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Резюме. Рассмотрены эктопические, миокардиальные механизмы тахикардий, фибрилляций предсердий, же-
лудочков, формирующихся на протяжении продолжительного времени как результат патологических процессов 
в сердце. Механизмы на органном уровне подтверждены топической диагностикой, картированием и интервен-
ционным лечением путем криорадиочастотной аблацией (повреждением) пейсмекерных эктопических очагов. 
Обобщены наши прошлые экспериментальные исследования. Сформирована концепция центрального механиз-
ма аритмий
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Summary. We observed ectopic and myocardial mechanisms of tachycardias, atrial and ventricles fi brillation that 
are forming during long period of time as a result of pathological processes in heart. Mechanisms at the level of internals 
are proved by topical diagnostics, mapping and intervention treatment by cryoradiofrequency ablation (injury) of pace-
making ectopic foci. Our previous experimental researches were summarized. Th e conception of central mechanism of 
arrhythmia has been formed.
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В основе патологии лежит система с отрицательным 
биологическим результатом [11, 12], сформировавша-
яся из функциональной [1] и потерявшая свое физио-
логическое значение, адаптивную или компенсаторною 
роль.

Патологический процесс не только первичное по-
вреждение органа, но и нарушение его регуляции со 
стороны выше лежащих управляющих подсистем. Это 
положение относится и к сердечно-сосудистой систе-
ме. Известно, что при острой ишемии миокарда (ОИМ) 
реализуется эмоционально болевой стресс, который 
детерминирует увеличенное выделение и окисление 
катехоламинов. Сильный адренергический компонент 
стресс-реакции становиться причиной вторичного рас-
ширения границ ишемического повреждения миокарда 
[14].

Изложенное подтверждают многочисленные экс-
периментальные и клинические исследования об уча-
стии структур сердца и головного мозга в патологии 
сердечно-сосудистой системы, нарушений ритма серд-
ца. Центры регуляции свое влияние на сердце оказы-
вают опосредованно через блуждающий и симпатиче-
ский нервы [9, 10, 27].

Методологической основой научных разработок 
может являться концепция Р.М. Баевского [3], осно-
ванная на теориях информации, автоматического ре-
гулирования, вероятности. Была предложена модель 
системы управления сердечным ритмом, состоящая из 
автономного и центрального контуров.

Автономный контур аритмий. При изучении па-
тогенеза аритмий отдается предпочтение автономному 
(миокардиальному) контуру возникновения аритмоге-
неза. Такой внутриорганный подход выявляет суще-
ствование эктопического очага в миокарде с пейсме-
керной, триггерной активностью, доминирующей над 
синусовым сердечным ритмом. Патогенная детерми-
нанта подтверждается эндомиокардиальной биопсией. 

Пейсмекер формируется при миокардиальном карди-
осклерозе, хроническом и остром миокардите, арит-
могенной дисплазии правого желудочка. Процедура 
гистологического диагноза выполнялась с использова-
нием биотома и достаточным считалось получение 4-7 
кусочков-биоптатов [26]. Возможно формирование го-
меостата с триггерной активностью в миокарде паци-
ентов, страдающих в отдаленные сроки постинфаркт-
ными желудочковыми тахикардиями [24].

К одному из основных механизмов повреждения в 
миокарде, в условиях ишемии и реперфузии относят 
угнетения образования энергии в митохондриях [25].

Топическая диагностика обнаружения эктопиче-
ских очагов проводится электрофизиологическими 
исследованиями, их картированием. Формирование 
миокардиального механизма фибрилляций предсер-
дий, тахиаритмий происходит постепенно от 2-х меся-
цев и далее до оперативного лечения [2, 8].

Успехи в топической диагностике эктопических 
очагов инициирующих аритмии, с применением неин-
вазивного поверхностного ЭКГ-картирования позво-
ляет точно верифицировать локализацию аритмоген-
ного очага на дооперационном этапе [24].

В целом изложенное соответствует концепции о 
миокардиальном органном механизме аритмогенеза, 
что позволило широко применить в клинике интер-
венционные разрушения, некроз эктопических очагов 
аритмогенеза. Успешное внедрение радиочастотной 
аблации (РЧА) в последнее десятилетие стало обыч-
ным безопасным методом выбора лечения без ослож-
нений с высокой эффективностью. Как показывают 
клинические исследования формирование эктопиче-
ских очагов идет месяцами и годами до радиочастот-
ной аблации. В основе механизма приступов желу-
дочковой тахикардии может лежать история развития 
после перенесенного инфаркта миокарда от 5 месяцев 
до 22 лет. Инициальным фактором аритмий являлся 
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миокард желудочка с акинетическими участками с де-
фектом перфузии от 35 до 40% [2]. РЧА фибрилляций 
предсердий (ФП) проводится и во время аорто-коро-
нарного шунтирования является эффективным и без-
опасным методом лечения ФП [8]. Широко внедряется 
неинвазивное поверхностное ЭКГ-картирование, по-
зволяющее точно верифицировать локализацию экто-
пического очага на дооперационном этапе для интер-
венционного лечения [24].

Постепенно стали отказываться от применения 
многих антиаритмических препаратов, действующих 
на миокардиальные механизмы развития аритмий, вы-
зывающие или усиливающие возникновение тяжелых, 
иногда летальных нарушений ритма [5, 15, 16, 29, 34].

Центральный контур аритмий. Иная ситуация 
возникает при исследовании механизма аритмий в 
первые минуты и часы острой ишемии миокарда, что 
соответствует первой фазе желудочковых нарушений. 
В этот временной интервал возникает и реперфузи-
онная желудочковая тахикардия. При этом отдается 
предпочтение в возникновении аритмий электрофи-
зиологическим механизмам в ишемизированном ми-
окарде [7].

Неизвестна роль эктопического очага и формиро-
вание пейсмекера в миокарде в генезе фибрилляций 
желудочков в ранний период ОИМ [30, 31]. Не под-
твержден механизм триггерной активности 
(сопряженный с появлением эктопических 
очагов) в генезе выше перечисленных арит-
мий [32, 35].

Экспериментальные и клинические ис-
следования по инициации центральных 
структур головного мозга в развитии нару-
шений ритма сердца отмечают их значение. 
Однако не отвечают на вопрос о их долевом 
участии. Изменение вегетативной иннерва-
ции иногда предшествует аритмиям в кли-
нике.

В эксперименте получают различного 
рода аритмии, воздействуя на лимбические 
структуры, гипоталамус [9, 13, 23]. Участвует 

кора мозга и в регуляции ритма сердца [22]. 
Корковая импульсация взаимодействует с 
афферентными влияниями, исходящими от 
сердца на уровне гипоталамуса, лимбической 
системы, продолговатого мозга [6, 28]. Иными 
словами идет непрерывный процесс слеже-
ния и коррекция ритмической деятельности 
сердца, обеспечивающей потребности орга-
низма. Эти исследования сопряжены с кли-
ническими наблюдениями. Состояние трево-
ги и страха пациентов резко понижает порог 
чувствительности миокарда к действию ка-
техоламинов. Психологический стресс пред-
шествует развитию 30% тяжелых аритмий [4].

Левый звездчатый узел оказывает выра-
женное влияние на повышение уязвимости 
сердца и фибрилляции. Блокада его вызыва-
ет антиаритмогенный эффект при ишемии 
миокарда [33]. Эксперимент подтверждает 
факт патогенной эфферентной импульса-
ции со структур головного мозга на сердце 
с острой ишемией миокарда.

Из изложенного следует вывод, что пред-
ставительства управления ритмом сердца 
заложены природой на разных уровнях ЦНС 
с иерархическим характером соподчинения. 
В этих центрах формируются и проводятся 
как физиологические, так и патологические 
влияния на деятельность органа.

Чаще всего значение нервной системы в работе 
сердца исследуется способом денервации. Этот метод 
в целостном организме полностью не исключает из 
контура управления сердцем ЦНС.

Однако получить полностью денервированный 
орган в целостном организме — трудно решаемая за-
дача. Хорошей моделью денервации является транс-
плантированное сердце. Но на миокард пересаженно-
го органа влияют тепловая ишемия, агрессия и другие 
условия, делающие сердце неподходящим объектом 
для воспроизведения на нем острой ишемии миокар-
да. Отсутствие метода тотальной денервации сердца 
затрудняет решить задачу долевого участия центров 
вегетативной нервной системы в формировании 
аритмий при ОИМ.

Поставлена цель: исследовать центрогенные законо-
мерности возникновения тахиаритмий, фибрилляций 
желудочков при острой ишемии миокарда в экспери-
менте [19]. Разрабатывались два варианта абсолютного 
исключения центральной нервной системы из управле-
ния ритмом сердца с воспроизведением острой ишемии 
миокарда (ОИМ) путем консервации изолированного 
функционирующего сердечно-лёгочного комплекса (in 
vitro) [20, 21] и методом аноксической гибели головного 
мозга на целостном организме [17].

Рис. 1. Алгоритм экспериментальных исследований центрогенного механизма 
ишемического аритмогенеза. 

Рис. 2. Элементарная схема формирования аритмогенной системы организма.
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Исследования должны ответить на вопросы доле-
вого участия в аритмогенезе центрального и миокар-
диального контуров сердечно-сосудистой системы при 
ОИМ.

Моделирование ОИМ на СЛК и на сердце в усло-
виях аноксической гибели структур головного мозга 
не вызывали аритмии. ЭКГ фиксировала ишемию ми-
окарда. В контроле на животных лигирование нисхо-
дящей ветви левой венечной артерии в 95-100% слу-
чаев заканчивались тахиаритмией, фибрилляцией 
желудочков [18]. Причиной отсутствия аритмий могло 
быть резкое снижение гемодинамической нагрузки на 
ишемизированный миокард, из-за отсутствия большо-
го круга кровообращения. Работа ишемизированного 
миокарда в условиях СЛК направлена на перфузию 
малого круга кровообращения и коронарного крово-
тока. Естественно возникает предположение, что огра-
ниченная перфузия не формирует аритмогенез.

С целью провокации аритмий была применена ме-
тодика увеличения работы сердца в СЛК повышени-
ем артериального давления в культе аорты до 200 мм 
рт.ст. Также был использован ранее разработанный 
нами способ ориентации донорского сердца в СЛК на 
перфузию большого и малого круга кровообращения 
реципиента способом полного сердечно-легочного об-
хода (рис. 1).

СЛК подключался к реципиенту таким же спосо-
бом как искусственное «сердце — легкие» в кардиохи-

рургии. Перфузия поддерживала адекватное жизнео-
беспечение организма реципиента в течение несколь-
ких часов. Все провокационные тесты нагрузки СЛК 
не вызывали ожидаемые летальные и высокие града-
ции аритмий [17]. Однако электрокардиографическая 
кривая в синусовом ритме верифицировала острое 
нарушение коронарного кровотока с элевацией ST с 
появлением зубца Q или инверсией зубца T без Q. Все 
вышеизложенное свидетельствует о том, что нагру-
зочные тесты, увеличивая работу денервированного 
сердца и повышая энергетические затраты ишемизи-
рованного миокарда, не провоцируют развитие арит-
мий (рис. 2).

Результаты исследований привели к формирова-
нию концепции центрального генеза ишемических фи-
брилляций желудочков и аритмий высоких градаций. 
Суть ее заключается в том, что ишемия миокарда яв-
ляется следствием нарушения коронарного кровотока 
со всеми электрокардиографическими манифестация-
ми. Ишемические аритмии  — дисфункцией структур 
головного мозга как результат афферентной импуль-
сации в супрабульбарные центры с формированием 
в них гиперактивных пулов нейронов распространя-
емых далее патогенную эфферентную импульсацию 
на сердце и другие органы мишени. Дополнительную 
доказательную базу в эксперименте и клинике на осно-
вании и в подтверждении концепции предполагается 
опубликовать позже.
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