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Наступление фибрилляции желудочков является одним из 
наиболее опасных осложнений при инфаркте миокарда. Р а з 
работка рациональных мероприятий по профилактике этого 
осложнения требует правильного теоретического представле
ния о механизме его развития. М еж д у тем, объяснения ф иб
рилляции существующими теориями (гетеротопной автом а
тии и круговой циркуляцией возбуждения) основаны па диа
метрально противоположных концепциях о характере измене
ний функций сердца. Одна из этих теорий приписывает реш а
ющее значение в возникновении фибрилляции повышению 
возбудимости и способности сердца к автоматии; другая те
ория, наоборот, усматривает суть процесса в нарушении про
водимости (и, следовательно, понижении возбудимости серд
ц а). Естественно, что, исходя из той пли иной теории, м ож 
но придти к противоположным выводам в отношении оценки 
рациональности разных методов профилактики и терапии 
фибрилляции.

Идея о возможной роли гетеротопных очагов автоматии в 
возникновении фибрилляции (специально при инфаркте мио
карда) нашла недавно поддержку в попытке американского 
хирурга Бека объяснить наступление фибрилляции как ре
зультат раздражения миокарда токами покоя, образую щ ими
ся на границе здоровой и альтерированной ткани. Э та гипо
теза «самоэлектротравмы сердца» нашла ряд приверженцев 
после опубликования се в нашей печати.

Электрокардиографические записи, проведенные при на
ступлени  и ф ибрилляции под влиянием различных неблаго



приятных воздействий па сердце (гипоксия, отравление, гипо
термия, электрораздраж ение и т. д.) позволили установить 
стереотипный .характер развития этого процесса. В той или 
иной степени наступлению фибрилляции, независимо от ее 
причины, всегда предшествует определенная цепь событии: 
нарушение внутрижелудочковой проводимости, одиночные н 
групповые экстр асистолы, желудочковая тахикардия (трепе
тание) и фибрилляция. Следование этих явлений в строгом 
порядке друг за другом совершенно непонятно с позиции тео
рии гетеротопной автоматии, но они получают естественное 
объяснение в свете теории кругового ритма как последова
тельные этапы установления круговой циркуляции возбужде
ния по сердцу в результате нарушения проводимости. О б  этом 
же говорит и ф акт закономерного прекращения фибрилляции 
под влиянием сильного электрического раздражения сердца.

Изучение процесса развития фибрилляции на эксперимен
тальной модели инфаркта миокарда (после перевязки нисхо
дящей ветви левой венечной артеии) показало, что и в дан
ном случае имеется такой же стереотипный ход событий 
нарушение проводимости, экст р а систолия тахикар д ия— ф иб
рилляция, какой наблюдается при наступлении фибрилляции 
от других причин. Фибрилляция, наступаю щ ая при инфаркте 
миокарда, так же закономерно устраняется сильным электри
ческим раздражением сердца. Н а основании этих данных 
следует считать, что и при инфаркте миокарда фибрилляция 
возникает как следствие нарушения проводимости и поддер
живается круговой циркуляцией возбуждения по сердцу, а 
не активностью гетеротопных очагов автоматии.

Таким образом, возникновение фибрилляции при инфаркте 
миокарда является следствием нарушения проводимости, а 
не результатом раздражения миокарда токами покоя па гра
ницах здоровой и ишемизированной ткани. Неравномерная 
скорость распространения возбуждения по здоровой и альте
рированной ткани создает идеальные условия для задержки 
возбуждения в альтерированной ткани до момента восстанов
ления возбудимости и проводимости в соседней здоровой т к а 
ни. Создается возможность повторного пробега возбуждения, 
которая проявляется в начале в виде одиночной экстрасисто
лы, а при дальнейшем развитии этого процесса —  в виде мно
жественных экстрасистол, т а х ис истолии и фибрилляции.



Вышеизложенное показывает, что профилактика ф ибрил
ляции может быть лучше всего обеспечена агентами, способ
ствующими сохранению возбудимости и проводимости 
сердца на нормальном уровне и( в первую очередь, достаточ
ной оксигенацией сердца). Агенты же, проявляющие угнета
ющее влияние на функции сердца (как, например, х инидин, 
новокаин) могут скорее принести вред, чем пользу.


