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При изучении патогенеза аритмий отдается 

предпочтение местным миокардиальным законо-

мерностям, эктопическим водителям ритма или 

повторному входу – «ре-ентри» [9]. По этому меха-

низму возникают предсердные фибрилляции при 

миокардиальном кардиосклерозе, хроническом 

или остром миокардите и желудочковые тахиарит-

мии, формирующиеся в отдаленные сроки после 

инфаркта миокарда.

Эффективные лечебные мероприятия под-

тверждают закономерности формирования на-

рушения ритма. Ликвидация аритмогенеза до 95 % 

возможна путем аппликации энергии, например, 

катетерной радиочастотной аблацией, вызываю-

щей клеточную деструкцию и необратимый некроз 

пейсмекерных участков в миокарде [4, 10, 16, 20].

Топическая диагностика сложных нарушений 

ритма электрофизиологическими исследова-

ниями, их картирование является достоверным 

методом обнаружения эктопических очагов [17]. 

Существование патогенной детерминанты под-

тверждается миокардиальной биопсией. Пейс-

мекером может выступить склеротическая или 

воспалительная ткань, мышечная ткань в устье 

легочной вены [18, 19].

Иная ситуация возникает при исследовании 

механизма аритмий в первые минуты, часы острой 

ишемии миокарда, что соответствует первой фазе 

желудочковых нарушений ритма. В этот период 

исследователи отдают предпочтение в возникно-

вении желудочковых аритмий электрофизиологи-

ческим аномалиям в ишемизированном миокарде. 

Однако роль эктопического очага, пейсмекера и 

триггерного автоматизма в генезе фибрилляций 

желудочков в ранний постокклюзионный период 

неизвестна [26, 33]. В этот же период времени 

реперфузионная желудочковая тахикардия, по 

данным различных исследователей, возникает и 

поддерживается различными миокардиальными 

механизмами [24, 25].

Недостаточность изучения ритма миокарди-

альными клеточными механизмами предполагает 

концепция Р.М. Баевского [2], основанная на 

теориях информации, автоматического регулиро-

вания, вероятности. Система управления ритмом 

сердца состоит не только из автономного, но и из 

центрального контуров. Афферентная импульса-

ция с ишемизированного миокарда поступает в 

сердечно-сосудистый центр и в другие образования 

центрального контура [7], участвующие в развитии 

аритмий.

Проблеме участия нервной системы в фор-

мировании аритмий посвящены многочисленные 

публикации. Наиболее продуктивными являются 

исследования по выяснению симпатических и 

парасимпатических отделов в механизме аритмо-

генеза. К ним относятся методы частичной денер-

вации сердца: 

1. Фармакологическими препаратами [13, 28, 29, 

30] – с целью лечения желудочковых аритмий.

2. Хирургическим путем – плексэктомией 

в кардиохирургии, для улучшения результатов 

аорто-коронарного шунтирования [1, 11, 21].

Остаётся нерешённым теоретический вопрос о 

долевом участии надсегментарных образований в 

механизме возникновения тахиаритмий фибрилля-

ций желудочков при острой ишемии миокарда.

Возникают вопросы к фармакологическому 

подходу в изучении проблемы. Антиаритмиче-

ские препараты создаются с фармакодинамикой 

угнетения клеточного миокардиального наруше-

ния ритма. Более того, многие из них углубляют 

аритмогенез вплоть до фибрилляции желудочков 

[3, 6, 22, 23, 32].
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Из вышеизложенного следует, что аритмии 

могут быть исследованы на модели управления сер-

дечным ритмом, состоящим не только из автоном-

ного, но и из центрального контура. Необходимо 

в эксперименте использовать ишемизированный 

миокард, находящийся в условиях абсолютной 

денервации или децентрализации сердца, для вы-

яснения отсутствия структур головного мозга в 

патогенезе аритмий.

По цели исследования работа относится к 

построению концепции центрального механизма 

аритмий высоких градаций при острой ишемии 

миокарда в эксперименте и клинике.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Проведены эксперименты на 200 собаках. 

Моделирование ишемического аритмогенеза 

проводилось лигированием нисходящей ветви 

левой венечной артерии с прилежащей веной в 

условиях:

– абсолютной денервации, децентрализации 

сердца на функционирующем автономном кон-

сервированном сердечно-легочном комплексе, в 

том числе с тестами нагрузки сердечно-легочного 

комплекса большим кругом кровообращения ре-

ципиента, или увеличением кровяного давления 

в культе аорты с целью провокации аритмий вы-

соких градаций, сопровождающих нарушение 

коронарного кровотока на организменном уровне 

в 95–100 % случаев (табл. 1);

– аноксии и гибели структур головного 

мозга путем прекращения мозгового кровотока 

(табл. 1);

– применения тормозного нейромедиатора – 

ГОМК (оксибутирата натрия) – за 20–30 минут до 

ОИМ в полость левого желудочка или в мозговой 

кровоток (рис. 1) с дополнительным применением 

стресс-лимитирующих средств: α-токоферол, да-

ларгин, действующих на тканевом уровне (рис. 2);

– внутривенного введения денервационных 

препаратов – Н-М-холино-, β-адрено- ганглиобло-

каторов (рис. 3).

Клинические исследования выполнялись в 

кардиохирургическом центре на 158 пациентах, 

при протезировании митрального клапана и аор-

токоронарном шунтировании с искусственным 

кровообращением и фармакохолодовой кардио-

плегией в условиях:

– введения натрия оксибутирата в восходя-

щую часть аорты через артериальную магистраль 

сразу после начала искусственного кровообраще-

ния до пережатия аорты (рис. 1, 2);

– внутриартериального введения пентамина, 

атропина, обзидана через кардиотомный резервуар 

АИК’а (рис. 3).

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Моделирование острой ишемии миокарда на 

сердечно-легочном комплексе не вызывало арит-

мий. ЭКГ четко фиксировала ишемию миокарда в 

сравнении с животными с перевязкой нисходящей 

ветви левой венечной артерии – 95–100 % тахиа-

ритмий, фибрилляций желудочков. Нагрузочные 

тесты на сердечно-легочном комплексе не прово-

цировали аритмогенез. Воспроизведение острой 

ишемии миокарда в условиях аноксической гибели 

Таблица 1
Алгоритм экспериментальных исследований центрогенного механизма ишемического аритмогенеза

ɉɨɡɢɰɢɹ Ɉɪɝɚɧɧɵɣ ɭɪɨɜɟɧɶ Ɉɪɝɚɧɢɡɦɟɧɧɵɣ ɭɪɨɜɟɧɶ 

1-ɹ ɩɨɡɢɰɢɹ 

ɋɅɄ + ɈɂɆ 

 

Ɉɬɫɭɬɫɬɜɢɟ ɚɪɢɬɦɢɣ 

ɋɟɪɞɰɟ + ɈɂɆ 

 

Ɏɢɛɪɢɥɥɹɰɢɹ ɠɟɥɭɞɨɱɤɨɜ ɱɟɪɟɡ 2–5 ɦɢɧɭɬ 

2-ɹ ɩɨɡɢɰɢɹ 

 
ɋɅɄ + ɈɂɆ + ɌȿɋɌ 

ɝɟɦɨɞɢɧɚɦɢɱɟɫɤɨɣ ɧɚɝɪɭɡɤɢ ɨɛɴɟɦɨɦ ɛɨɥɶɲɨɝɨ ɤɪɭɝɚ 
ɤɪɨɜɨɨɛɪɚɳɟɧɢɹ ɪɟɰɢɩɢɟɧɬɚ, 2 ɜɚɪɢɚɧɬɚ 

 

Ɉɬɫɭɬɫɬɜɢɟ ɚɪɢɬɦɢɣ 

Ⱥɧɨɤɫɢɹ ɝɨɥɨɜɧɨɝɨ ɦɨɡɝɚ < 20 ɦɢɧɭɬ 

 

ɋɟɪɞɰɟ + ɈɂɆ 

 

ɀɟɥɭɞɨɱɤɨɜɵɟ ɚɪɢɬɦɢɢ, ɮɢɛɪɢɥɥɹɰɢɹ ɠɟɥɭɞɨɱɤɨɜ 
ɱɟɪɟɡ 2–7 ɦɢɧɭɬ 

3-ɹ ɩɨɡɢɰɢɹ 

 
ɋɅɄ + ɈɂɆ + ɌȿɋɌ  

ɧɚɝɪɭɡɤɢ ɭɜɟɥɢɱɟɧɢɟɦ ɫɢɫɬɨɥɢɱɟɫɤɨɝɨ ɞɚɜɥɟɧɢɹ  
ɜ ɤɭɥɶɬɟ ɚɨɪɬɵ ɞɨ 200 ɦɦ ɪɬ. ɫɬ. 

 

Ɉɬɫɭɬɫɬɜɢɟ ɚɪɢɬɦɢɣ 

Ⱥɧɨɤɫɢɹ ɝɨɥɨɜɧɨɝɨ ɦɨɡɝɚ > 20 ɦɢɧɭɬ 

 

ɋɟɪɞɰɟ + ɈɂɆ 

 

Ɉɬɫɭɬɫɬɜɢɟ ɚɪɢɬɦɢɣ 

 
 
Примечание: СЛК – сердечно-легочный комплекс; ОИМ – острая ишемия миокарда.
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ɗɤɫɩɟɪɢɦɟɧɬ Ɂɚ 25–30 ɦɢɧɭɬ ɞɨ ɈɂɆ ȼ ɩɨɥɨɫɬɶ ɥɟɜɨɝɨ ɠɟɥɭɞɨɱɤɚ  
ɢɥɢ ɨɛɳɭɸ ɫɨɧɧɭɸ ɚɪɬɟɪɢɸ 

Ʉɥɢɧɢɤɚ Ɂɚ 15–20 ɦɢɧɭɬ  
ɞɨ ɩɨɥɧɨɣ ɚɧɨɤɫɢɢ ɫɟɪɞɰɚ ȼ ɩɪɨɫɜɟɬ ɜɨɫɯɨɞɹɳɟɣ ɱɚɫɬɢ ɚɨɪɬɵ 

Ɂɚɤɨɧɨɦɟɪɧɨɫɬɶ ɢ ɦɟɯɚɧɢɡɦ ɚɧɬɢɚɪɢɬɦɨɝɟɧɧɨɝɨ ɷɮɮɟɤɬɚ ȽɈɆɄ 

ɇɟɩɨɫɪɟɞɫɬɜɟɧɧɨɟ ɞɟɣɫɬɜɢɟ ɧɚ ɰɟɧɬɪɵ ɜɟɝɟɬɚɬɢɜɧɨɣ ɧɟɪɜɧɨɣ ɫɢɫɬɟɦɵ ɢ ɨɩɨɫɪɟɞɨɜɚɧɧɨɟ ɱɟɪɟɡ ɯɟɦɨɪɟɰɟɩɬɨɪɧɵɟ 
ɡɨɧɵ ɫɟɪɞɰɚ 

ɉɪɟɞɭɩɪɟɠɞɚɟɬɫɹ ɜɨɡɧɢɤɧɨɜɟɧɢɟ ɝɢɩɟɪɚɤɬɢɜɧɵɯ ɧɟɣɪɨɧɨɜ ɡɚ ɫɱɟɬ ɢɯ ɬɨɪɦɨɠɟɧɢɹ ɜ ɰɟɧɬɪɚɯ ȼɇɋ, ɜɨɫɩɪɢɧɢɦɚɸɳɢɯ 
ɧɨɰɢɰɟɩɬɢɜɧɭɸ ɚɮɮɟɪɟɧɬɚɰɢɸ ɫ ɢɲɟɦɢɡɢɪɨɜɚɧɧɨɝɨ ɦɢɨɤɚɪɞɚ 

Ɉɞɧɨɜɪɟɦɟɧɧɨ ɬɨɪɦɨɡɹɬɫɹ ɧɟɣɪɨɧɵ ɰɟɧɬɪɚ, ɝɟɧɟɪɢɪɭɸɳɢɟ ɷɮɮɟɪɟɧɬɧɭɸ ɩɚɬɨɝɟɧɧɭɸ ɢɦɩɭɥɶɫɚɰɢɸ ɧɚ ɩɟɪɢɮɟɪɢɸ 

ɋɬɨɣɤɢɣ ɷɮɮɟɤɬ ɚɧɬɢɚɪɢɬɦɨɝɟɧɧɨɝɨ ɞɟɣɫɬɜɢɹ ȽɈɆɄ ɪɚɫɫɦɚɬɪɢɜɚɟɬɫɹ ɤɚɤ ɮɢɡɢɨɥɨɝɢɱɟɫɤɢɣ, ɫɬɪɟɫɫ-ɥɢɦɢɬɢɪɭɸɳɢɣ 
ɨɝɪɚɧɢɱɢɬɟɥɶɧɵɣ ɦɟɯɚɧɢɡɦ, ɫɩɨɫɨɛɫɬɜɭɸɳɢɣ ɩɪɟɞɭɩɪɟɠɞɟɧɢɸ ɜɨɡɧɢɤɧɨɜɟɧɢɹ ɩɚɬɨɥɨɝɢɱɟɫɤɨɣ ɫɢɫɬɟɦɵ ɫ ɝɟɧɟɪɚɬɨɪɨɦ 

ɩɚɬɨɥɨɝɢɱɟɫɤɢ ɭɫɢɥɟɧɧɨɝɨ ɜɨɡɛɭɠɞɟɧɢɹ ɜ ɰɟɧɬɪɚɯ ɜɟɝɟɬɚɬɢɜɧɨɣ ɧɟɪɜɧɨɣ ɫɢɫɬɟɦɵ 

Рис. 1. Применение ГОМК (оксибутирата натрия) как эффективного антиаритмогенного препарата.

 

Ɋɚɫɩɪɨɫɬɪɚɧɟɧɢɟ ɩɨ ɫɢɫɬɟɦɚɦ 
ɨɪɝɚɧɢɡɦɚ ɧɚ ɛɢɨɯɢɦɢɱɟɫɤɨɦ  

ɢ ɤɥɟɬɨɱɧɨɦ ɭɪɨɜɧɹɯ 

Ⱦɚɥɚɪɝɢɧ 
(ɨɩɢɨɢɞɟɪɝɢɱɟɫɤɢɣ 

ɩɪɟɩɚɪɚɬ) 
ɉɟɪɟɞ ɨɩɟɪɚɰɢɟɣ ȼɧɭɬɪɢɦɵɲɟɱɧɨ 

Į-ɬɨɤɨɮɟɪɨɥ ɚɰɟɬɚɬ 
(ɚɧɬɢɨɤɫɢɞɚɧɬ) 

Ɂɚ 7–14 ɞɧɟɣ  
ɞɨ ɨɩɟɪɚɰɢɢ Per os 

ȽɈɆɄ Ɂɚ 7–10 ɦɢɧɭɬ  
ɞɨ ɩɟɪɟɠɚɬɢɹ ɚɨɪɬɵ

ȼ ɩɪɨɫɜɟɬ ɜɨɫɯɨɞɹɳɟɣ 
ɱɚɫɬɢ ɚɨɪɬɵ 

ɉɟɪɜɢɱɧɚɹ ɤɨɧɰɟɧɬɪɚɰɢɹ ɩɪɟɩɚɪɚɬɚ 
ɜ ɛɚɫɫɟɣɧɟ ɤɨɪɨɧɚɪɧɨɝɨ ɢ ɦɨɡɝɨɜɨɝɨ 

ɤɪɨɜɨɬɨɤɚ

Рис. 2. Применение ГОМК совместно с даларгином и α-токоферолом в клинике.
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Рис. 3. Применение сочетания денервационных препаратов для эффективного предупреждения ишемического аритмо-
генеза.
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головного мозга не вызывало нарушения ритма. 

В условиях эксперимента и клиники активация 

ГАМК-эргической системы мозга эффективно 

предупреждала ишемическую и реперфузионную 

фибрилляцию желудочков. Такой же эффект воз-

никал при введении холино-адрено-ганглиобло-

каторов.

ВЫВОДЫ 

Сформулирована концепция центрогенного 

механизма тахиаритмий, фибрилляций желудоч-

ков при острой ишемии миокарда. Аритмогенез 

является результатом афферентной импульсации 

с ишемизированного сердца в структуры голов-

ного мозга с формированием гиперактивных 

нейронов и эфферентной патогенной импульса-

ции с них на сердце, органы-мишени. Препараты, 

блокирующие нейромедиаторные процессы в 

центре и на периферии, обладают превентивным 

стресс-лимитирующим эффектом при локальной 

и глобальной ишемии миокарда, рассматривают-

ся как результат патогенетически обоснованной 

превентивной терапии в комплексной защите 

ишемизированного миокарда при операциях с ис-

кусственным кровообращением и подтверждают 

концепцию центрального генеза острых ишеми-

ческих и реперфузионных аритмий.
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