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ХАРАКТЕР И ГЕНЕЗ НЕКОТОРЫХ НАРУШЕНИЙ СЕРДЕЧНОГО 
РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ ПРИ ИНФАРКТЕ

МИОКАРДА ЗАДНЕЙ СТЕНКИ

Инфаркт миокарда задней стенки чаще всего возникает из-за ок
клюзии правой венечной артерии. Данная артерия в 55—65% случаев 
снабжает кровью синусовый узел [4—10, 15] и в 83—90% случаев— 
атрно-вентрикулярный узел [4—10, 15, 19]. В остальных случаях 
они получают кровь из левой венечной артерии, ее огибающей ветви, 
или—что наблюдается весьма редко—из обеих венечных артерий. По
этому при заднем инфаркте миокарда, если возникает окклюзия правой 
венечной артерии проксимальнее отхода ветвей, питающих эти узлы, 
могут возникнуть нарушения функции синусового и атрио-вентрнку- 
лярного узлов.

Особенно часто при инфаркте миокарда задней стенки встречаются 
атриовентрикулярные блокады [4—8]. При патологоанатомических ис
следованиях доказано, что структурные изменения атрио-вентрикуляр- 
ного узла бывают редко и что нарушение проводимости обуславливает 
в основном ишемия атрио-вентрикулярного узла. Поэтому она бывает 
временного характера [3, 11, 19]. При регистрации потенциалов пучка 
Гиса доказано, что место нарушения проводимости точно находится в 
атрио-вентрикулярном узле [16, 17]. Даже полной атрио-вентрикуляр-. 
ной блокаде характерна доброкачественность- частота сокращений 
желудочков 40—60 раз в мин., комплексы РПБ нормальной продолжи
тельности, постепенная прогрессия и регрессия нарушений проводи
мости, приступы Морганьи-Эдемса-Стокса наблюдаются редко [16, 17].

В качестве, иллюстрации приведем примеры.
Больная М., 68 лет, госпитализирована из-за инфаркта миокарда 

задней стенки (рис. 1 А), осложненного атрио-вентрикулярной блока
дой I степени (РН—260 мсек) через 5 час. от начала заболевания (рис. 
1Б). На 4-й день болезни возникла атрио-вентрикулярная блокада II 
степени 1 типа, перемежающаяся с блокадой 2:1 (рис. 1 В). На 7-й день 
болезни нарушения сердечной проводимости дальше прогрессировали и 
перешли в атрио-вентрикулярную блокаду III степени (рис. 1Г), часто
та сокращений предсердий в минуту—90, желудочков—46. Приступы 
Морганьи-Эдемса-Стокса не возникли, явления сердечно-сосудистой
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недостаточности не появились. Нарушения атрио-венгрикулярной про
водимости постепенно регрессировали без какого-либо специального 
лечения, и больная выписана домой с нормальной сердечной проводи
мостью.

Рис. 1. ЭКГ больной М. Здесь и к рис. 2, 3 и 4 объяснения в тексте.

На рис. 2 представлены ЭКГ другого больного Ш., 52 лет, с ин
фарктом миокарда задней стенки и постепенной регрессией нарушений 
атрио-вентрикулярной проводимости. Больной госпитализирован на 
2-е сутки от начала инфаркта миокарда с атрио-вентрикулярной блока
дой III степени (рис. 2А), частота сокращений предсердий в минуту— 
90, желудочков—43. Нарушения атрио-вентрикулярной проводимости 
постепенно регрессировали; атрио-вентрикулярная блокада III степени 
перешла в более высокую степень со спасательными желудочковыми 
экстрасистолами (рис. 2Б), а в дальнейшем—в блокаду 2:1 (рис. 2В), 
в блокаду II степени 1 типа (рис. 2Г) и в блокаду I степени (PR-280 
мсек) (рис. 2Д). Состояние больного во время нарушений сердечной 
проводимости оставалось вполне удовлетворительным. Специальное ме
дикаментозное лечение не применялось.

Изменения ритма и проводимости из-за нарушения питания сину
сового узла встречаются реже. Синусовый узел лучше переносит ише
мию. но повредить его или вызвать отрицательное хронотропное дей
ствие может не только ишемия, но и косвенные причины: метаболиты 
погибающих клеток миокарда, высвободившееся увеличенное количество 
калия, разные внутриклеточные субстанции, уменьшение местного 
РН [5,6].

Так, при инфаркте миокарда Задней стенки наблюдается синусбвая 
брадикардия, временная остановка синусового узла (sinus arrest) [1, 
2, 4, 5, 12], сино-аурикулярная блокада [7, 8].
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у больного 3., 40 лет, по прибытии в стационар через 1 час от начала 
возникновения инфаркта миокарда задней стенки регистрирована крат
ковременная резкая синусовая брадикардия (частота сердечных сокра
щений 46 в мин.), на фоне которой возникло мерцание желудочков. Пос
ле эффективной дефибрилляции сердца частота синусового ритма ста
ла 75 в мин. Синусовая брадикардия, возникшая из-за какого-то по
вреждения синусового узла, в основном наблюдается только при инфар
кте миокарда задней стенки [2, 5, 6, 13].

Рис. 2. ЭКГ больного Ш.

Остановка синусового узла (sinus arrest)—редко встречающееся 
осложнение, точная частота которого при инфаркте миокарда задней, 
стенки пока не установлена [1]. Rokseth и сонвт. [14], наблюдавшие 32 
случая, указывают, что она наблюдается у 1—5% больных. Это нару
шение функции автоматизма, довольно часто сопровождающееся гипо-- 
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тензией, обмороком, шоком. При патологоанатомическом исследовании 
обнаруживается окклюзия проксимальной части правой венечной арте
рии, ипфарктапия синусового узла без инфарктации предсердий [14]. 
При sinus arrest для контроля деятельности желудочков возникают 
спасательные сокращения из атрио-вентрикулярного узла, реже—из же
лудочков. Иногда нормальный синусовый ритм восстанавливается без 
какого-либо эктопического сокращения или ритма [1, 12, 18]. Затя
нувшийся sinus arrest может быть терминальным [1]. Электрокардио
графически sinus arrest надо различать от сино-атрнальной блокады 
Ш степени. За сипо-атриальной блокадой III степени обычно и час
то следуют спасательные сокращения из предсердий или эктопический 
предсердный ритм с дефлексиями Р1. А в случаях sinus arrest, наобо
рот, спасательные предсердные сокращения бывают редко. Казалось 
бы, что причины, вызывающие sinus arrest вызывают и общую депрес
сию предсердной активности [18]. Интервалы РР при sinus arrest раз
личные, продолжительность асистолии сердца не имеет связи с основ
ным циклом РР. При сино-атрнальной блокаде III степени интервал 
РР продолжается столько, сколько продолжается несколько основных 
циклов РР или интервалы РР показывают регулярную нерегулярность. 
Дифференциальный диагноз между sinus arrest и сино-атрнальной бло
кадой III степени особенно затруднен или невозможен, когда основным 
ритмом является резкая синусовая аритмия [1].

Наблюдали женщину И., 55 лет, стационаризированную через 6 час. 
от начала инфаркта миокарда задней стенки (рис. ЗА). Через 43 час. 
от начала заболевания больная почувствовала общую слабость, голо
вокружение, давящую боль над грудиной, побледнела, сознания не по
теряла, кровяное давление стало неизмеряемым. На ЭКГ зарегистри
рован sinus arrest (рис. ЗБ) с периодами асистолии сердца продолжи
тельностью 2—3—4,3 сек. За периодами асистолии—синусовые сокра
щения. Введено в/в 1 мг атропина, через левую подключичную вену в 
правый желудочек введен эндокардиальный электрод, но временная 
электрическая стимуляция сердца не понадобилась, так как после нес
кольких минут восстановился нормальный синусовый ритм. Дальнейшее 
течение болезни было без осложнений. После инфаркта миокарда про-
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шли 4 года, женщина жива, нарушения сердечного ритма не повтори
лись. Это было единственным случаем sinus arrest средн наблюдавшихся 
нами 134 больных с инфарктом миокарда задней стенки, что составляет 
0,8% всех случаев.

Из-за повреждения синусового узла при инфаркте миокарда зад
ней стенки могут возникнуть предсердные нарушения сердечного рит
ма, чаще всего кратковременное мерцание предсердий [4—8, 14]. В 
таких случаях при патологоанатомическом исследовании можно найти 
даже инфаркт синусового узла. Кроме того, артерия синусового узла, 
т. е. ее продолжение—основная артерия, снабжающая кровью предсер
дия, поэтому ее окклюзия может вызвать и инфарктацию предсердий и 
вследствие этого—предсердные аритмии [6, 7].

У больного X., 44 лет, с задним инфарктом миокарда, на 3- и 4-& 
дни заболевания зарегистрировано кратковременное мерцание пред
сердий, а в дальнейшем наблюдался постоянный синусовый ритм.

У больного Г., 53 лет, с задним инфарктом миокарда, в первые трое 
суток заболевания зарегистрировано трепетание предсердий с частотой 
волн трепетания 200 раз в мин., которое в дальнейшем перешло в посто
янный синусовый ритм.

У одного и того же больного из-за ишемии обеих узлов (атрио-вен- 
трикулярного и синусового) могут появиться комбинированные нару
шения сердечного ритма и проводимости.

Наблюдали больного К-, 59 лет, который был госпитализирован 
через 2 часа от начала заболевания. На ЭКГ по прибытии—субэндо- 
кардный постеродиафрагмальный и постеробазальный инфаркт миокар
да (рис. 4А), позднее ставший трансмуральным. В течение болезни 
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наблюдались предсердные нарушения сердечного ритма: на 2-й день 
заболевания—кратковременное мерцание предсердий (рис. 4Б), на 3-й 
день—интермитирующее трепетание предсердий (рис. 4В). Кроме то
го, наблюдалась постепенная прогрессия и регрессия нарушений атрио
вентрикулярной проводимости: по прибытии—атрио-вентрикулярная 
блокада I степени (PR 220 мсек., рис 4А), потом атрио-вентрикулярная 
блокада 2:1, блокада более высокой степени (рис. 4В), интермитиру- 
ющая блокада Ш степени (рис. 4Д), блокада 2:1 (рис. 4Е), блокада II 
степени 1-го типа (рис. 4Ж). блокада I степени (рис. 43); общая про
должительность нарушений атрио-вентрикулярной проводимости—8 су
ток. Никакою специального медикаментозного лечения не назначалось 
пи при нарушениях сердечного ритма, ни при нарушениях сердечной 
проводимости. Осложнения прошли самостоятельно, больной выписан.

Описанные случаи показывают, что в острой фазе инфаркта мио
карда задней стенки из-за окклюзии правой венечной артерии ишемия 
синусового и атрио-вентрикулярного узлов может обусловить различ
ные нарушения сердечного ритма и проводимости. При оценке особен
ностей кровоснабжения сердца и локализации инфаркта миокарда воз
можна более логичная клиническая интерпретация нарушений ритма и 
проводимости сердца и их лечения.
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A. I. Loukcshevichiute, D. I. Reingardene

The Character and Genesis of Some Disturbances of Cardiac Rhythm 
and Conductance in Posterior Myocasdial Infarction

Summary

11 was established that transient atrial rhythm disturbances, sinus bradycardia 
and rarely temporary arrest of sinus node are typical for disturbances of heart rhythm
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