж н о сть  вы яви ть наруш ения 
пейсм екерной и проводящ ей  ф ункции сердца, не регистрируемы е 
на Э К Г , но влияю щ ие на п р о гн о з и такти ку  ф арм акологической  
коррекц ии  наруш ений ритм а и п роводи м ости . К ом плекс позволя­
ет п о д б и р ать  о п тим альны е средства ф ар м ако л о ги ческо й  коррек­
ции и оц ен и вать  их эф ф ективность. К ром е то го , установка  чреспи- 
щ ево дн о го  эл ек тр о д а  п о зво л яет  при н еобходи м ости  проводить 
электрокардиости м уляц ию  с целью  купирования пароксизм альной 
тахикардии  или для ритм овож дения при остановке синусового узла.
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политиков, правоохранительных органов, органов здравоохране-


