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Резюме. Камерните аритмии са едно от големите усложнения на миокардния инфаркт, определящи не само повишена за-
боляемост и смъртност, но и значително влошаващи качеството на живот. За възникването им в различните фази 
на миокардния инфаркт е необходимо взаимодействие между специфичен субстрат с определени тригериращи 
и модулиращи фактори. Представен е обзор на основните структурни и функционални промени, настъпващи при 
миокардна исхемия, които създават условия за възникване на камерни аритмии. Разгледани са основните електро-
физиологични механизми на тези аритмии в различните фази на развитие на миокардния инфаркт. Систематично 
са представени основните медикаментозни и немедикаментозни стратегии на лечение. 
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Abstract. Ventricular arrhythmias are among the most serious complications of myocardial infarction that defi ne not only increased 
morbidity and mortality, but also signifi cantly impaired quality of life. The pathogenesis of ventricular arrhythmias that arise 
during and after myocardial infarction is a combination of various triggering and modulating factors. We present a summary 
of the main structural and functional changes that occur with myocardial ischemia and create substrate for ventricular 
arrhythmias. The electrophysiological mechanisms underlying infarction-related ventricular arrhythmias are reviewed, as 
well as the most common pharmacological and non-pharmacological treatment’s strategies.
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В
Въпреки напредъка в науката и технологиите ми-

окардният инфаркт (МИ) продължава да бъде воде-
ща причина за смърт. Наличието на камерни аритмии 
(КА) – едно от големите усложнения на МИ, определя 
не само повишена смъртност в болничната фаза, но 
и след това [1, 2]. Появата им в условия на миокард-
на исхемия е резултат на взаимодействието между 
специфичен субстрат с определени тригериращи и 
модулиращи фактори. Тези фактори преобладават в 
различна степен през отделните фази на миокардна-

I

Despite the progress of science and technolo-
gy, myocardial infarction (MI) still remains common 
cause of death. The risk of death from ventricular 
arrhythmias (VA) is high not only during the hospital 
admission, but also afterwards [1, 2]. VA occurrence 
stems from an interplay between specifi c substrate, 
and triggering and modulating factors that prevail 
to various degree during the diff erent phases of MI 
course. The pathogenesis of VA in MI is based on 
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та исхемия. Това определя възникването на различни 
аритмии със специфични електрофизиологични ме-
ханизми. Камерните аритмии при МИ се разделят на 
такива в острата фаза на МИ – до 4-тия час от нача-
лото му, в подострата фаза – между 4-тия-72-рия час 
и в хроничната фаза – след 72-рия час от началото на 
МИ [2]. Внезапната сърдечна смърт (ВСС), резултат 
на камерна тахикардия (КТ) или камерно мъждене 
(КМ), е водеща причина за фатален край в 25 до 50% 
от пациентите с преживян МИ [3]. Продължителна 
КА като усложнение на острия МИ се среща при над 
20% от случаите [2]. Основният електрофизиологи-
чен механизъм на КТ при тази популация пациенти 
е риентри. Терапевтичните възможности при продъл-
жителна и рецидивираща КТ включват използването 
на антиаритмични и неантиаритмични медикаменти, 
транскатетърна аблация и имплантация на автомати-
чен кардиовертер-дефибрилатор (ICD). 

В този обзор представяме основните структурни 
и функционални промени, които настъпват в миокар-
да по време на исхемия и определят възникването 
на различни КА. Представени са основните електро-
физиологични механизми, отговорни за възниква-
нето им през различните фази на еволюция на МИ, 
както и последиците им в краткосрочен и дългосро-
чен план за пациентите. Накратко са представени и 
различни лечебни стратегии при тези пациенти.

В     МИ
В зависимост от времето на настъпване на КА 

при МИ, те могат да бъдат разделени на КА в остра-
та, подострата и хроничната фаза на МИ [2].

КА в острата фаза на МИ са резултат на остро на-
стъпилата миокардна исхемия, която променя елек-
трофизиологичните свойства на кардиомиоцитите. 
Най-често срещаните КА са полиморфна КТ/ранно 
КМ и реперфузионна КА и настъпват до 3-4 час от на-
чалото на МИ. Острата миокардна исхемия води до 
промяна в движението на йонните потоци през кле-
тъчната мембрана и в самите клетки (натрупване на 
K+ йони в екстрацелуларното пространство и Ca²+ 
йони в интрацелуларното пространство), променя 
мембранния потенциал на покой (повишава се до –60 
mV) и акционния потенциал на самите клетки (нама-
лява по амплитуда и продължителност, намалява ам-
плитудата на фаза 0). Всичко това нарушава провеж-
дането на електрическите импулси, променя рефрак-
терния период и предизвиква абнормна автоматична 
активност, което може да доведе до поява на ранни 
КА [2, 4]. КТ, настъпваща рано при МИ, е резултат на 
риентри механизъм в исхемичния миокард. Предпос-
тавки за възникване на риентри са забавени скорост 
на провеждане и на възстановяване на възбудимост-
та в засегнатия миокард. Тези предпоставки създават 

specifi c electrophysiological mechanisms. Some of 
them occur in the acute MI phase – between 0-4 
hours of onset, others – in the subacute phase be-
tween 4-72 hours, or the chronic phase after 72 
hours of onset [2]. Sudden cardiac death (SCD) re-
sulting from ventricular tachycardia (VT) or ventricu-
lar fi brillation (VF) is the main cause of fatality in 25% 
to 50% of patients [3]. Sustained VA is seen in > 20% 
of the cases [2]. Re-entry is the main electrophysio-
logical mechanism of VT in this patient’s population. 
Treatment strategies for sustained and recurrent VT 
include use of antiarrhythmic and other drugs, cath-
eter ablation, and implantation of automatic cardio-
verter defi brillator (ICD).

In this review we present the main structural and 
functional changes occurring in the myocardium in 
the settings of ischemia and potentiating VAs, the 
main electrophysiological mechanisms in diff erent MI 
phases, the sequelae in both short and long term, as 
well as the available treatment strategies.

T    
-  VA

According to the time of onset they can be VA in the 
acute phase, in the subacute phase, and in the chronic 
phase of MI [2]. 

VAs in the acute phase of MI are caused by the 
acute myocardial ischemia that changes the elec-
trophysiological properties of cardiomyocytes. Poly-
morphic ventricular tachycardia (PVT)/early VF and 
reperfusion VA are the most common and occur up to 
3-4 hours from the MI onset. Acute ischemia causes 
changes of transmembrane and intracellular ion cur-
rents (accumulation of K+ in extracellular matrix and 
Ca²+ in intracellular matrix), the resting membrane 
potential (from –80 mV up to –60 mV) and the action 
potential (lower amplitude and duration, lower phase 0 
amplitude). All of the above cause impaired conduction 
of the electrical impulses and changed refractory pe-
riod of diff erent areas, and may cause occurrence of 
automaticity inducing early VA [2, 4]. The mechanism 
of VT in the early hours of MI is re-entry in the isch-
emic myocardium. Slowed conduction and slow recov-
ery of myocardial excitability potentiate the occurrence 
of re-entry within a large area – 1-2 cm. The central 
obstacle of this circuit is a zone with functional block. 
Thus, the VT can be quite irregular due to changes of 
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условия за възникване на доста голям по диаметър 
риентри кръг – 1-2 cm. Централната зона на този кръг 
представлява зона с функционален блок. В резултат 
на промяна на големината и местоположението на 
кръга от удар на удар КТ може да е доста неправилна 
и да дегенерира в ранно КМ. Основните фактори за 
поддържане на аритмията са различните рефрактер-
ни периоди на отделните участъци от кръга и пови-
шената сърдечна честота в резултат на повишените 
катехоламинови нива. Често тригери на тези ранни КА 
са камерните екстрасистоли (КЕ), които произхождат 
от субендокардното пространство на граничната зона 
или от влакната на Пуркиние.  

КА в подострата фаза на МИ се явяват най-често 
между 4-тия час и 3-тия ден от началото на острата 
исхемия. Характерни за този период са КЕ, ускорени-
ят идиовентрикуларен ритъм/бавна КТ и непродължи-
телната високочестотна КТ [3, 5]. КМ в този период е 
рядко срещано, но непродължителните високочестот-
ни КТ могат да отключат КМ. Основните електрофи-
зиологични механизми в този период са повишеният 
автоматизъм от фибрите на Пуркиние и тригерната 
активност от късни следдеполяризации. Основен 
фактор е повишената симпатикусова активност. 

КА, характерни за хроничната фаза на МИ, 
са КЕ, КТ (най-често) и късното КМ. Клетъчните и 
електрофизиологичните промени, които настъпват 
по време на МИ, започват рано, непосредствено с 
началото на исхемията, и могат да продължат дъл-
го – дни, седмици, месеци и години. Така пациенти-
те с преживян МИ остават рискови за възникване 
на КА за цял живот. Основни тригери са промени 
в анизотропността на миокардната тъкан и нару-
шаване на междуклетъчната комуникация. В здрав 
миокард провеждането на електрическите импулси 
по посока на дългата ос на кардиомиоцитите е 3 
до 5 пъти по-бързо в сравнение с транзверзалната 
посока. Исхемичните промени при МИ нарушават 
анизотропната проводимост в засегнатата тъкан. 
Задълбочаването на тези промени създава условия 
за възникване на риентри-КА [5]. В инфарктната 
зона може да има оцелели кардиомиоцити с нор-
мален акционен потенциал, но с ниска скорост на 
провеждане. Плътният цикатрикс може да служи за 
централно препятствие на риентри кръг. Канали на 
бавно провеждане се образуват от живи кардиоми-
оцити, разположени в граничната зона между плът-
ния цикатрикс и нормалния камерен миокард. Така 
се получава стабилен анатомичен субстрат, който 
може да поддържа риентри. Схематично предста-
вено този кръг се състои от вход, истмус и изход 
(фиг. 1). Всяка една от тези зони има различна ско-
рост на провеждане. Най-ниска е скоростта на про-
веждане във входа, а най-висока – в истмуса [6].

size and location of the re-entrant circuit from beat to 
beat; it can also degenerate into early VF. The main 
factors for sustaining VA are diff erences in refracto-
ry periods and high heart rates due to catecholamine 
surge. Premature ventricular complexes (PVC) arising 
from the subendocardial border zone or from Purkinje 
fi bres can act as triggers of early VA.

VA in subacute MI most often occur between 
4 hours to 3 days of the onset of ischemia. In this 
timeframe PVCs, accelerated idioventricular rhythm 
(AIVR)/slow VT and very fast non-sustained VT are 
common [3, 5]. VF is uncommon in this phase, but 
non-sustained VT may be a trigger for VF to occur. 
The main electrophysiological mechanism in this 
phase is increased automaticity of Purkinje fi bers 
and late afterdepolarizations. Important factor is in-
creased sympathetic activity.

The most typical VA during the chronic phase 
of MI are PVCs, VT (the most common) and late 
VF. The cellular and electrophysiological chang-
es that arise in the settings of MI start very early 
and may persist for days, weeks, months and even 
years. In this way, patients with MI are at higher 
risk of VA for the rest of their lives. The main trig-
gers are changes in myocardial anisotropy and im-
paired intercellular communication. The electrical 
conduction in healthy myocardium along the cells 
is 3 to 5 times faster than in transverse direction. 
The ischemic changes in MI worsen anisotropic 
conduction in the affected tissue thus creating con-
ditions for re-entry VA [5]. In the chronic phase of 
MI there can be surviving cardiomyocytes in the 
infarction zone – these may have a normal action 
potential, but low conduction velocity. The dense 
scar creates a central obstacle for the occurrence 
of re-entry circles. Living cardiomyocytes, located 
in the border zone between the dense scar and 
the normal myocardium may form slow conducting 
channels. Thus, a stable anatomical substrate is 
created that can sustain re-entry. The circuit con-
sists of entrance, isthmus and exit (Fig. 1). Each 
of these parts has a different conduction velocity 
of the electrical impulses. Usually, the fastest con-
duction is at the isthmus, while the slowest is at 
the entrance [6].
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П   
 

Основно значение за възникване на КТ има т.
нар. процес на ремоделиране, настъпващ в резул-
тат на исхемичните промени в инфарктната зона. 

Структурно ремоделиране 
В оздравителната фаза на МИ засегнатият ми-

окард се инфилтрира с възпалителни клетки. Заги-
налите миоцити се отстраняват от макрофагите и 
се заместват от фиброзна тъкан. Това се осъщест-
вява от фибробластите и процесът трае дни, сед-
мици и месеци. Некротичният процес и отлагането 
на фиброза следват посоката на разпространение 
на исхемията – от субендокарда към епикарда. 
Тази част от ремоделирането е особено важна за 
формирането на риентри кръгове. Резорбцията на 
загиналите миоцити и формирането на фиброза не 
са хомогенни. Това създава условия за образуване 
на „острови“ от оцелели кардиомиоцити в цикатри-
кса. Тези „острови“ от живи клетки съществуват в 
„лабиринти“ в трите слоя – ендокард, миокард и 
епикард. В тези лабиринти провеждането на елек-
трическите импулси в синусов ритъм е забавено и 
зигзагообразно (фиг. 2). В инфарктната зона се от-
лага и мастна тъкан, която допълнително забавя 
провеждането [7]. 

Фиг. 1. Схема на риентри кръг на КТ, тип осморка. Стрелките оказват посоката на 
пропагация на електрическите импулси. В цвят е изобразена скоростта на провеж-
дане в различните компоненти на кръга: вход – 0.08 m/s, истмус – 0.29 m/s и изход 
– 0.11 m/s [по реф. 41]. 

Fig. 1. Figure-of-8 re-entry of VT. The arrows show the propagation of electrical impulses. 
The diff erent colors show the speed of electrical impulse in the diff erent components of 
the circuit – entrance 0.08 m/s, isthmus 0.29 m/s, and exit 0.11 m/s [41]. 

P   

Important factor for the occurrence of VT is the pro-
cess of remodeling that follows the ischemic changes 
in the infarction-related zone.

Structural myocardial remodeling

During the healing phase of MI, the aff ected myo-
cardium is infi ltrated by infl ammatory cells. The dead 
myocytes are removed by the macrophages and re-
placed by fi brous tissue. This process is done by the 
fi broblasts and may last days to months. As ischemia 
proceeds from the subendocardium to the epicardium, 
necrosis and fi brosis follow the same direction. This is 
essential for the formation of re-entrant circuits. The 
resorption of dead cells and the formation of fi brous 
tissue is not a homogenous process, thus creating „is-
lets“ of surviving cardiomyocytes within the scar. These 
„islets“ of living cells exist in „labyrinths“ in the endocar-
dium, midmyocardium and epicardium. In these „laby-
rinths“ the conduction of the electrical impulses in sinus 
rhythm is slowed and zigzagged (Fig. 2). Deposition of 
fat in the infarction area also takes part in the slowing 
of the conduction [7]. 
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Функционално ремоделиране
Функционалното ремоделиране също е дълъг 

процес, който включва промени в движението на 
йонните потоци, в междуклетъчната комуникация, 
в посоката на разпространение на активиране и в 
миокардната инервация [7]. Особено важни са про-
мените в граничната зона, наричани хетерогенност 
на рефрактерността. От голямо значение за това е 
хетерогенното разпространение в граничната зона 
на исхемичния цикатрикс на белтъка конексин 43, 
който участва в изграждането на „междинни връзки“ 
(gap junction). Това улеснява появата на еднопосочен 
блок, което е от критично значение за зараждането и 
поддържането на КТ. Друг важен компонент на това 
ремоделиране е промяната в невронната инервация 
[8]. Нервните окончания в инфарктната зона се резор-
бират заедно с увредените миоцити. Нервните клет-
ки, от които произлизат тези окончания, се разполагат 
извън инфарктната зона, т.е. те остават живи. В ре-
зултат на това се стимулира растеж в дисталните, все 
още живи, нервни окончания. Този растеж, особено в 
граничната зона, е нееднороден. Това създава усло-
вия за допълнителна промяна в електрофизиологич-
ните свойства на миоцитите, която потенцира възник-
ването на КА и ВСС след преживян МИ. Процесите на 
ремоделиране протичат и в стелатните ганглии. Тези 
структури контролират миокардната възбудимост и 
вероятно допринасят за повишаване на симпатику-
совия тонус и електрическата хетерогенност. 

О     
 МИ [9]

Това са камерните екстрасистоли, ускореният 
идиовентрикуларен ритъм (УИР), камерната тахи-

Фиг. 2. Схема на исхемичен цикатрикс и риентри кръг на КТ, като е маркирано изходното място (бяла стрелка) и зоната на бавно, зиг-
загообразно, провеждане (прекъсната бяла линия). Здравият миокард е представен във виолетово, а фиброзният цикатрикс (Scar) – в 
черно. Epi – епикард, Endo – ендокард, Exit – изходно място на риентри кръга

Fig. 2. Scheme of ischemic scar and re-entry circuit of VT. The exit site is marked by a white arrow and the zone of slow, zigzagged conduction 
by a dashed white line. Healthy myocardium is colored in magenta, fi brous scar – in black. Epi – epicardium, Endo – endocardium, Exit – exit 
site of the re-entry circuit.

Functional remodeling 

Functional remodeling after MI is a long process 
and includes changes in ion currents, in intercellular 
communication, in the direction of activation, and in 
the myocardial innervation [7]. The changes in the bor-
der zone, called heterogeneity of refractoriness, are of 
great importance. The heterogeneous distribution of 
the protein Connexin 43 in the border zone is important 
because it takes part in the formation of gap junctions. 
Thus, occurrence of unidirectional block, essential for 
VT circuit formation, is facilitated. Another important 
component of functional remodeling is the change in 
neuronal innervation [8]. Nerve endings in the infarc-
tion zone are resorbed, as are the damaged myocytes. 
These nerve endings come from nerve cells located 
outside the infarction zone, thus remaining alive. Thus, 
a growth is ensured in the distal, still alive nerve end-
ings. This growth, especially in the border zone, is not 
homogenous. This creates conditions for additional 
changes in myocytes‘ electrophysiological properties 
potentiating VA and SCD in patients, having suff ered 
MI. The process of remodelling occurs also in the stel-
late ganglia. These structures control myocardial ex-
citability and probably take part in the increase of the 
sympathetic activity and electrical heterogeneity. 

T   VA  MI [9]

These are PVCs, AIVR, VT and VF, and ventricu-
lar fl utter (VFL). VT can be sustained (> 30 seconds, 
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кардия и камерното мъждене и трептене. КТ от своя 
страна може да бъде: продължителна (> 30 s или 
предизвикваща хемодинамично компрометиране, 
независимо от продължителността), непродължи-
телна, мономорфна, полиморфна.

Камерни екстрасистоли
Наличието на КЕ продължава да се свързва с 

по-висока смъртност, особено при пациенти с обши-
рен МИ и влошена левокамерна (ЛК) функция. Не е 
напълно ясно дали този риск се дължи на самите КЕ, 
на тяхната честота, групираност и повторяемост. КЕ с 
„R върху Т“-феномен се срещат предимно в ранната 
фаза на МИ и са израз на значителна електрическа 
хетерогенност в миокарда. В претромболитичната и 
тромболитичната ера на лечение на МИ, КЕ опреде-
лят по-висока смъртност в постинфарктния период. 
От значение за това е наличието на групирани КЕ 
и тяхната повторяемост, а не честите изолирани КЕ. 
В проучването GISSI-2, при пациентите с МИ, леку-
ван с фибринолиза, и с чести КЕ от холтер-ЕКГ > 
10/час, шестмесечната смъртност е сигнификантно 
по-висока в сравнение с тези с КЕ < 10/час – 5.5% 
срещу 2.7% [10]. При пациенти, лекувани интервен-
ционално, КЕ може би нямат съществена предиктив-
на стойност, особено в хроничната фаза на МИ [9]. 
Лечебните стратегии при тези болни са свързани с 
корекция на електролитните и метаболитните нару-
шения, потискане на симпатикусовия тонус и ран-
на реваскуларизация. Не се препоръчва рутинното 
приложение на антиаритмични медикаменти поради 
доказани вреди – фатална брадикардия и асистолия 
[9]. Изключение е употребата на β-блокери.

Ускорен идиовентрикуларен ритъм 
УИР се дефинира като камерен ритъм с често-

та 60-110 (125) уд./min и често се нарича бавна КТ 
[10, 11]. Честотата му е 8-20% и често се наблюдава 
в първите два дни след МИ. УИР при остър МИ е 
резултат на повишен автоматизъм във влакната на 
Пуркиние [11]. Епизодите на УИР са кратки, с еднак-
ва честота при пациентите с преден и долен МИ и 
може да се предизвикат от забавяне на синусовата 
честота или от КЕ. В миналото това ритъмно нару-
шение е било често наблюдавано след успешна ре-
перфузия след фибринолиза [9, 11]. УИР не оказва 
влияние върху прогнозата и поради това не изисква 
антиаритмично лечение. При необходимост от меди-
каментозно лечение средство на избор е атропин.

Непродължителна камерна тахикардия 
(НПКТ)
Честотата на НПКТ при пациенти с МИ е 1-7%. 

По-честа е в първите 24 часа и е резултат на пови-
шена тригерна активност или автоматизъм. НПКТ в 

or resulting in haemodynamic compromise regardless 
of duration), nonsustained, monomorphic and poly-
morphic. 

Premature ventricular complexes 

PVCs are associated with increased mortality, es-
pecially in patients with large MI and reduced left ven-
tricular (LV) function. It is not entirely clear whether 
this risk is based on the PVCs themselves, on their 
number, grouping or repetition. „R on T“ PVCs are 
most common in the early phase of MI and are due 
to signifi cant electrical heterogeneity in the ventricu-
lar myocardium. In both pre-thrombolytic and throm-
bolytic era PVCs were linked to increased mortality 
in the post MI period. Grouped PVCs, but not the 
single ones, are important in this regard. In GISSI-2, 
patients with MI treated with fi brinolysis and with fre-
quent PVCs >10/hour on Holter-ECG recordings, had 
signifi cantly higher 6-month mortality compared to pa-
tients with PVCs <10/hour – 5,5% vs 2,7% [10]. In 
patients with percutaneous coronary intervention the 
predictive value of PVCs is probably not that signif-
icant, particularly in the chronic phase of the MI [9]. 
Treatment strategies for these patients include cor-
rection of the electrolytes and metabolical disturbanc-
es, suppression of the sympathetic tone and early re-
vascularisation. Routine use of antiarrhythmic drugs 
is not recommended because of potential harmful 
events – fatal bradycardia or asystole [9]. Beta-block-
ers are an exception. 

Accelerated idioventricular rhythm 

AIVR is a ventricular rhythm with heart rate 60-
110 (125) bpm and is often labeled slow VT. Its inci-
dence is 8-20% and it is often seen in the fi rst 2 days 
after MI. It results from increased automaticity in the 
Purkinje fi bres [11]. AIVR episodes are often short, 
equally common in patients with anterior or inferior MI 
and may be triggered by slowing of the sinus rate or 
PVCs. In the past AIVR was often seen after success-
ful reperfusion by fi brinolysis [9, 11]. This arrhythmia 
has no impact on the prognosis; thus, it does not ne-
cessitate antiarrhythmic treatment. If, however drug 
treatment is deemed necessary for some reason, at-
ropine can be used.

Nonsustained VT (NSVT) 

The incidence of NSVT in MI patients is 1-7%. It 
is more often seen in the fi rst 24 hours and is a re-
sult of heightened triggered activity or automaticity. 
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по-късните фази на МИ е резултат на риентри меха-
низъм [12]. НПКТ често е преходна, с относително 
бенигнена прогноза и често не налага специфична 
антиаритмична терапия. 

Продължителна мономорфна камерна тахи-
кардия (ПММКТ)
Честотата на ПММКТ в острата фаза на МИ е 

2-3% [13] и под 5% в хроничната фаза. Електро-
физиологичният механизъм е риентри и често се 
свързва с наличието на обширна трансмурална ле-
зия и ЛК дисфункция.

Камерно мъждене/трептене (КМ/КТр) и поли-
морфна камерна тахикардия (ПМКТ)
Повечето епизоди на КМ/КТр при пациенти с 

МИ настъпват в първите 48-72 часа. Резултат са на 
исхемията и липсата на перфузия в инфаркт-свър-
заната артерия. Честотата е 4-18% и е еднаква при 
преден и долен МИ. Разграничават се първично, 
вторично и късно КМ/КТр.

Първичното КМ/КТр обхваща над 80% от всички 
случаи. Най-често настъпва през първите 4-12 часа 
от началото на МИ. Асоциира се с рецидив на ми-
окардна исхемия и с остра сърдечна недостатъчност. 
Вторичното КМ/КТр представлява крайната фаза 
от развитието на прогресираща тежка ЛК систолна 
дилатация и дисфункция, и кардиогенен шок. Късно-
то КМ/КТ настъпва най-често 1-6 седмици след МИ. 
Характерно е за пациенти с вътрекамерни проводни 
нарушения, при преден МИ, долен МИ, персистира-
ща синусова тахикардия и при предсърдно мъжде-
не/трептене, появило се в ранните фази на МИ [13]. 
Ранното КМ/КТр е с по-добра прогноза в сравнение с 
вторичното и късното КМ/КТр [11]. Не са установени 
категорични рискови фактори, които предопределят 
появата на КМ/КТр в острата фаза на МИ. В редица 
ретроспективни анализи на големи клинични проуч-
вания и метаанализи, са идентифицирани групи ри-
скови фактори, които могат да се свържат с по-висока 
честота на КМ/КТр [12-19]. Това са хипокалиемия < 3.6 
mmol/l; систолно артериално налягане под 120 mm 
Hg; мъжки пол; тютюнопушене; нестабилитет преди 
настъпването на МИ; TIMI кръвоток 0 преди интервен-
ционалната реканализация на инфаркт-свързания 
съд; долен МИ; Killip клас > 1; обратно развитие на 
ST-девиацията под 70% спрямо изходния образ; TIMI 
кръвоток < 3 след интервенционалното лечение.

Неотдавна бяха публикувани резултатите от 
20-годишното проучване FAST-MI, чиято цел е да 
оцени честотата и значението на КМ при хоспитали-
зирани пациенти с остър МИ. Проучването показва 
намаляване на честотата на КМ от 3.9% през 1995 до 
1.8% през 2015 г. поради мащабното въвеждане на 
интервенционалното лечение на МИ. От друга стра-

NSVT in the later stages of MI is due to re-entry [12]. 
It is often transient, with relatively benign prognosis 
and often does not require any specifi c antiarrhyth-
mic therapy. 

Sustained monomorphic VT (SMVT)

The incidence of SMVT is 2-3% in the acute phase 
of MI and < 5% in the chronic phase [13]. The elec-
trophysiological mechanism is re-entry and it is often 
associated with large transmural injury and LV dys-
function. 

Ventricular fi brillation / Ventricular fl utter and 
polymorphic VT 
Most episodes of VF/VFl in MI patients occur with-

in the fi rst 48-72 hours. They are caused by the isch-
aemia and the lack of perfusion in the infarct-related ar-
tery. The incidence is 4-18%, the same in both anterior 
and inferior MI. There are three types of VF – primary 
VF, secondary VF, and late VF. 

Primary VF encompasses > 80% of all cases. 
It occurs most often in the first 4-12 hours from the 
onset of MI. It is associated with recurrent ischemia 
and acute heart failure. Secondary VF is the end 
stage of severe LV systolic dilation and dysfunction, 
and cardiogenic shock. Late VF occurs most often 
1-6 weeks after MI. It is most common in patients 
with intraventricular conduction delays, anterior MI, 
inferior MI, persistent sinus tachycardia and atri-
al fibrillation/flutter, that has occurred in the early 
phases of MI [13]. Early VF has a better prognosis 
than secondary and late VF [11]. There are no defi-
nite risk factors that can predict the occurrence of 
VF in the acute phase of MI. In many retrospective 
analyses of large clinical trials and meta-analyses a 
group of risk factors have been recognized, that can 
be linked to a higher incidence of VF [12-19]. These 
are hypokalaemia < 3.6 mmol/l, systolic blood pres-
sure < 120 mm Hg, male sex, smoking, unstable 
angina before MI, TIMI 0 blood flow before interven-
tional revascularisation of the infarct-related artery, 
inferior MI, Killip class > 1, resolution of ST devia-
tion < 70% of the initial ECG, TIMI blood flow < 3 
after the intervention. 

Recently, the results of the trial FAST-MI with 20 
years of follow-up were published. Its aim was to study 
the incidence and signifi cance of VF in hospitalized pa-
tients with acute MI. The study showed a trend to lower 
incidence of VF – from 3,9% in 1995 to 1,8% in 2015. 
The main reason for this decrease is the interventional 
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на, наличието на ранно КМ се асоциира с около 10 
пъти по-висок релативен риск за болнична смърт. По 
отношение на дългосрочната прогноза първичното 
КМ не се свързва с повишена смъртност [20]. 

Полиморфната КТ, свързана с влакната на Пур-
киние, може да бъде регистрирана при пациенти с 
исхемична болест на сърцето при липса на остра 
исхемия. Епизодите на ПМКТ се явяват в рамките на 
дни след остър МИ или по време на интервенцио-
налната реваскуларизация, и може да са причина 
за рецидивиращи синкопи или сърдечен арест [14]. 
КЕ, които тригерират ПМКТ, произлизат от фибри-
те на Пуркиние, разположени в граничната зона на 
исхемичния цикатрикс или в самия цикатрикс (фиг. 
3). Влакната на Пуркиние са по-малко чувствител-
ни на исхемия от работния миокард, поради което 
в повечето случаи остават живи. Те предизвикват 
калций-тригерирани ранни следдеполяризации във 
фаза 2 на акционния потенциал. В случай че се 
проведат към околната тъкан, възникват условия за 
настъпване на еднопосочен блок в мрежата на Пур-
киние и миокардните клетки, което предизвиква ви-
сокочестотни аритмии. Този вид аритмии се лекуват 
много успешно с хинидин и са доста рефрактерни 
на лечение с останалите антиаритмични препарати.

Л  
През последните десетилетия препоръките за 

поведение и лечение на острия коронарен синдром 

treatment of MI. On the other hand, the occurrence of 
early VF is associated with around 10 times higher rel-
ative risk of in-hospital mortality. However, primary VF 
is not associated with higher risk of death in the long 
term [20].

Polymorphic VT, associated with Purkinje fi bers, is 
often seen in patients with ischemic heart disease in 
the absence of acute ischemia. Episodes of PVT are 
seen in the fi rst few days of acute MI or during the in-
terventional revascularization and could be a cause 
of recurrent syncope or cardiac arrest [14]. PVCs that 
trigger these types of VA come from Purkinje fi bers, lo-
cated in the border zone or in the scar itself (Fig. 3). 
Purkinje fi bers are less susceptible to ischemia than 
the working myocardium, thus they usually remain 
alive. They can induce calcium-triggered early afterde-
polarizations in phase 2 of the action potential. If these 
are conducted to the surrounding tissue, conditions are 
created for occurrence of unidirectional block in Pur-
kinje fi bers and myocardial cells – this can trigger high-
rate arrhythmias. This type of arrhythmias is treated 
successfully with quinidine and can be quite resistant 
to other antiarrhythmic drugs.

T  
In the last decades acute coronary syndrome’s 

treatment and its related arrhythmias has evolved. 

Фиг. 3. 7-канален Холтер-ЕКГ на пациентка с обширен преден МИ и рецидивираща полиморфна КТ, започваща винаги с КЕ с морфо-
логия на ляв бедрен блок и лява патологична ел. ос (личен архив)

Fig. 3. 7-channel Holter-ECG of a female patient with a large anterior MI and repetitive polymorphic VT, which is always starting with a PVC with 
LBBB morphology and left pathological axis (private source)
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и свързаните с него аритмии доста се промениха. 
От първостепенно значение е сърдечната катете-
ризация и перкутанните коронарни интервенции. 
Наличието на КА довежда до приложение на ан-
тиаритмични медикаменти, които имат доста стра-
нични ефекти и са неефикасни в дългосрочен план. 
Ето защо през последните години се разви и стана 
популярна интервенционалната терапия на КА при 
пациенти с исхемична болест на сърцето. Най-об-
що терапевтичните стратегии могат да бъдат разде-
лени на следните видове: 

  Медикаментозна терапия
  Немедикаментозна терапия:
  реваскуларизация – перкутанна, хирургична
  електрическо кардиоверзио/дефибрилация 
  имплантируеми устройства – пейсмейкъри, 

кардиовертер-дефибрилатори, ресинхронизиращи 
устройства

  симпатикусова денервация – хирургична, пер-
кутанна

  интравенозна седация 
  аблация – катетърна, хирургична
  стереотактична радиотерапия.

Медикаментозна терапия
В тази категория попадат както антиаритмични-

те медикаменти, така и редица други лекарствени 
препарати. 

Антиаритмичните медикаменти са често използ-
вано средство на лечение на КА както в острата, така 
и в хроничната фаза след МИ. Те променят елек-
трофизиологичните особености на риентри кръга и 
потискат тригерите на възникване на тези аритмии. 
Въпреки това употребата им намалява през послед-
ните години, защото могат да предизвикат сериозни 
странични ефекти, особено при пациенти с потисна-
та ЛК систолна функция, с течение на времето ста-
ват неефективни, и не подобряват смъртността. 

Едни от най-ефикасните антиаритмични медика-
менти за лечение на КА са бета-блокерите. Те са 
особено добра алтернатива за лечение както в ран-
ните фази на МИ (48-72 часа), така и след това. Пол-
зотворният им ефект се свързва с понижаване на 
сърдечната честота, миокардния контрактилитет и 
релаксация. От електрофизиологичните им свойства 
от особена важност са потискане на автоматизма, 
съответно и тригерите на възникване на КА. Също 
така те намаляват скоростта на провеждане, което 
от своя страна нарушава стабилността на исхемич-
ния риентри кръг. Бета-блокерите трябва да бъдат 
използвани като първа линия на лечение на КА при 
пациенти с МИ в острата или подострата фаза. 

Amiodarone може да бъде използван при ре-
цидивиращи КА при пациенти с МИ на фона на 
лечение с бета-блокери. Той е медикамент с мно-

Cardiac catheterization and percutaneous coro-
nary interventions are of paramount importance. 
Antiarrhythmics used for treatment of VAs have 
many side effects and are not effective in long 
term. That is why in the recent years’ intervention-
al treatment of ventricular arrhythmias in patients 
with ischemic heart disease is increasingly popu-
lar. Overall, treatment strategies could be catego-
rized as: 

  Pharmacological therapy
  Nonpharmacological therapy
  revascularization – percutaneous, surgical
  electrical cardioversion/defi brillation therapy
  implantable devices – pacemakers, ICDs, cardiac 

resynchronization therapy
  sympathetic denervation – surgical, percutaneous
  intravenous sedation
  ablation – catheter, surgical
  stereotactic radiotherapy.

Pharmacological therapy

Here, antiarrhythmic drugs, as well as other drugs 
are included.

Antiarrhythmic drugs are often used for treatment 
of VAs in the acute and chronic phase of MI. They 
change the electrophysiological properties of the 
re-entrant circuit, and suppress the triggers of VAs. 
Nevertheless, the use of antiarrhythmics has declined 
in recent years, due to their potential serious side ef-
fects, mostly in patients with reduced LV systolic func-
tion. They are also ineff ective in the long-term and do 
not decrease mortality.

Beta-blockers are among the most effi  cacious 
antiarrhythmic drugs for VAs, both in early (48-72 
hours) and later phases. Their effi  cacy is linked to 
the blockade of beta-receptors, which leads to slow-
er heart rate, reduced myocardial contractility and 
improved relaxation. They also suppress automatici-
ty and triggers for VAs and decrease the conduction 
velocity, thus making ischemic re-entry less stable. 
Beta blockers should be used as a fi rst line treat-
ment of VAs in patients with MI in acute and sub-
acute phases.

Amiodarone is another antiarrhythmic, that can be 
used alongside beta-blockers for treatment of repeti-
tive VAs in MI patients. It has multiple mechanisms of 
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жествен механизъм на действие, оказващ влияние 
върху почти всички основни йонни потоци в кардио-
миоцитите. Основният му антиаритмичен ефект се 
свързва с увеличаване на рефрактерния период 
и потискане на риентри кръговете и автоматизма. 
При КТ в хроничната фаза на МИ този медикамент 
е средство на избор за прекъсване и намаляване 
на рецидивите. Амиодаронът има обаче множество 
странични ефекти. Основните от тях са увреждане 
на щитовидната жлеза, кожата, очите, развитие на 
фиброза в белия дроб, невротоксичност. 

Lidocaine е друг антиаритмик, който е средство 
на избор за лечение при неефективност на бета-бло-
керите и amiodarone. Този медикамент може да се 
използва както в острата, така и в по-късните фази 
на МИ. Рандомизирано клинично проучване показ-
ва превъзходство на amiodarone спрямо lidocaine по 
отношение на прекъсване на KA (78% срещу 27%) и 
преживяемост (39% срещу 9%) в първите 24 часа, 
при пациенти с рефрактерни на електрошок КТ [21].

Procainamide е друг антиаритмик, който също 
показва превъзходство пред lidocaine по отношение 
на прекъсване на КТ (80% спрямо 26%) [2]. Този ме-
дикамент е доста ефикасен за лечение на камерни 
аритмии, но за жалост липсва в България. 

Антиаритмичните медикаменти от клас IA и IC 
не се препоръчват за лечение на KA при пациен-
ти с МИ, защото е доказано, че употребата им при 
пациенти с МИ се свързва с повишена смъртност в 
дългосрочен план [22].

Медикаментозното лечение на камерните аритмии 
при пациенти с МИ не трябва да се изчерпва само с 
антиаритмичните медикаменти. Важно значение имат 
и други класове медикаменти, които директно или ин-
директно повлияват преживяемостта, смъртността и 
честотата на KA. Това са антиагрегантите, статините, 
минералкортикоидните рецепторни блокери, инхиби-
торите на ангиотензин-конвертиращия ензим, блоке-
рите на ангиотензиновите рецептори, неприлизино-
вите инхибитори. Тези медикаменти нямат пряк елек-
трофизиологичен ефект, но забавят прогресията на 
аритмогенния субстрат. Корекцията на електролитните 
нарушения чрез медикаменти като магнезиев сулфат, 
калциев глюконат също е важна при лечението на КА.

Немедикаментозна терапия

Електрическо кардиоверзио/дефибрилация
КA, съпроводени от хемодинамична непоноси-

мост, се лекуват с електрическо кардиоверзио или 
дефибрилация, независимо в коя фаза на МИ се явя-
ват. Такива пациенти след това трябва да бъдат под-
ложени на сърдечна катетеризация, защото според 
проучвания около 48% от пациентите със сърдечен 
арест са с остра оклузия на коронарна артерия. На-
временната реваскуларизация е независим предик-

action, aff ecting almost all ion currents in cardiac cells. 
Its main antiarrhythmic eff ect is linked to prolongation 
of the refractory period and suppression of re-entry and 
automaticity. It is a suitable drug for VTs in the chronic 
phase of MI, as it can terminate the VT and prevent VT 
recurrences. Along its effi  cacy, amiodarone has many 
side eff ects related to the thyroid gland, skin, eyes, pul-
monary fi brosis and neurotoxicity.

Lidocaine is another antiarrhythmic, that is a drug 
of choice for treatment of VT, when beta-blockers and 
amiodarone are ineff ective. This drug can be used both 
in the acute and later phases of MI. A randomized clini-
cal trial showed amiodarone’s superiority over lidocaine 
in terminating VT (78% versus 27%) and survival (39% 
versus 9%) in the fi rst 24 hours, in patients whose VT 
does not respond to electrical shock [21].

Procainamide is another antiarrhythmic drug, 
that showed superiority over lidocaine in terminat-
ing VT (80% versus 26%) [2]. This drug is effective 
for the treatment of VAs, but it is not available in 
Bulgaria.

Class IA and IC antiarrhythmic drugs are not rec-
ommended for the treatment of VAs in MI patients, be-
cause their use was associated with increased long-
term mortality [22].

Treatment of VAs in MI patients should not be lim-
ited only to antiarrhythmics. Other types of drugs af-
fecting survival, mortality, and frequency of VA directly 
or indirectly. These are antiplatelets, statins, mineralo-
corticoid receptor inhibitors, angiotensin-converting 
enzyme inhibitors, blockers of angiotensin II receptor, 
neprilysin inhibitors. These drugs do not have a direct 
electrophysiological eff ect, but they slow the progres-
sion of the arrhythmogenic substrate. Correction of 
electrolyte disturbances with drugs like magnesium 
sulfate and calcium gluconate is also important in the 
treatment of VA.

Nonpharmacological treatment

Electrical cardioversion/defi brillation
VAs in any phase of MI are treated with electrical 

cardioversion or defi brillation, if hemodynamic stabili-
ty is poor. These patients should be referred for heart 
catheterization, as according to studies, around 48% of 
patients with cardiac arrest have an acutely occluded 
coronary artery. Timely revascularization is an indepen-
dent predictor for survival [20]. PROCAT trial showed 
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тор за оцеляване [20]. Проучването PROCAT показва, 
че успешната коронарна ангиопластика се свързва с 
подобрение в болничната преживяемост [23].

Реваскуларизация 
Перкутанната реваскуларизация играе основна 

роля в лечението и превенцията на KA при пациенти 
с МИ. Възникването им по време на лечението на ос-
тър МИ се свързва с повишена болнична и 6-месечна 
смъртност. Поради това ранното диагностициране и 
бързата реваскуларизация са от особена важност за 
редукция на тези неблагоприятни последствия. Пер-
кутанната реваскуларизация, освен че лекува исхе-
мията и предпазва от бъдещи неблагоприятни съби-
тия, се свързва и с намаление на ЛК ремоделиране 
и подобрение в преживяемостта [24].

Хирургичната реваскуларизация влиза в съо-
бражение при наличие на съответни индикации, 
както и в случаите, когато е необходимо и допълни-
телно лечение на клапна лезия или пък на голяма 
ЛК аневризма. 

Имплантируеми устройства 
В тази група влизат временните и постоянни пей-

смейкъри, кардиовертер-дефибрилаторите (ICD), 
ресинхронизиращите устройства, както и устрой-
ствата, подпомагащи ЛК функция. 

Пейсмейкърите намират място както в ранните, 
така и в по-късните фази на МИ. Понякога КА може 
да се предизвикват от преходна брадикардия или 
преходен сърдечен блок. В повечето случаи по та-
къв начин се индуцират ПМКТ или КМ. Импланта-
цията на временен кардиостимулатор в тези случаи 
е от особена важност за потискане и превенция на 
аритмията. При пациенти с рефрактерна на лече-
ние КА повишаването на сърдечната честота може 
да улесни лечението ѝ. 

ICD е едно от най-ефикасните средства за пър-
вична и вторична профилактика при пациенти с 
продължителки КА и МИ [25]. От особена важност е 
адекватното програмиране на устройството. Дока-
зано е, че мотивираните и немотивираните шокове 
се асоциират с по-висока смъртност, докато анти-
тахикардните терапии са неутрални по отношение 
на смъртността. Основните методи на оптимизация 
на програмирането се свързват с удължаване на 
времето за детекция на аритмията, повишаване на 
честотата за детекция, оптимизиране на антитахи-
кардните терапии, и др. 

Ресинхронизирaщите устройства с пейсираща 
и/или дефибрилираща функция намират място при 
пациенти с тежка ЛК дисфункция и ЛББ. Проучвани-
ята доказват, че те подобряват ЛК функция и пред-
пазват от допълнително влошаване на ЛК фракция 
на изтласкване. По този начин те предпазват от въз-
никването на късни КА след МИ и от ВСС [26]. 

that successful coronary angioplasty is linked to better 
in-hospital survival [23].

Revascularization
Percutaneous revascularization strategy plays a 

major role in the treatment and prevention of VAs in 
MI patients. VAs during treatment for MI are linked 
to an increased risk of in-hospital and 6-month mor-
tality. Thus, early diagnosis and revascularization is 
highly important for reduction of adverse sequelae. 
Percutaneous revascularization treats ischemia, ex-
erts protective eff ect on future adverse events, and is 
also linked to reduced LV remodeling and improved 
survival [24].

Surgical revascularization comes to mind when 
there are proper indications, such as when a concom-
itant valve surgery or surgery for large LV aneurysm is 
required.

Implantable devices
Temporary and permanent pacemakers, ICDs, and 

cardiac resynchronisation devices are included in this 
group.

Pacemaker implantation can be necessary both in 
early and later phases of MI. Sometimes VAs can be 
triggered by temporary bradycardia or heart block. In 
most cases polymorphic VT or VF are induced. Thus, 
a temporary pacemaker implantation may be import-
ant for prevention and suppression of the arrhythmia. 
In VA, refractory to treatment, increasing the heart rate 
could be useful. 

ICD implantation is one of the most eff ective treat-
ment strategies for primary and secondary prevention 
in patients with severe LV dysfunction or sustained post 
MI VT [25]. Programming of the device is essential and 
must be individualized. Appropriate and inappropriate 
shocks are associated with higher mortality, while an-
titachycardia pacing is neutral with regard to mortality. 
Optimal programming includes increased time for VA 
detection, increased rate of detection, optimization of 
antitachycardia pacing, etc. 

Cardiac resynchronisation systems with pacing 
and/or defi brillating function are indicated for patients 
with severe LV dysfunction and LBBB. Trials showed 
that they improve LV function and protect from further 
deterioration of LV ejection fraction. Thus, they have a 
protective eff ect against occurrence of VA in the later 
phases of MI and protect from SCD [26].
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Аблационно лечение 
С напредъка на науката и технологиите кате-

търната аблация на КТ след МИ се разви бурно. Ос-
новните причини са, че антиаритмиците имат сери-
озни странични ефекти, недостатъчна ефективност 
и не намаляват смъртността, а ICD не предпазват 
от възникване на КА, немотивираните или честите 
мотивирани шокове се свързват с нарушено качест-
во на живот, повишена смъртност, задълбочаване 
проявите на сърдечна недостатъчност, по-чести 
хоспитализации, и ВСС при 5%. Понастоящем е 
доказано, че катетърната аблация намалява сигни-
фикантно рецидивите на КТ, броя на антитахикард-
ните терапии и шокове от ICD, епизодите на елек-
трическа буря и хоспитализациите (фиг. 4) [28, 29].

Катетърната аблация на КТ се прилага широко 
при пациенти с рецидивиращи епизоди на тахикар-
дия, рефрактерни на медикаментозна терапия и/или 
чести шокове от ICD [30], вкл. като „ранна стратегия“ 
или „профилактична“ аблация [31-33]. Процедурата е 
комплексна и изисква решения за редица медицински 
и технически аспекти. Те включват внимателен под-
бор на пациенти, използването на различни образни 

Ablation treatment
With the progress of science and technologies 

catheter ablation of post MI VT evolved signifi cantly. 
Besides, antiarrhythmic drugs have serious side ef-
fects, are not eff ective in the long term and do not 
decrease mortality. ICD does not protect from VA and 
inappropriate or frequent appropriate shocks are as-
sociated to impaired quality of life, increased mortal-
ity, worsening of heart failure, more hospitalisations, 
SCD in 5%. Catheter ablation signifi cantly reduces VT 
recurrences, antitachycardia pacing and shocks from 
ICD, episodes of electrical storm and hospitalisations 
(Fig. 4) [28, 29].

Catheter ablation of VT is used in patients with 
recurrent VT refractory to medical treatment and/
or frequent shocks from ICD [30], as well as a 
“early strategy” or “prophylactic” ablation [31-33]. 
The procedure is complex and has many medical 
and technical aspects, including careful choice of 
the patients, use of different imaging techniques, 

Фиг. 4. Обобщени резултати от ранна катетърна аблация при структурно сърдечно заболяване от рандомизирани проучвания. Ранната 
аблация води до значима редукция на всяка от посочените крайни точки. А – всички мотивирани терапии от ICD (АТР и шокове); В – 
мотивирани шокове от ICD; С – електрическа буря; D – хоспитализации по сърдечно-съдови причини [по реф. 29].

Fig. 4. Outcomes from randomized trials of early catheter ablation in structural heart disease. Early ablation leads to signifi cant reduction of each 
of the outcomes. A – any appropriate ICD therapy (antitachycardia pacing and shocks); B – appropriate shocks; C – VT storm; D – cardiovascular 
hospitalizations [29]
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изследвания, планиране на процедурата, вкл. достъ-
па до сърцето (ендокарден и/или епикарден), извърш-
ване на аблацията, следпроцедурна грижа и просле-
дяване. Използваните аблационни техники са много 
и разнообразни. Основен фактор, определящ използ-
ването на определена техника, е хемодинамичната 
поносимост на КТ. При добра поносимост може да се 
приложи електрофизиологичен активационен мепинг, 
който дава възможност да се определи локализация-
та на риентри кръга, на различни изходни места и кри-
тичния истмус чрез регистрация на диастолни потен-
циали и различни стимулационни прийоми. При КТ с 
лоша поносимост се прилага субстратен мепинг без 
индукция или с ограничена индукция на КТ, което е 
много по-щадящо за пациентите. Най-простият вари-
ант е анатомичното (волтажно) субстратно картогра-
фиране, при което се визуализират нисковолтажните 
и цикатрисиалните зони. Аблация се прави по грани-
ците на нисковолтажната зона и вътре в инфарктната 
зона, където се регистрират сигнали (фиг. 5). 

Функционалният мепинг е комбинация от волта-
жен субстратен мепинг и идентифициране на късни 
(вкл. евокирани) и абнормни потенциали, на про-
водни канали в цикатрикса, на изходни места или 
истмуси чрез пейс-мепинг. 

Аблацията със субстратен мепинг, независимо 
от вида му, цели премахването на абнормната елек-
трическа активност вътре в инфарктната зона и по 
границите ѝ, така че да не може да поддържа про-
дължителна камерна аритмия [34, 35]. 

Понастоящем хирургичната аблация има огра-
ничено приложение в лечението на КТ. Интересно 
е да се отбележи, че катетърната аблация по ръба 
на цикатрикса, наподобява хирургичната техника на 
циркумферентна вентрикулотомия и субендокард-
на резекция [7].

planning of the procedure, ablation, postproce-
dure care and follow-up. There are various abla-
tion techniques. Important factor for the choice 
of a technique is the haemodynamic stability of 
the VT. In case of a good tolerance the preferred 
technique is electrophysiologically based activa-
tion mapping for tracing the re-entrant circuit, exit 
sites, and the critical isthmus by registration of dia-
stolic potentials and use of various pacing/entrain-
ment maneuvers. In VT with poor haemodynamic 
tolerance substrate mapping without or with limited 
arrhythmia induction can be used. The most simple 
variant is anatomic (voltage) mapping that allows 
for visualization of low-voltage and dense scar ar-
eas. Ablation is delivered along the borders of the 
low-voltage zone, and within the scar at sites with 
electrical potentials (Fig. 5).

Functional mapping is a combination of substrate 
voltage mapping and identifi cation of late (incl. evo-
qued) and abnormal potentials, conducting channels 
within the scar, exit sites and/or isthmuses by diff erent 
pace-mapping techniques. 

Substrate mapping and ablation, irrespective of the 
technique used, aims at elimination of all or most ab-
normal electrical activity within the scar and along its 
borders, so as VA cannot be sustained [34, 35].

Currently, surgical ablation has limited use in the 
treatment of VT. Interestingly, catheter ablation of the 
border zone of the scar is similar to the surgical tech-
nique of circumferential ventriculotomy and subendo-
cardial resection [7]. 

Фиг. 5. Електроанатомичен модел и 
волтажна карта на лява камера на 
84-годишен пациент с преживян дол-
но-латерален МИ и рецидивираща КТ. 
Представена е обширна ниско-волтаж-
на зона (цвят между виолетово и сиво) 
обхващаща долна и латерална стена 
с екстензия и към предната стена. За-
пазен волтаж – виолетов цвят (> 1.5 
mV) – наличен във върха и по пред-
ната стена на лявата камера. Зона с 
цикатрициална плътност – сив цвят (< 
0.5 mV) задно-базално към митралния 
пръстен (личен архив). 

Fig. 5. Electroanatomical model and 
a voltage map of the left ventricle 
of an 84-year-old male patient who 
experienced an inferior-lateral MI and 
recurrent VT. A vast low-voltage zone 

(colours between magenta and gray) is presented on the inferior and lateral wall with an anterior extension. Normal voltage in magenta (> 1.5 
mV) is presented in the apex and on the anterior wall of left ventricle. Dense scar zone in gray (< 0.5 mV) - posterior-basal towards the mitral 
annulus (private source).
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Интравенозна седация
Прилага се при чести рецидиви на КТ в ранните 

фази на МИ, но също така може да се използва и в 
хроничната фаза при електрическа буря.

Симпатикусова денервация/модулация
Този метод на лечение влиза в съображение при 

чести рецидиви на КТ, чести шокове от кардиовер-
тер-дефибрилаторите, електрическа буря, рефрак-
терни на медикаментозно и/или немедикаментозно 
лечение. Левият стелатен ганглий има отношение 
към задълбочаване на дисперсията на реполяриза-
ция предимно на предната стена и върха на лявата 
камера, а десният стелатен ганглий – към тази на 
задната стена на дясната камера. Блокирането по 
хирургичен или перкутанен метод на левия, десния 
или и на двата стелатни ганглии сигнификантно на-
малява рецидивите на КТ и/или шоковете от кардио-
вертер-дефибрилаторите. Хирургичната симпатек-
томия понастоящем се осъществява миниинвазивно 
под видеоторакоскопски контрол. През последните 
години за остро овладяване на електрическа буря се 
прилага перкутанно модулиране на симпатикусовата 
нервна система под ехографски контрол или по ана-
томични ориентири. Намаляването на рецидивите 
на КТ и шоковете от ICD с този метод изглежда обе-
щаващо и позволява да се спечели време за опреде-
ляне на по-нататъшното поведение [36-38]. 

Стереотактична радиотерапия
Това е нов метод за лечение на КТ, рефрак-

терна на други по-обичайни методи. Състои се в 
прецизно приложение на високодозова радиация 
с минимално засягане на съседната здрава тъкан. 
Първоначалните изследвания показват доста до-
бри резултати по отношение на намаление на ре-
цидивите на КА и използването на антиаритмични 
медикаменти, подобрение в качеството на живот за 
сметка на умерени рискове [39, 40]. Дългосрочните 
рискове и резултати все още се проучват.

З
КА са животозастрашаващи, нередки, усложне-

ния на МИ. Засегнатият от исхемия миокард пре-
търпява значителни структурни и функционални 
промени, създаващи условия за възникване и под-
държане на КТ. Механизмите, отговорни за тези 
аритмии, са различни в различните фази на МИ. 
Съществуват различни медикаментозни и немеди-
каментозни терапевтични опции. Въпреки напре-
дъка на науката и технологиите, нито една от тези 
стратегии не е съвършена и успешна. 

Intravenous sedation 
It is often used in frequent VTs in the early phases 

of MI, but it can also be used in the chronic phase for 
VT storm.

Sympathetic denervation/modulation
This method is used when there are frequent 

VTs, frequent shocks of ICD, VT storm, refractory 
to pharmacological and/or non-pharmacological 
treatment. The left stellate ganglion plays a role in 
increasing the dispersion of repolarisation mostly 
on the LV anterior wall and apex, while the right 
stellate ganglion – on the posterior wall of right ven-
tricle. Surgical or percutaneous blockade of the left, 
right or both stellate ganglia significantly reduces 
VT recurrences and/or ICD shocks. Currently, sur-
gical sympathectomy is done mini-invasively by 
video-assisted thoracoscopy. In recent years per-
cutaneous modulation of the sympathetic autono-
mous nervous system under ultrasound guidance or 
guided by anatomic markers is increasingly used for 
acute treatment of VT storm. The initial results are 
promising with regard to reduction of VT recurrenc-
es and ICD shocks, allowing time for elaborating 
further treatment strategy [36-38]. 

Stereotactic radiotherapy 
This is one of the newest treatment modalities for 

VTs refractory to other pharmacological and non-phar-
macological treatments. It consists of highly focused 
and precise application of high-dose radiation, while 
minimally aff ecting the nearby healthy tissue. So far, 
the initial acute and mid-term results are good and 
demonstrate reduction of VT recurrences, decreased 
use of antiarrhythmic drugs, and improved quality of 
life with acceptable risk [39, 40]. Long-term results and 
risks are being investigated. 

C
Ventricular arrhythmias are life-threatening, not 

uncommon complications of MI. The aff ected isch-
aemic myocardium is undergoing extensive structural 
and functional changes, that create conditions for the 
occurrence and maintenance of VT. The mechanisms 
of these arrhythmias depend on the phase of MI. 
There is a variety of pharmacological and non-phar-
macological treatment options. Despite recent scien-
tifi c and technological advances none of these strate-
gies is perfect.  
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