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ВВЕДЕНИЕ 
В публикациях Р. Хоффмана [1], Е. А. Лужникова [2] 

отмечено, что отравления амлодипином и другими 
ингибиторами являются наиболее сложными по кли-
ническим проявлениям острой интоксикации, а по 
частоте встречаемости отравлений являются редкой 
формой острой химической болезни. Общим по меха-
низму действия для всех ингибиторов является влия-
ние на кальциевые каналы L-типа, которые регулиру-
ют вход кальция в гладкомышечные волокна миокар-
да и сосудов [1–3]. Однако у препаратов группы име-
ются различия тканевой и сосудистой специфичности, 
что во многом и определяет клинические проявления 
острого отравления.

Данные, полученные В. Г. Сенцовым, Б. Б. Яцинюк 
[4], согласуются в том, что порог доз, вызывающих кли-
нически значимые симптомы отравления, определить 
сложно, так же сложно предсказать возможные нару-
шения и выработать единую тактику в терапии постра-
давших. Имеющиеся на сегодняшний день сложности 
в оценке состояния пострадавшего и отсутствие четких 
рекомендаций по использованию средств специфиче-
ской фармакокоррекции и симптоматической терапии 
заставляют исследовать данную группу отравлений. 

Цель работы – изучить ЭКГ-показатели параме-
тров центральной гемодинамики (ЦГ) и опций интен-

сивной терапии при острой химической травме амло-
дипином.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Проведено проспектовое исследование методом 
сплошной выборки. Под наблюдением находилось 22 
пациента с острым отравлением амлодипином (12 па-
циентов с компенсированным вариантом нарушения 
гемодинамики (КВНГ) – I группа; 10 пациентов – с де-
компенсированным вариантом нарушений гемодина-
мики (ДВНГ) – II группа). Контрольную группу состави-
ли 24 практически здоровых человека. Одним из эта-
пов оценки тяжести отравления (при поступлении па-
циентов) был анализ ЭКГ – R-R (мс), Ry (мин-1), P-Q (мс), 
QRS (мс), Q-T (мс), SP (%) и гемодинамических измене-
ний; контролировали – АД систолическое и диасто-
лическое (мм рт. ст.), среднее артериальное давление 
(САД) (мм рт. ст.), частоту сердечных сокращений (ЧСС) 
(мин-1), ударный индекс (УИ) (мл/м2), сердечный индекс 
(СИ) (л/мин/м2), удельное периферическое сопротив-
ление (УПС) (дин/с/см-5/м2), конечное диастолическое 
давление левого желудочка (КДДЛЖ) (мм рт. ст.), дав-
ление наполнения левого желудочка (ДНЛЖ) (мм рт. 
ст.), начальную скорость повышения внутрижелудоч-
кового давления (Vi) (мм рт. ст./с), мощность миокарда 
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левого желудочка (W) (вт), объемную скорость выбро-
са (ОСВ) (мл/с). Оценка кардиогемодинамического ста-
туса проводилась после введения опций интенсивной 
терапии в двух группах: хлористого кальция (1 г вну-
тривенно болюсно в течение 15 мин с последующей 
инфузией 20–30 мг/кг/ч), атропина (0,02 мг/кг), инсули-
на (инфузия 1 ед/кг/ч с параллельным введением 20 % 
глюкозы; внутривенно болюс 1 ед/кг; инфузия 2–4 ед/
кг/ч), сульфата магния (25 % – 10 мл), калия хлорида (1 
% – 100 мл), норадреналина (0,02–0,05 мкг/кг/мин), до-
фамина (8–10 мкг/кг/мин). Всем пациентам в вышеука-
занных группах проводилась инфузионная терапия – 
изоосмотическая гемодилюция 0,9 % натрия хлорида 
(NaCl) со скоростью 10–25 мл/мин, 25–40 мл/кг, кото-
рая обеспечивала диурез не менее 0,5 мл/кг в час. При 
анализе ЦГ в качестве определяющих показателей 
гемодинамических нарушений учитывали: степень тя-
жести отравления по классификации Е. А. Лужникова 
[2], Б. Б. Яцинюк, В. Г. Сенцова [4], M. Meyer [5].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У 12 пациентов с КВНГ принятая доза была в пре-
делах от 80 мг до 120 мг; у 10 с декомпенсированным 
вариантом – от 110 мг до 200 мг. В группе пациентов 
отравлением амлодипином, КВНГ, у 10 пациентов от-
мечалась брадикардия 55–60 уд/мин, а у 2 пациентов 
ЧСС была 67 уд/мин. По отношению к показателям 
контрольной группы продолжительность сердечного 
цикла была увеличена на 15,6 %, а частота сокраще-
ний была снижена на 15,7 %. Наблюдалось увеличе-
ние интервала P-Q, Q-T комплекса QRS на 18,2 %, 17,3 
%, 8,1 % соответственно, SP снижался (9,3 %). В группе 
пациентов с отравлением амлодипином с ДВНГ у всех 
пациентов отмечена брадикардия, не превышающая 
58 уд/мин, с минимальным значением ЧСС в груп-
пе – 48 уд/мин. Продолжительность сердечного цик-
ла была увеличена на 26,1 %, а частота сокращений 
снижена на 25,7 %. Увеличивались интервалы P-Q, Q-T, 
комплекса QRS на 21,6 %, 25,8 %, 8,8 % соответственно, 
SP был снижен на 18,6 %.

В группе с КВНГ отмечалось снижение СИ, УИ на 
31,5 %, 18,4 % по отношению к контрольным показа-
телям и отмечалась брадикардия (59 ± 1,1). Снижение 
УПС на 23,6 % происходило в результате преимуще-
ственного вазодилатирующего эффекта амлодипина, 
следствием которого было снижение АД систоличе-
ского, АД диастолического и САД на 15,8 %, 30,1 % 
и 22,5 %. Показатели преднагрузки: ДНЛЖ повыша-
лось на 17,7 %, а КДДЛЖ имело тенденцию к сниже-
нию. Сократительная способность миокарда также 
была снижена, о чем свидетельствовало снижение 
на 15 % W и значительное снижение Vi, при этом ОСВ 
имела тенденцию к повышению. При ДВНГ (больные 

были переведены на искусственную вентиляцию лег-
ких) отмечалось снижение СИ, УИ на 44,7 % и 26,6 % 
соответственно, а ЧСС была меньше контрольных 
значений на 25,7 %. УПС было снижено на 40,7 %, а АД 
систолическое, АД диастолическое и среднее АД на 
55,1 %, 60,6 % и 57,6 %. ДНЛЖ было повышено относи-
тельно контроля на 22,9 %, а КДДЛЖ имело тенденцию 
к снижению. Отмечено значительное снижение W и Vi, 
при этом объемная скорость выброса была снижена 
на 14,6 %.

Учитывая развитие первичного кардиотоксическо-
го эффекта и необходимость проведения анализа вли-
яния патогенетически направленной терапии в группе 
пациентов с КВНГ, оценено комплексное влияние хло-
ристого кальция (1 г внутривенно болюсно в течение 
15 мин с последующей инфузией 20 мг/кг/ч), атропина 
(0,02 мг/кг), инсулина (инфузия 1 ед/кг/ч с параллель-
ным введением 20 % глюкозы) на показатели ЦГ. Всем 
больным (22) с целью устранения дефицита объема 
проводилась инфузионная терапия – изоосмотиче-
ская гемодилюция 0,9 % NaCl со скоростью 10–25 мл/
мин, 25–40 мл/кг, которая обеспечивала диурез не ме-
нее 0,5 мл/кг в час. На фоне введения опций патоге-
нетически направленной терапии в группе пациентов 
с КВНГ, СИ был приближен к контрольным значениям, 
УИ был незначительно снижен, так как увеличивалась 
ЧСС, АД систолическое, АД диастолическое и САД ста-
билизировались. Показатели преднагрузки (КДДЛЖ, 
ДНЛЖ) имели тенденцию к снижению. Сократительная 
способность миокарда повышалась.

Учитывая ДВНГ в данной группе, опции терапии 
были изменены, вводился: хлористый кальций (1 г вну-
тривенно болюсно в течение 15 мин с последующей 
инфузией 30 мг/кг/ч), атропин (0,02 мг/кг), инсулин – 
внутривенно болюс 1 ед/кг с последующей инфузией 
2–4 ед/кг/ч с параллельным введением 20 % глюкозы, 
норадреналин (0,02–0,05 мкг/кг/мин) и сульфат магния 
25 % – 10 мл. Анализ показателей ЦГ на фоне опций 
в группе пациентов с ДВНГ выявил повышение СИ на 
32,2 % по отношению к показателю до использова-
ния медикаментов, УИ снижался при нарастании ЧСС, 
которая была больше исходного значения более чем 
в 2 раза. УПС, АД систолическое, АД диастолическое 
и САД были приближены к контрольным значениям. 
ДНЛЖ имело тенденцию к снижению. Отмечено досто-
верное повышение W и Vi.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Использование патогенетических опций интен-
сивной терапии в зависимости от полученных данных 
центральной гемодинамики позволяет стабилизиро-
вать состояние пострадавшего и избежать осложне-
ний токсикогенного периода острого отравления.
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