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Резюме. Настоящий обзор охватывает два вида желудочковых аритмий (ЖА) – желудочковая тахикардия (ЖТ) и фибрилляция желудочков 
(ФЖ), которые осложняют течение острого инфаркта миокарда (ОИМ). Несмотря на то, что ЖА относительно нечасто встречаются при ОИМ, 
они оказывают существенное влияние на прогноз при данном заболевании. Особый интерес представляет собой своевременное выявление 
предикторов возникновения данных жизнеугрожающих аритмий. Такие пациенты требуют особого внимания и длительного наблюдения. 
Тщательный подход к вопросу лечения и профилактики возникновения ЖА при ОИМ вызывает много вопросов. В том числе, это обусловлено, 
тем, что многие антиаритмические препараты, назначаемые с целью купирования и профилактирования ЖА, обладают проаритмогенным 
эффектом. Поэтому данные аритмии привлекают особое внимание со стороны ученых и исследователей.
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Abstract. The review covers two types of ventricular arrhythmias (VAs) – ventricular tachycardia (VT) and ventricular fibrillation (VF), which complicate 
the course of acute myocardial infarction (AMI). Despite the fact that VAs are relatively infrequent in patients with AMI, they influence the prognosis of this 
disease significantly. Timely identification of predictors of life-threatening arrhythmias data is of particular interest. Such patients require special attention 
and long-term monitoring. Close approach to VAs treatment and prevention of AMI raises many questions. In particular, it happens due to the fact that many 
anti-arrhythmic drugs, being prescribed to relief VAs or to prevent them, have pro-arrhythmogenic effect. Therefore, arrhythmia data attract scientists and 
researchers.
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Введение
Известно, что длительная ишемия сердечной мыш-

цы с последующим возникновением инфаркта миокарда 
приводит к тяжелым метаболическим и электрофизио-
логическим изменениям в миокарде, которые способны 
индуцировать опасные для жизни аритмии [1]. Прежде 
всего, речь идет о таких желудочковых нарушениях рит-
ма, как желудочковая тахикардия (ЖТ) и фибрилляция 
желудочков (ФЖ).

Большая часть пациентов с инфарктом миокарда до-
ставляются в медицинское учреждение в острую стадию 
заболевания. В стационаре таким пациентам, на фоне 
непрерывного мониторирования ЭКГ и гемодинамиче-
ских показателей, оказывается неотложная помощь, в 
первую очередь, интервенционного характера. Однако, 
несмотря на своевременно оказанную помощь, у части 
пациентов острым инфарктом миокарда (ОИМ) разви-

ваются желудочковые аритмии (ЖА), что существен-
ным образом влияет на дальнейшее течение и прогноз 
при данном заболевании [1, 2, 3, 4].

Такие пациенты требуют безотлагательного энер-
гичного вмешательства, в первую очередь, применение 
электрической кардиоверсии. С последующим проведе-
нием ангиопластики в экстренном порядке и назначе-
нии антиаритмической терапии [5, 6, 7]. 

Не смотря на то, что в настоящее время терапия 
ОИМ, в том числе с целью предотвращения возникно-
вения ЖА, все больше основывается на инвазивных 
подходах, профилактическое назначения антиаритми-
ческих средств часто бывает необходимо, однако вызы-
вает много вопросов. Это обусловлено профилем без-
опасности назначаемых препаратов, т.к. большинство 
анитиаритмических средств обладают проаритмоген-
ным эффектом [2].
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Поэтому, пациенты ОИМ с развитием ЖА требуют 
длительного квалифицированного наблюдения и лече-
ния, в том числе с профилактическим назначением ан-
тиаритмических препаратов. В отдельных случаях такие 
пациенты требуют решения вопроса о применении им-
плантируемого кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) 
[8, 9].

Сложность и неоднозначность ведения таких паци-
ентов является вопросом повышенного внимания со 
стороны медицинского сообщества и требует дополни-
тельного изучения данного вопроса.

Механизмы возникновения ЖА в условиях ишемии 
миокарда. В литературе имеются данные, что возник-
новение ЖА при ОИМ связано с генетической предрас-
положенностью. Причем в большей степени эта зависи-
мость прослеживается относительно ФЖ [10].

Однако большую роль в патогенезе возникновения 
ЖА при ОИМ играют нарушения энергетического и 
электролитного баланса, прежде всего изменения кон-
центрации натрия, калия, кальция и магния в миокар-
де. Возникновение потенциала действия желудочков 
сердца обусловлено сбалансированным током ионом, 
дисбаланс которых возникает в условиях ишемии или 
реперфузионного повреждения миокарда [1, 2].

Острая ишемия миокарда приводит к его гипоксии 
и, как следствие, к выраженному снижению аденозин-
трифосфата (АТФ). Дефицит АТФ запускает активацию 
гликолиза, что способствует накоплению в кардиоми-
оцитах лактата, и возникновению внутриклеточного 
ацидоза, приводящего к нарушению энергетического 
обеспечения миокарда. Также недостаток АТФ приво-
дит к нарушению работы АТФ-зависимых электронных 
насосов – происходит повышение концентрации вне-
клеточного К+, повышение концентрации внутрикле-
точного Na+, повышение концентрации внутриклеточ-
ного Ca2+. В результате запущенного каскада реакций 
происходит изменения мембранного потенциала, что 
служит субстратом для развития ЖА [11, 12, 13].

Ведущую роль в развитии ЖА при ОИМ отводят 
механизму ре-энтри [5]. Данный механизм представ-
ляет собой движение волны возбуждения в миокарде 
по замкнутой траектории с повторным многократным 
прохождением ее через одни и те же структуры. Необхо-
димым условием для формирования данного механизма 
является наличие зон миокарда с неоднородными элек-
трофизиологическими свойствами. При ОИМ именно 
наличие высокой степени дисперсии проводимости и 
рефрактерности миокардиоцитов в зонах ишемии, не-
ишемизированного миокарда и особенно в промежу-
точной зоне создает основу для образования ре-энтри. 
В электрофизиологическом смысле миокард желудоч-
ков оказывается фрагментированным на многие зоны, 
островки ткани, находящихся в разных фазах возбуж-
дения и восстановления [1, 2].

Также в аритмогенез значимый вклад вносит возник-
новение в миокарде очагов повышенного автоматизма 
- формирование очага, обладающего более высоким по 
сравнению с окружающими зонами уровнем автоматиз-
ма. Если степень выраженности автоматизма такого фо-

куса превосходит автоматизм основного водителя рит-
ма (синусовый узел), то этот фокус становится источни-
ком образования аритмий. Уменьшением негативности 
мембранного потенциала покоя кардиомиоитов при 
ОИМ связывают с повышение автоматизма. Вероятно, 
что фокусы патологически повышенного автоматизма, 
играя пусковую роль, способствуют запуску ЖА, кото-
рые в дальнейшем поддерживаются на основе механиз-
ма ре-энтри [5].

Частота возникновения и предикторы ЖА у паци-
ентов ОИМ. Внезапная смерть в результате устойчивых 
ЖА часто встречается у пациентов с тяжелым инфар-
ктом миокарда. В действительности, электрическая кар-
диоверсия являлась единственной спасательной мерой 
для таких больных до появления реперфузионной те-
рапии, бета-блокаторов, антитромботической терапии 
и статинов. Электрические изменения в остро ишеми-
зированном миокарде, и особенно в пограничной зоне, 
способствуют электрофизиологической фрагментации 
миокарда желудочков, тем самым способствуя возник-
новению и поддержания аритмогенеза [1].

Умелая и своевременное проведенная реваскуляри-
зации миокарда при ОИМ в сочетании адекватной кон-
сервативной терапией (статины, двойная антитромбо-
цитарная терапия, ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента, β-адреноблокаторы, блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II), способствуют предотвращению 
повторного ОИМ и снижению частоты возникновения 
ЖА в современных кардиологических отделениях [2, 4].

Одна из последних работ по данному вопросу при-
надлежит А. Avezum et al. [4]. В результате проведенно-
го исследования авторами было установлено, что при 
инфаркте миокарда ЖА встречались в 6,9 %. Доля ЖТ 
составила 1,8 % случаев, а на долю ФЖ пришлось 5,1 %. 
По данным этого же коллектива авторов, частота ЖА 
последовательно снижалась с течением времени (8,0 % 
в 1999 году, 7,0 % в 2002 году, 5,8 % в 2005 году). Эта тен-
денция была связана, прежде всего, со снижением ча-
стоты ФЖ (6,4 % в 1999, 4,4 % в 2005 году), в то время 
как показатели ЖТ сохранялись относительно неизмен-
ными (1,6 % и 1,5 %, соответственно) [4].

На возникновение устойчивых ЖА в первые дни по-
сле ОИМ оказывают влияние следующие факторы: 

1.  Задержка проведения реперфузионной терапии 
(нарушение логистики пациентов ОИМ на догоспи-
тальном этапе, а именно превышением рекомендуемо-
го времени от возникновения первых симптомов до 
поступления в специализированный стационар с воз-
можностью оказания высокотехнологической помощи; 
не обращение пациентов с симптомами ОИМ за меди-
цинской помощью; ошибки диагностики, приводящие к 
постановке неверного диагноза и отсутствия оказания 
адекватной помощи) [2, 14, 15, 16].

2.  Отсутствие проведения или частично проведен-
ная реперфузионная терапия (вследствие технических 
трудностей, например, выраженного кальциноза коро-
нарных артерий) [2].

3. Наличие у пациентов предрасположенности к воз-
никновению ЖА (предрасположенность к электрофи-
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зиологической нестабильности миокарда, в том числе, 
обусловленная генетически). Большинство пациентов 
выживают после впервые перенесенного ОИМ. В ряде 
случаев, даже не смотря на профилактическую терапию, 
возникает повторный ОИМ. Такие пациенты к моменту 
повторного ОИМ уже подходят с имеющейся снижен-
ной функцией выброса ЛЖ и рубцами миокарда, что 
увеличивает риск развития устойчивых ЖА. В острой 
и подострой фазе инфаркта миокарда эхокардиографи-
ческие признаки заметно сниженной функции ЛЖ или 
ЭКГ-признаки перенесенного инфаркта миокарда по-
могут идентифицировать таких пациентов [2, 17, 18, 19]. 
Последние данные подтверждают предположение, что 
устойчивый характер ЖА при ОИМ также зависит от 
индивидуальной генетической предрасположенности. 
Это наиболее очевидно у пациентов с наследственными 
кардиомиопатиями, но может также быть опосредован-
но общими генетическими вариантами [10].

Лечение и профилактика. Возникновение ЖА несет 
непосредственную угрозу для жизни, и требуют экс-
тренного энергичного лечения [5].

ЖТ может быть купирована медикаментозно, в слу-
чае, если гемодинамические показатели пациента ста-
бильны, а частота желудочковых сокращений не пре-
вышает 150 ударов в минуту [20, 21]. В случае выражен-
ных гемодинамических нарушений, вплоть до развития 
аритмогенного шока, и более высокой частоте желудоч-
кового ритма единственным способом купирования 
ЖТ является электрическая кардиоверсия. После вос-
становления синусового ритма с целью предупрежде-
ния возникновения повторных эпизодов ЖТ проводят 
инфузию электролитов (калий, магий) c последующим 
назначением антиаритмической терапии. 

Единственным методом лечения ФЖ является элек-
трическая кардиоверсия. Частота успешной кардиовер-
сии в первые 3-4 минуты после наступления клиниче-
ской смерти у больных ОИМ составляет 95 %. Карди-
ологическая реанимация может быть успешной и при 
весьма тяжелом состоянии больного. Для профилак-
тики повторных случаев ФЖ проводиться коррекция 
электролитного обмена и назначают антиаритмическую 
терапию [5, 20, 21, 22]. 

Антиаритмические препараты. Несмотря на то, что 
в настоящее время имеется определенный спектр анти-
аритмических препаратов, которые способны подавить 
ЖА, на практике их выбор достаточно узок, когда идет 
речь о длительном лечении пациентов с данными нару-
шениями ритма. Прежде всего, это объясняется аритмо-
генностью многих антиаритмических препаратов, кото-
рые при длительном применении способны негативно 
влиять на прогноз пациентов с ЖА. Также необходимо 
обратить внимание на то, что действие антиаритмиче-
ских препаратов может быть различно в ишемизиро-
ванном миокарде по сравнению с непораженной сердеч-
ной мышцей. Это может привести к электрофизиологи-
ческой неоднородности миокарда, что может явиться 
субстратом развития аритмогенеза [23, 24].

Лидокаин относится к I классу антиаритмических 
препаратов и оказывает влияние преимущественно на 

скорость начальной деполяризации клеток системы 
Гиса–Пуркинье и миокарда желудочков, особенно на 
фоне значительных органических изменений сердечной 
мышцы (ишемия, ОИМ). В течение многих лет лидока-
ин широко применялся у больных с ОИМ с целью про-
филактики ФЖ и внезапной сердечной смерти. Однако 
в последующем появились данные о том, что профилак-
тическое введение лидокаина ассоциируется с повыше-
нием летальности вследствие асистолии, что заставило 
отказаться от профилактического применения данного 
препарата. Однако следует отметить, что применение 
лидокаина для купирования ЖА отличается от его про-
филактического использования. Проведено исследова-
ние GUSTO IIB/III, в ходе выполнения которого не было 
выявлено ни увеличения, ни снижения смертности при 
использовании лидокаина для лечения остро развив-
шейся устойчивой ЖА. Таким образом, лидокаин следу-
ет рассматривать как антиаритмический препарат для 
экстренного внутривенного введения с целью купиро-
вания ЖА при ОИМ [2, 5, 25].

Для профилактики фатальных ЖА эффективны 
β-адреноблокаторы (БАБ), прежде всего липофильные. 
Высокая липофильность применяемых препаратов спо-
собствует их проникновению в мозг, поддерживая высо-
кий парасимпатический тонус во время стресса. Данное 
свойство, вкупе с прямым антиишемическим эффектом 
и сохранением вагального тонуса, может объяснить за-
щитное антифибрилляторное действие липофильных 
БАБ [5].

Первое крупное исследование, в котором оценивали 
эффективность β-адреноблокаторов при лечении ИМ, 
было проведено ещё в конце 70-х годов. Назначение 
метопролола внутривенно в первые часы острого ИМ 
с последующим переходом на таблетированные формы 
препарата привело к уменьшению зоны повреждения и 
снижение частоты ЖА, а также снижение летальности 
после ИМ на 36 % [5].

Также в литературе приведены данные о том, что 
раннее и длительное назначение бисопролола в адекват-
ных дозах при ИМ обеспечивает благоприятное течение 
заболевания, высокий антиишемический, антианги-
нальный и антиаритмический эффекты, в т.ч. в отноше-
нии больных с жизнеугрожающими формами ЖА [2, 5, 
26, 27].

Применения Соталола не увеличивает продолжи-
тельность жизни пациентов так как, его выраженный 
антиаритмической эффектом уравновешивается высо-
кой аритмогенной активностью. Эффективность дан-
ного препарата изучалась у пациентов с дисфункцией 
левого желудочка в исследование SWORD. Ученые были 
вынуждены досрочно прекратить исследование - при-
менение данного препарата было связано с увеличением 
смертности (предположительно за счет аритмической) в 
основной группе [2, 5, 27].

Наиболее эффективным антиаритмическим препа-
ратом является амиодарон. Амиодарон является анти-
аритмическим препаратом III класса с несколькими до-
полнительными электрофизиологическими свойствами 
(β-адреноблокирующее действие - устраняет влияние 
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симпатоадреналовой системы на автоматизм и прово-
димость в клетках сердца; способность блокировать 
быстрые натриевые каналы – замедление  начальной 
деполяризации сердечного волокна и увеличению про-
должительности комплекса QRS). Когда терапия анти-
аритмическими препаратами необходимо у пациентом 
с органическим поражением сердца, амиодароне может 
иметь наиболее сбалансированный профиль эффектив-
ности/безопасности [2, 5, 27, 28].

Эффективность данного препарата четко прослежи-
вается в исследовании OPTIC. Исследователи разделили 
пациентов с имплантированным кардиовертером-де-
фибриллятором на две группы – первая получала ком-
бинированную терапию амиодароном и БАБ, вторая 
- монотерапию БАБ или соталолом. Срок наблюдения 
составил 1 год. В первой группе частота срабатывания 
дефибриллятора была самой низкой и составила 10,3 %, 
в то время как при монотерапии соталолом она достигла 
24,3 %, а при применении БАБ – 38,5 % [1, 2]

Имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор 
(ИКД). Современное медицинское сообщество главен-
ствующую роль в лечении жизнеугрожающих аритмий 
и профилактике внезапной сердечной смерти (ВСС) от-
водит имплантируемым кардиовертерам-дефибрилля-
торам (ИКД) [5, 8, 29, 30]. В руководстве Американской 
коллегии кардиологов/Американской ассоциации серд-
ца представлен весьма обширный спектр показаний к 
имплантации данных устройств, в том числе, успешная 
реанимация после остановки сердца, обусловленной 
ФЖ или стойкой ЖТ с нарушением гемодинамики, 
спонтанная стойкая ЖТ на фоне органического заболе-
вания сердца (независимо от состояния гемодинамики) 
и т.д. Эти рекомендации отражают более высокую эф-
фективность ИКД (по сравнению с антиаритмическими 
средствами) в первичной и вторичной профилактике 
ВСС, которая была установлена в нескольких круп-
ных клинических исследованиях (AVID, CASH, CIDS, 
MADIT I и II, DEFINITE, SCD-HeFT) [8]. 

Также для предотвращения ВСС рекомендуется им-
плантация ИКД у пациентов с фракцией выброса левого 
желудочка 35 % и менее и выраженной сердечной недо-
статочностью, не менее чем через 40 дней от момента 
возникновения ОИМ.

В исследованиях DINAMIT и IRIS не было выявлено 
увеличения выживаемости при имплантации в течение 
40 дней с ИМ. Данные исследования исключали людей, 
у которых ЖА возникли после 48 часов от момента воз-
никновения ОИМ [1].

В исследовании DINAMIT имплантация ИКД в тече-
ние 6-40 дней после ОИМ сравнивалась с традиционной 
консервативной терапией. Критериями включения в 
исследования были высокая вариативность сердечного 
ритма у пациентов с ФВ ЛЖ < 35 %. Исследование про-
демонстрировало снижение аритмической смертности 
в группе пациентов с ИКД по сравнению с контрольной 
группой, но при этом не наблюдалось снижения общей 
смертности.

Аналогично, данные были получены в исследование 
IRIS, куда были включены пациенты через 5-31 день по-

сле ОИМ. Критериями включения были снижение ФВ 
ЛЖ (≤ 40 %) и частота сердечных сокращений 90 или 
более. Данное исследование также не показало пользы 
профилактической имплантации ИКД в этой группе па-
циентов, хотя уровень аритмической смерти был ниже у 
пациентов с ИКД.

ИКД предотвращает внезапную смерть от ЖА, но 
не предотвращают их возникновение. Это, конечно, не 
предотвращает смерть от прогрессирующего снижения 
сократительной способности сердца и фактически про-
сто может изменить механизм смерти. 

Хотя оба исследования не показали значительного 
преимущества имплантация ИКД, стоит учесть, что сюда 
не были включены пациенты, у которых ЖА возникли 
после 48 часов от момента возникновения ОИМ. Данная 
группа пациентов должна быть изучена дополнительно 
с использованием инструментов стратификации риска 
необходимых для оценки этих людей, которые могут 
подвергаться более высокому риску развития ЖА. В от-
сутствие надежных инструментов стратификации риска, 
ИКД могут играть определенную роль в профилактике 
ВСС, особенно у пациентов со сниженной функцией 
ЛЖ, но такая стратегия должна быть оценена в дальней-
ших рандомизированных исследованиях [1, 2, 9, 30].

Мезенхимальные стволовые клетки (МСК) костного 
мозга (КМ). На современном этапе необходимо ещё бо-
лее глубокое понимание клеточных и электрофизиоло-
гических механизмов возникновения аритмии в контек-
сте острой ишемии. Имеющаяся стратификация риска 
недостаточно информативна и требует доработки. Теку-
щая терапия ограничена препаратами со значительны-
ми побочными эффектами. Безусловно, своевременная 
и тщательная реваскуляризация является стратегией 
предотвращения смерти вследствие возникновения 
ЖА, но она не может быть достигнута у всех пациентов 
ОИМ [1] .

Возможно, будущее для некоторых из них лежит в 
области молекулярной и стволовой клеточной терапии, 
с потенциалом регенерации потерянного или повре-
жденного миокарда. 

МСК КМ являются перспективным подходом к ле-
чению заболеваний сердца. Однако влияние терапии с 
их использованием на электрофизиологические нару-
шения сердца после ИМ было в значительной степени 
неясным. Проведено исследование, направленное на 
изучение влияния на сердечные аритмии транспланта-
ции МСК КМ. Самцам крыс через 3 дня после перевязки 
коронарной артерии были внутримиокардиально в ин-
фарктные сердца трансплантированы МСК КМ. Обна-
ружено, что трансплантация МСК КМ способствовала 
улучшению нарушенной функции ЛЖ. Выживаемость 
инфарктных крыс также улучшилась после трансплан-
тации МСК КМ. Важно отметить, что электрические 
аритмии, индуцированные стимуляцией, наблюдались 
меньше в группе крыс с трансплантированными МСК 
КМ по сравнению с контрольной группой. Кроме того, 
трансплантация МСК КМ эффективно ингибировала 
продолжительность потенциала действия и уменьше-
ние внешних токов калия в миоциты желудочков. 
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В совокупности трансплантация МСК КМ предот-
вратила развитие ЖА, изменив ремоделирование сер-
дечных калиевых каналов и привела к увеличение вы-
живаемости крыс в течение 2 недель после транспланта-
ции МСК КМ [1].

Таким образом, в экспериментальной модели на жи-
вотных установлено, что внутримиокардиальная транс-
плантация МСК КМ может обратить вспять электриче-
ское ремоделирование сердца и предотвратить развитие 
ЖА при ИМ. Полученные данные требуют дальнейшего 
изучения, но вместе с тем уже сейчас открывают новые 
перспективы использования МСК КМ в терапии сер-
дечно-сосудистых заболеваний.

Заключение
Не смотря на то, что возникновение ЖА при ОИМ 

имеют явную тенденцию к снижению, в первую очередь 
это обусловлено активным внедрением в клиническую 
практику реперфузионной терапии и назначением БАБ, 
данные аритмии продолжают вносить свой существен-
ный вклад в смертность при ОИМ. В связи с этим акту-
альным вопросом является выделения группы особого 
риска возникновения ЖА среди всех пациентов с ОИМ 
с целью более пристального наблюдения для профилак-
тирования развития этих жизнеугрожающих аритмий.
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