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Нарушения ритма сердца осложняют течение инфаркта миокарда больше чем в половине случаев. Благода%
ря доступности современных методов реперфузии и своевременности их выполнения удалось улучшить 
непосредственные и отдаленные результаты лечения пациентов с инфарктом миокарда. Однако некоторые 
варианты аритмий, как наджелудочковые, так и желудочковые, развивающиеся во время инфаркта миокар%
да, по%прежнему ассоциированы с неблагоприятными исходами, включая повышенную смертность. Пред%
ставлена систематизация современных данных о вариантах нарушения ритма сердца, развивающихся у 
больных с инфарктом миокарда, влияющих на прогноз. Для подготовки работы были использованы дос%
тупные публикации из баз данных eLibrary.ru, PubMed, российских и зарубежных авторов. 
Ключевые слова. Острый инфаркт миокарда, нарушения ритма сердца, прогноз. 
 

Cardiac arrhythmias complicate the course of myocardial infarction (MI) in more than half of cases. Due to 
the availability of modern reperfusion methods and their timely implementation, it was possible to improve 
both immediate and long%term results of treatment in patients with MI. However, some types of arrhythmias, 
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both supraventricular and ventricular, complicating MI, are still associated with unfavorable outcomes, in%
cluding increased mortality. A systematization of modern data on the types of cardiac arrhythmias developing 
in patients with MI and affecting the prognosis is presented in the article. Available publications by Russian 
and foreign authors from such databases as the eLibrary.ru, PubMed, were used to prepare the work.  
Keywords. Acute myocardial infarction, cardiac arrhythmia, prognosis. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Нарушения ритма сердца (НРС) среди 
пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) реги%
стрируются более чем в половине случаев, 
причем у 25 % аритмии появляются в первые 
24–48 ч от развития симптомов ишемии [1]. 
Многочисленные исследования установили 
связь между появлением НРС и более высокой 
смертностью у пациентов с ИМ [2; 3]. Совре%
менные достижения в диагностике и лечении 
пациентов с ИМ привели к значительному 
снижению госпитальной летальности улуч%
шили отдаленную выживаемость [4]. Ожида%
лось, что с широким распространением ре%
перфузионных стратегий и своевременно%
стью выполнения чрескожных коронарных 
вмешательств у пациентов с ИМ удастся сни%
зить электрофизиологическую гетероген%
ность миокарда, значительно определяющую 
появление аритмий, и НРС не будут ослож%
нять течение периинфарктного периода. Од%
нако исследования CARISMA и SMART%MI по%
казали, что у больных после чрескожной ко%
ронарной реваскуляризации все еще часто 
регистрируются аритмии, что было зафикси%
ровано с помощью имплантируемых кардио%
мониторов, а ряд выявляемых НРС продемон%
стрировали связь с неблагоприятными сер%
дечно%сосудистыми исходами [5; 6].  

ИМ может сопровождаться всеми из%
вестными вариантами аритмий [5; 6]. Образо%
вание участков острой ишемии и некроза 
миокарда, многообразные нейрогуморальные 
влияния на миокард в ответ на острую коро%
нарную гипоперфузию способствуют про%
грессированию электрофизиологической 
негомогенности миокарда, дисперсии реф%

рактерности и создают благоприятные усло%
вия для проявления электрической неста%
бильности и развития различных вариантов 
НРС [7–9]. У пациентов с острым инфарктом 
миокарда (ОИМ) в индукции и поддержании 
аритмий непосредственно участвуют три ос%
новных механизма: re%entry, аномальный ав%
томатизм и триггерная активность [9; 10].  

Как и в общей популяции, все варианты 
аритмий у пациентов с ИМ можно разделить 
на наджелудочковые, желудочковые аритмии 
и брадиаритмии [7; 9; 11]. 

НАДЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ 

Наджелудочковые НРС осложняют ИМ в 
2,44 % случаев, а их клиническое значение 
остается спорным [12; 13]. Ранние исследова%
ния, предполагающие, что любая наджелудоч%
ковая аритмия (синусовая, предсердная, ат%
риовентрикулярная узловая, атриовентрику%
лярная реципрокная тахикардия) может быть 
ассоциирована с неблагоприятными исхода%
ми, проводились в «дореперфузионный» пе%
риод [14; 15]. Более поздние анализы данных 
не подтвердили прогностической роли над%
желудочковых аритмий для сердечно%
сосудистой смертности [16; 17]. 

Из наджелудочковых клинически значи%
мых аритмий, осложняющих течение ИМ, 
чаще всего регистрируется фибрилляция 
предсердий (ФП) [13; 18]. Со времен публика%
ции данных Фрамингемского исследования 
известно, что ИМ является фактором риска 
впервые возникшей ФП, а дальнейшие иссле%
дования убедительно продемонстрировали 
неблагоприятное прогностическое влияние 
впервые зарегистрированной ФП у пациен%
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тов, перенесших острые коронарные события 
[13]. Частота возникновения ФП, осложняю%
щей ИМ, составляет от 4 до 28 % случаев [18]. 
Впервые возникшая во время острого ИМ 
(ОИМ) ФП может привести к острым нега%
тивным гемодинамическим нарушениям, 
вплоть до развития шока, вследствие тахиси%
столии, потери насосного предсердного 
вклада и атриовентрикулярной синхронно%
сти, и, как следствие, снижения ударного объ%
ема левого желудочка (ЛЖ), что на фоне угне%
тения сегментарной контрактильности из%за 
нарушения коронарного кровотока способст%
вует существенной редукции сердечного вы%
броса, еще большему усугублению коронар%
ной гипоперфузии [13]. Поэтому результаты 
проведенных метаанализов соответствовали 
ожиданиям: у пациентов с ФП определяется 
значительно более высокий риск сердечно%
сосудистых неблагоприятных событий по 
сравнению с пациентами без ФП [13; 18; 19]. 
Даже в отсутствии предшествовавшего ост%
рому коронарному событию структурного 
ремоделирования предсердий, что является 
бесспорным субстратом и триггером для из%
менения электрофизиологических свойств 
миокарда предсердий и появления в нем оча%
гов re%entry, механизмами, ответственным за 
развитие ФП, сопровождающей ОИМ, стано%
вятся увеличение давления в левом предсер%
дии из%за повышенного давления наполнения 
ЛЖ вследствие его дисфункции (не только 
систолической, но и диастолической) [20]. 
Возрастание давления в левом предсердии 
увеличивает спонтанную эктопическую ак%
тивность в устьях легочных вен, повышая го%
товность генерировать спонтанную актив%
ность [21]. Данная остро развившаяся ситуа%
ция в первые 24–48 ч ОИМ, изменения 
внутрисердечной гемодинамики влияют на 
возбудимость и рефрактерность кардиомио%
цитов предсердий и могут стать триггером 
ФП [22]. Имеются экспериментальные под%
тверждения связи редукции кровотока в бас%

сейне правой и огибающей коронарной ар%
терии, ответственных за перфузию предсер%
дий и активацию re%entry и ФП [23]. В более 
поздние сроки от момента развития ИМ  
(48–72 ч) к перечисленным механизмам при%
соединяется воспаление (ведущая роль при%
надлежит цитокинам, продуцируемым им%
мунными, сосудистыми и интерстициальны%
ми тканями), усиливаются симпатические и 
парасимпатические влияния [22]. 

Данные, представленные J. Schmitt et. al., 
показали, что появление ФП впервые после 
ОИМ было независимым предиктором как 
госпитальной, так и долгосрочной смертно%
сти [24]. Впервые возникшая ФП после пер%
вичного чрескожного коронарного вмеша%
тельства (ЧКВ) по поводу острого коронарно%
го синдрома с подъемом сегмента ST была 
мощным независимым предиктором большо%
го кровотечения (ОР 1,74; 95 % ДИ 1,30–2,34; 
р = 0,0002) и других серьезных осложнений 
таких как, смертность (11,9 против 6,3 %; 
p = 0,01), повторный ИМ (16,4 против 7,0 %; 
p < 0,0001), инсульт (5,8 против 1,5 %; 
p < 0,0001) [25]. Пациенты с ОИМ и ФП, даже 
в случаях успешного восстановления синусо%
вого ритма на госпитальном этапе, подвер%
жены более высокому риску инсульта как в 
стационаре, так и при последующем наблю%
дении [24; 25]. 

В противоположность данным о до%
вольно часто встречающейся впервые воз%
никшей ФП как осложнения ОИМ, изолиро%
ванное типичное трепетание предсердий 
регистрируется редко (0,4 % случаев), чаще 
ассоциировалось с ИМ с вовлечением право%
го желудочка [26]. Но по влиянию на исходы, 
по%видимому, типичное трепетание пред%
сердий близко к таковым при ФП [16; 18]. 

ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ 

Внезапная сердечная смерть (ВСС) 
вследствие возникновения желудочковых 
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тахиаритмий остается значимой причиной 
смерти у пациентов с ОИМ с самыми высо%
кими показателями в первые 30 дней от раз%
вития индексного события (1,4 %) [27]. Желу%
дочковые тахикардии (ЖТ) и фибрилляция 
желудочков (ФЖ) чаще всего возникают на 
ранних стадиях ишемии. Примерно у поло%
вины умерших до госпитализации в стацио%
нар пациентов с ОИМ смерть наступает 
именно по причине возникновения желу%
дочковых НРС [7]. В исследовании N. Karam 
et. al. было показано, что у одного из 20 па%
циентов с острым коронарным синдромом с 
элевацией ST происходит ВСС на догоспи%
тальном этапе, что ассоциировано с 10%ти 
кратным повышением летальности в течение 
последующего госпитального периода [28]. 
В первые 48 ч от развития ОИМ у 3,4–6 % 
больных развиваются желудочковые НРС 
[29]. Таким образом, пациенты с ОИМ, у ко%
торых регистрировались потенциально 
жизнеугрожающие варианты аритмий, пред%
ставляют собой особую группу, имеющую 
значительно повышенный риск смертности 
в течение года наблюдения (от 7 до 20 %), 
причем ВСС вследствие ЖТ или ФЖ является 
причиной смерти у 25–50 % больных, пере%
несших ОИМ [30]. Однако субстрат для желу%
дочкового аритмогенеза в период острых 
коронарных событий и после них имеет 
структурные различия [31]. 

Основные механизмы аритмогенеза, 
возникающие непосредственно после нару%
шения/прекращения (тромбоза) кровотока в 
инфаркт%связанной коронарной артерии, 
включают угнетение окислительного фос%
форилирования в митохондриях, дефицит 
аденозинтрифосфата, повышение продук%
ции активных форм кислорода, анаэробный 
гликолиз и ацидоз ишемизированного мио%
карда, повышение концентрации внеклеточ%
ного калия, внутриклеточного кальция и на%
копление лизофосфатидилхолина, что при%
водит к ионному дисбалансу, более короткой 

продолжительности потенциала действия, 
сохранению остаточного мембранного по%
тенциала, сниженной скорости проводимо%
сти из%за менее функциональных щелевых 
контактов [31; 32]. Дополнительным факто%
ром, усугубляющим ионный дисбаланс кар%
диомиоцитов, является повышение симпато%
адреналового влияния на миокард из%за  
активации болевых рецепторов и повышен%
ного локального высвобождения катехола%
минов в зоне ишемии в результате деполя%
ризации афферентных нервных окончаний, 
вызванных снижением доставки кислорода  
и накоплением ионов K

+
 во внеклеточном 

пространстве, что снижает эффективное 
электромеханическое сопряжение кардио%
миоцитов [33]. При реперфузионном повре%
ждении возникает дополнительный окисли%
тельный стресс и перегрузка клеток миокар%
да кальцием [34]. Все эти механизмы 
повышают вероятность развития желудочко%
вых аритмий. Подавляющее большинство 
(около 75 %) опасных для жизни аритмий 
(ЖТ и ФЖ) при острой ишемии возникают 
по механизму re%entry, а основным тригге%
ром аритмий с re%entry является желудочко%
вые экстрасистолы, прежде всего ранние, 
типа «R на Т» [31]. Кроме того, для индукции 
желудочковых аритмий у пациентов с ОИМ 
имеют значение частота сердечных сокра%
щений, продолжительность интервала QT, 
трансмуральная дисперсия реполяризации 
[31; 34]. Электрофизиологические особенно%
сти ишемизированной ткани достаточно 
сложны, а путь для реализации механизма 
re%entry включают участки миокарда с нор%
мальной перфузией, с частично деполяризо%
ванными кардиомиоцитами и с полностью 
невозбудимыми областями, которые приво%
дят к блоку проведения [35]. Более детально 
механизмы развития желудочковых аритмий 
представлены в работах В. Gorenek, S.M. Sat%
tler, M. Oknińska, В.Э. Олейникова и соавт. 
[31; 33–35]. 
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Неустойчивая мономорфная ЖТ являет%
ся наиболее распространенной формой до%
госпитальной желудочковой аритмии, встре%
чается в 1–7 % случаев, тогда как устойчивая 
ЖТ не превышает 2–3 %, однако ее появление 
в большей степени ассоциировано с непо%
средственным и отдаленным результатом ле%
чения больных ОИМ [4]. Распространенность 
догоспитальной полиморфной ЖТ точно не 
установлена, однако ее регистрация связана с 
более высокой госпитальной смертностью у 
пациентов с острым коронарным синдро%
мом [4]. Гемодинамическая нестабильность, 
кардиогенный шок, фракция выброса (ФВ) 
левого желудочка (ЛЖ) ниже 40 % и суммар%
ное отклонение сегмента ST (в микровольтах 
во всех отведениях) являются независимыми 
предикторами развития ЖТ и ФЖ у пациен%
тов ОИМ [4]. 

Безусловно, частота желудочковых арит%
мий, ассоциированных с ОИМ, на фоне про%
ведения своевременной адекватной реперфу%
зии в бассейне инфаркт%связанной артерии в 
последние годы существенно снизилась, од%
нако до сих пор ЖТ и ФЖ связаны с повы%
шенной смертностью как во время госпита%
лизации с ОИМ, так и в постинфарктном пе%
риоде [30; 31]. По данным современных 
исследований, показатели летальности в дол%
госрочном периоде варьируются в зависимо%
сти от типа острого коронарного синдрома 
(с подъемом или без подъема ST), типа ЖТ, 
времени от возникновения болевого синдро%
ма до госпитализации в стационар, своевре%
менности реперфузионных мероприятий и 
адекватности медикаментозной терапии ОИМ 
[31]. Кроме того, площадь ишемического по%
ражения миокарда, тяжесть проявлений ост%
рой сердечной недостаточности также влия%
ют на частоту появления желудочковых 
аритмий и определяют их влияние на бли%
жайший и долгосрочный прогноз [36; 37; 38]. 

Несмотря на приведенные выше данные 
о связи желудочковых аритмий со снижени%

ем непосредственной и отдаленной выжи%
ваемости, развивающиеся во время острого 
коронарного синдрома ЖТ и ФЖ, требую%
щие интенсивной терапии и реанимацион%
ных мероприятий, не считаются связанными 
с увеличением долгосрочного риска ВСС, 
поскольку причина этих аритмий заключена 
в острой ишемии миокарда, что потенци%
ально обратимо в эру доступности ранних 
реперфузионных стратегий [39]. Кроме того, 
среди пациентов, перенесших ОИМ со сни%
женной ФВ ЛЖ, имплантация кардиоверте%
ра%дефибриллятора как стратегия предот%
вращения ВСС не продемонстрировала 
пользы в снижении смертности в случаях 
имплантации в первые 40 дней после ин%
дексного события [40]. Однако современные 
данные показывают изменение вектора 
оценки прогностических позиций желудоч%
ковых аритмий, зарегистрированных во 
время ОИМ. В ретроспективном исследова%
нии, включающем 8062 пациента без значи%
тельной сердечной недостаточности после 
перенесенных острых коронарных событий 
(включались больные с острым коронарным 
синдромом с ФВ ЛЖ выше 40 %, а частота 
выполнения чрескожной коронарной рева%
скуляризации в группе больных с жизнеуг%
рожающими аритмиями составила 79,1 %, 
хирургической реваскуляризации – 10 %), 
показано, что у пациентов с потенциально 
фатальными желудочковыми аритмиями, 
зарегистрированными во время госпитали%
зации по поводу ОИМ, риск ВСС в долго%
срочной перспективе в три раза выше, по 
сравнению с таковым у пациентов без желу%
дочковых НРС [41]. Безусловно, для пере%
смотра подходов к имплантации кардиовер%
теров%дефибрилляторов таким пациентам 
для вторичной профилактики ВСС требуют%
ся дополнительные исследования, в том чис%
ле с учетом принципов современной меди%
каментозной терапии, использующейся у 
пациентов, перенесших ОИМ. Однако уже 
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сейчас становится понятно, что не только 
массивность рубцового поля и снижение ФВ 
определяют вероятность возобновления же%
лудочковых аритмий у больных, перенесших 
ранее острое коронарное событие, ослож%
нившееся потенциально фатальными желу%
дочковыми НРС [42]. 

В настоящее время ведется активный по%
иск дополнительных критериев для более точ%
ной стратификации риска неблагоприятных 
исходов, ассоциированных с желудочковыми 
НРС, развивающихся во время острых коро%
нарных событий [43]. Так, в исследовании 
REFINE выявлены пациенты с ФВ ЛЖ ниже 
40 % в первые 48 ч от момента развития сим%
птомов ишемии миокарда или со сниженной 
ФВ ЛЖ менее 50 % после 48 ч от развития 
ОИМ, с нарушенной барорефлекторной чувст%
вительностью, с более высокой дисперсией 
интервала QT, со значительной альтернацией 
зубца Т с угнетением вариабельности ритма и 
турбулентностью по данным мониторирова%
ния ЭКГ [44]. Проведение дальнейшего поиска 
в этом направлении будет способствовать 
улучшению идентификации пациентов с рис%
ком внезапных аритмических событий после 
перенесенного ОИМ [43]. 

ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ЭКСТРАСИСТОЛИЯ 

У больных ОИМ частота встречаемости 
желудочковой экстрасистолии (ЖЭС) дости%
гает 93 % [4]. Возникновение ЖЭС может яв%
ляться маркером электрической нестабиль%
ности миокарда. ЖЭС имеет вероятность 
перерождения в устойчивые желудочковые 
аритмии, в том числе ФЖ, в связи с чем ЖЭС 
идентифицированы как возможный фактор 
риска ВСС у пациентов, перенесших ИМ [5; 7; 
15; 17]. Однако имеются данные, что ЖЭС, 
появляющиеся в первые часы ОИМ, не всегда 
связаны с краткосрочными и долгосрочны%
ми исходами [4]. Основная трудность состо%
ит в идентификации потенциально «злока%

чественных» ЖЭС. Более тридцати лет назад 
J. Mukharji et al. провели исследование и вы%
яснили, что частые ЖЭС (более 10 ЖЭС в 
час) были связаны со значительно более вы%
сокой смертностью при двухлетнем наблю%
дении после ИМ, особенно у пациентов со 
сниженной ФВ ЛЖ [45]. В исследовании 
GISSI%2 также показано, что ЖЭС были неза%
висимым фактором риска ВСС в первые 
шесть месяцев после ОИМ, особенно у паци%
ентов с частотой более 10 ЖЭС в час, при 
политопных, полиморфных, ранних («R на 
T») и парных экстрасистолиях [46]. 

Как показало исследование, проведенное 
Л.М. Цыбиковой и соавт., у больных ОИМ, 
имевших редкие, монотопные, поздние ЖЭ, 
частота возникновения ФЖ (первичной и 
вторичной) составляла около 4,1 %; при на%
личии аналогичных, но более частых (более 
одной в минуту) экстрасистол, ФЖ наблюда%
лась в 8 % случаев. Несколько чаще ФЖ реги%
стрировалась у больных с политопными 
(11,5 %), аллоритмическими (13,7 %), группо%
выми (15,6 %) и ранними (20 %) экстрасисто%
лами. Но при сочетаниях указанных видов 
экстрасистолии частота развития ФЖ резко 
возрастала, достигая при комбинации двух 
видов 34,9 %, трех видов – 65,6 %, четырех 
видов – 90 % [47]. ЖЭС, сохраняющиеся более 
48–72 ч после появления симптомов ОИМ, 
могут быть связаны с повышенным риском 
отдаленных осложнений [4]. 

БРАДИАРИТМИИ 

Различные брадиаритмии осложняют 
течение ОИМ в 1,78 % случаев [12]. Cино%
атриальная блокада встречается в 1,2–4 % 
случаев ОИМ, часто ассоциирована с пораже%
нием правой коронарной артерии [48]. С точ%
ки зрения влияния на ближайший и отдален%
ный прогноз, наибольший интерес представ%
ляет атриовентрикулярная (АВ) блокада 
высокой степени (2 степени, Мобитц 2 и пол%
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ная АВ%блокада), выявляемая при ОИМ в 
среднем у 5 % пациентов [19; 49; 50]. Больные, 
у которых развивается полная АВ%блокада, как 
правило, старшего возраста, имеют более вы%
сокий риск кардиогенного шока, желудочко%
вых аритмий, а внутрибольничная смерт%
ность у них выше, чем у пациентов без  
АВ%блокады [51; 52]. Частота обнаружения  
АВ%блокады при ОИМ нижней локализации 
7,3–13 %, тогда как при переднем – 3,6–4,9 % 
[53]. В случаях, когда имеется ОИМ с вовлече%
нием правого желудочка – ассоциация  
АВ%блокады и неблагоприятных госпиталь%
ных исходов наиболее очевидна [19]. 

В исследовании, включавшем 4799 боль%
ных с острым коронарным синдромом с эле%
вацией сегмента ST, было показано, что выяв%
ление АВ%блокады ассоциировано с большей 
30%дневной летальностью, однако не было 
существенной разницы в смертности в тече%
ние года наблюдения [54]. 

Механизм развития АВ%блокады отлича%
ется в зависимости от локализации ОИМ.  
АВ%узел кровоснабжается дистальными вет%
вями правой коронарной артерии у 90 % па%
циентов и дистальными отделами бассейна 
левой огибающей артерии у 10 %. В целом 
нарушения проводимости, связанные с пора%
жением миокарда нижней стенки ЛЖ, в пер%
вую очередь связаны с ишемией или с по%
вышенной активностью блуждающего нерва 
на уровне АВ%узла, и зачастую эти наруше%
ния проводимости являются транзиторны%
ми, особенно при проведении своевремен%
ных чрескожных коронарных вмешательств. 
У пациентов с поражением бассейна левой 
коронарной артерии и передним ОИМ АВ%
блокада возникает ниже АВ%узла [55]. Пере%

численные особенности локализации ише%
мического поражения миокарда имеют тес%
ную связь с негативными непосредственны%
ми результатами лечения ОИМ у больных с 
полной АВ блокадой: при переднем ОИМ 
пациенты с АВ%блокадой умирали в 4 раза 
чаще в течение 30 дней наблюдения, чем при 
ОИМ нижней локализации с АВ%блокадой 
[55]. Полная AВ%блокада при переднем ОИМ, 
по сравнению с поражением нижней лока%
лизации, связана с более негативным про%
гнозом в результате более массивного  
поражения миокарда, так как требуется дос%
таточно обширный переднесептальный 
некроз, вовлекающего пучок Гиса или его 
дистальные ветви, что возможно при тром%
ботической окклюзии левой коронарной 
артерии [56]. Именно поэтому ранняя ре%
перфузия имеет первостепенное значение в 
предотвращении развития АВ блокады у 
больных ОИМ.  

ВЫВОДЫ 

НРС осложняют течение ОИМ достаточно 
часто. Улучшение электрической стабильности 
миокарда после выполнения своевременной и 
полной реперфузии снижает количество по%
тенциально жизнеугрожающих желудочковых 
и наджелудочковых аритмий. Однако некото%
рые из вариантов НРС влияют как на ближай%
ший, так и на отдаленный прогноз: ФП, ЖТ, 
ФЖ, AВ%блокада высокой степени, требующая 
имплантации ЭКС. Во всех случаях способ%
ность распознавать эти ритмы, понимать их 
вероятность и оценивать связанные с ними 
риски улучшает готовность и, как мы надеемся, 
исходы для данной когорты пациентов. 
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