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Резюме
Цель исследования. Оценка значения ком-

плексного определения предикторов возникно-
вения дисфункции левого желудочка у пациен-
тов с желудочковой экстрасистолией (ЖЭ) без 
структурных изменений сердца для прогнози-
рования развития заболеваний кардиоваскуляр-
ной системы при проспективном исследовании.

Материалы и методы. Экспериментальное 
исследование. Проводилось моделирование ЖЭ 
у животных: на крысах по механизму ранней 
постдеполяризации (аконитиновая аритмия) и 
задержанной постдеполяризации (адреналино-
вая аритмия), на кроликах и кошках − задер-
жанной постдеполяризации (хлоридбариевая 
и строфантиновая аритмии соответственно), 
на собаках – re-entry перекисная аритмия. При 
электрокардиографии (ЭКГ) помимо общепри-
нятых параметров анализировался предэктопи-
ческий интервал, его вариабельность, индекс 
внутреннего отклонения ЖЭ (ИВОжэ). Клини-
ческое исследование. Наблюдалось 514 пациен-
тов в возрасте от 16 до 34 лет (в среднем 21,2± 
0,2 лет), количество ЖЭ за сутки наблюдения 
составило от 6157 до 37254 (в среднем 19706± 
656 ЖЭ). По ЭКГ определялись те же параме-
тры, что и при экспериментальных аритмиях, 
рассчитывались они отдельно для моно- и по-

лиморфной лево- и правожелудочковых экстра-
систол (ЛЖЭ и ПЖЭ). Длительность наблюде-
ния за пациентами составила до 10 лет. Конеч-
ной точкой наблюдения было выявление или 
отсутствие патологии кардиоваскулярной и/
или экстракардиальных систем.

Результаты. Экспериментальное исследова-
ние. При моделировании желудочковых арит-
мий по механизму задержанной постдеполяри-
зации регистрировалась полиморфная ЖЭ, ран-
ней постдеполяризации – ранняя мономорфная 
ЖЭ, re-entry − ранняя и поздняя мономорфная 
ЛЖЭ. При моделировании перекисной и стро-
фантиновой аритмий наблюдались достоверно 
большие значения QRSжэ, ИВОжэ в сравнении 
ЖЭ, вызванных аконитином. Клиническое ис-
следование. У 50,97% пациентов в течение всего 
периода наблюдения не регистрировалась пато-
логия кардиоваскулярной и экстракардиальных 
систем (группа сравнения), у 7,98%, 16,73% и 
2,92% - было выявлено развитие ишемической 
болезни сердца (ИБС), гипертонической 
болезни (ГБ), пролапса митрального клапана 
(ПМК) соответственно, а у остальных – забо-
левания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 
В группе сравнения ЭКГ признаки мономорф-
ной ЖЭ высоко коррелировали с аналогичны-
ми показателями при моделировании вентрику-
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лярной эктопии по механизму ранней постде-
поляризации (r = 0,92), а полиморфной – задер-
жанной постдеполяризации, индуцированной 
хлоридом бария (r = 0,94), у пациентов с ИБС 
– re-entry (r = 0,93), ГБ и ПМК – задержанной 
постдеполяризации, вызванной строфанти-
ном (r = 0,92) и адреналином (r = 0,89) соответ-
ственно. У этих пациентов величины как для 
мономорфной, так и полиморфной ЖЭ ИВОжэ 
и продолжительность комплекса QRSжэ, со-
отношения QRSжэ/QRSср. не превышали 0,42 
ед., 149 мс и 1,44 ед. соответственно. Развитие 
ИБС и ГБ высоко коррелировало с увеличением 
ИВОжэ ≥ 0,56 ед., продолжительностью ком-
плекса QRSжэ ≥ 157 мс. Формирование ПМК 
ассоциировалось с продолжительностью ком-
плекса QRSжэ ≥159 мс полиморфной ЖЭ. За-
ключение. У пациентов без структурных 
изменений сердца с ЖЭ увеличение значе-
ний ИВОжэ и продолжительности комплек-

са QRSжэ, соотношения QRSжэ/QRSср. ≥ 0,43 
ед., ≥ 149 мс и ≥ 1,45 ед. соответственно, опре-
деляет группу риска формирования патологии 
кардиоваскулярной системы. У пациентов без 
структурных изменений сердца с ЖЭ разви-
тие ИБС и ГБ высоко коррелировало с ИВО-
жэ ≥ 0,56 ед., продолжительностью комплекса 
QRSжэ ≥ 157 мс мономорфной ЛЖЭ и поли-
морфной ЖЭ, а ПМК – с продолжительностью 
комплекса QRSжэ ≥ 159 мс полиморфной ЖЭ. 

Ключевые слова: желудочковая экстра-
систолия, предикторы развития органической 
патологии сердца 
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Abstract
Aim. To determine the predictors of left ventric-

ular dysfunction in patients with ventricular ecto-
pic beats without structural heart disease. 

Material and Methods. We modeled ventric-
ular ectopy in rats through early afterdepolariza-
tion (aconitine-induced arrhythmia) and delayed 
afterdepolarization (adrenaline arrhythmia). In ad-
dition, we modeled ventricular ectopy in rabbits 
and cats by delayed afterdepolarization (barium 
chloride-induced and strophanthin arrhythmias, 

respectively) and also modeled ventricular ecto-
py in dogs by re-entry hydrogen peroxide-induced 
arrhythmia. In addition to conventional electro-
cardiography parameters, we analyzed pre-ecto-
pic interval, its variability, and the internal devia-
tion index. Further, the study included 514 patients 
aged 16 to 34 years (mean 21.2 ± 0.2 years), and 
the number of premature ventricular contractions 
(PVCs) per day of observation ranged from 6,157 
to 37,254 (mean 19,706 ± 656 PVCs). We regis-
tered the same parameters as in experimental ar-
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Введение
В настоящее время известно, что, несмотря 

на доброкачественное течение желудочковой 
экстрасистолии (ЖЭ) у пациентов без струк-
турных заболеваний сердца, частая вентрику-
лярная эктопия может способствовать разви-
тию дисфункции левого желудочка, проявля-
ющейся клиническими симптомами сердечной 
недостаточности, причем подавление преждев-
ременных желудочковых комплексов, как пра-
вило, приводит к улучшению функции серд-
ца [1, 2]. В большинстве случаев она протека-
ет благоприятно, однако ЖЭ может быть одним 
и единственным проявлением начала развития 
различных заболеваний кардиоваскулярной си-
стемы, таких как ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС), гипертоническая болезнь (ГБ), про-
лапс митрального клапана (ПМК) и т. д. [1, 2]. 

У этих пациентов для оценки риска развития 
дисфункции левого желудочка, обозначаемой 
как «аритмогенная кардиомиопатия», помимо 
определения количества преждевременных же-
лудочковых сокращений за сутки наблюдения 
(например, более 15% внеочередных вентри-
кулярных эктопий от всех сокращений сердца, 
включающих парные, групповые ЖЭ, эпизоды 
неустойчивой желудочковой тахикардии [2, 3]), 
используются такие предикторы, как опреде-
ление продолжительности комплекса QRS ЖЭ 
и синусового ритма (QRSжэ и QRSср.), индек-
са внутреннего отклонения ЖЭ (ИВОжэ), про-
должительность корригированного предэкто-
пического интервала вентрикулярной эктопии 
(ПДИкор. ЖЭ), его вариабельности путем опре-
деления линейного отклонения (ЛО) ПДИкор. 
ЖЭ, а также выявление интерполированных 

rhythmias but calculated them separately for mo-
no- and polymorphic, left and right ventricular out-
flow tract arrhythmias. The duration of follow-up 
of patients was up to 10 years. The endpoint was 
the detection or absence of cardiovascular and/or 
extracardiac pathology. 

Results. We recorded polymorphic PVCs and 
early monomorphic PVCs when modeling ven-
tricular arrhythmias by the mechanism of delayed 
post-depolarization and early post-depolarization, 
respectively. Both early and late monomorphic 
PVCs were documented when inducing ventricular 
arrhythmias by re-entry. When modeling hydrogen 
peroxide-induced and strophanthin arrhythmias, we 
observed significantly higher values of PVC-QRS 
complex and ventricular arrhythmia internal devi-
ation index in comparison with aconitine-induced 
arrhythmia. Favourable outcome was registered in 
50.97% of patients, whilst coronary artery disease, 
arterial hypertension, and mitral valve prolapse 
were documented in 7.98%, 16.73% and 2.92% pa-
tients. The rest of the patients had gastrointestinal 
diseases. In patients with favourable outcome, the 
signs of monomorphic PVCs correlated with those 
revealed during the modeling of ventricular ecto-
py by early afterdepolarization (r = 0.92), whereas 
those signs of polymorphic PVCs correlated with 
those observed at barium chloride-induced delayed 
afterdepolarization (r = 0.94). In patients with CAD, 
signs of PVCs correlated with those registered 
during re-entry hydrogen peroxide-induced arrhyth-
mia (r = 0.93), Finally, in patients with arterial hy-
pertension and mitral valve prolapse signs of PVCs 

correlated with those documented at strophanthin- (r 
= 0.92) and adrenaline-induced delayed afterdepo-
larization (r = 0.89). In these patients, the values for 
both monomorphic and polymorphic PVCs, ventric-
ular arrhythmia internal deviation index, duration of 
PVC-QRS complex and PVC-QRS/QRSaverage did 
not exceed 0.42 units, 149 ms and 1,44 units, re-
spectively. The development of coronary artery dis-
ease and arterial hypertension well correlated with 
an increase in ventricular arrhythmia internal devi-
ation index ≥ 0.56 units and QRS complex duration 
≥ 157 ms. Mitral valve prolapse was associated with 
the duration of the QRS complex ≥ 159 ms of poly-
morphic PVCs.

Conclusion. In patients with ventricular ectopy 
but without structural heart disease, an increase in 
the values of ventricular arrhythmia internal devia-
tion index and the duration of PVC-QRS complex 
was ≥ 0.48 units and 149 ms, respectively, asso-
ciated with the development of cardiovascular pa-
thology. Development of coronary artery disease 
and hypertension correlated with ventricular ar-
rhythmia internal deviation index ≥ 0.56 units, and 
QRS complex duration ≥ 157 ms in monomorphic 
and polymorphic PVCs, whereas development of 
mitral valve prolapse correlated QRS complex du-
ration ≥ 159 ms in polymorphic PVCs.

Keywords: ventricular ectopic beats, predic-
tors, structural heart disease 
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преждевременных желудочковых комплексов, 
ретроградного возбуждения предсердий после 
внеочередных желудочковых сокращений и т. 
д. [1, 3]. Гипотетически можно предположить, 
что при экспериментальном моделировании 
ЖЭ можно оценить частоту выявления и значи-
мость предикторов возникновения дисфункции 
левого желудочка в зависимости от механиз-
ма развития индуцированной вентрикулярной 
аритмии. В доступной нам литературе не было 
обнаружено сведений о возможности исполь-
зования предикторов возникновения «аритмо-
генной кардиомиопатии» у пациентов с ЖЭ 
без структурных изменений сердца для про-
гнозирования развития заболеваний кардио- 
васкулярной системы, в том числе в зависимо-
сти от механизма ее развития. 

Цель исследования
Оценка значения комплексного определения 

предикторов возникновения дисфункции лево-
го желудочка у пациентов с ЖЭ без структур-
ных изменений сердца для прогнозирования 
развития заболеваний кардиоваскулярной си-
стемы при проспективном исследовании.

Материалы и методы
Экспериментальное исследование. Прове-

дены опыты на 32 крысах линии Wistar (сам-
цы и самки, масса тела 180−240 г), 24 кроли-
ках, 23 кошках и 24 беспородных собаках мас-
сой 1,2−2,4 кг (в среднем 1,7 ± 1,4 кг) и 5,5−12,3 
кг (в среднем 9,2 ± 1,3 кг). ЖЭ моделировались 
по механизму ранней постдеполяризации с по-
мощью аконитина, задержанной постдеполяри-
зации – хлорида бария, адреналина, строфанти-
на, а re-entry − перекиси водорода [4]. Адрена-
линовая и аконитиновая модели аритмии инду-
цировались на 16 наркотизированных крысах, 
строфантиновая − на 23 кошках (этаминал на-
трия 35-50 мг/кг, внутрибрюшинно). Адренали-
на гидрохлорид и аконитина гидробромид вво-
дились внутривенно болюсно в стартовой дозе 
0,03 мг/кг (0,005% раствор) и 3 мкг/кг соответ-
ственно. При отсутствии регистрации аритмии 
последовательно через каждую минуту вводи-
ли адреналин по 0,02 мг/кг, а аконитин – 2 мкг/
кг до появления ЖЭ [4]. На кроликах ЖЭ мо-
делировалась путем внутривенного введения 
хлорида бария в начальной дозе 2 мг/кг с по-
следующим титрованием по 1 мг/кг/минуту до 
развития преждевременных желудочковых со-
кращений [4]. Строфантиновую модель арит-

мии воспроизводили с помощью внутривенно-
го введения строфантина К (0,01% раствор) в 
дозе 0,05 мг/кг, затем, при отсутствии ЖЭ, че-
рез каждые 10 минут по 0,01 мг/кг до возникно-
вения вентрикулярной эктопии [4]. На собаках 
желудочковые аритмии моделировались путем 
инъекции аритмогена (0,03% перекись водоро-
да) в миокард желудочков на открытом сердце 
после удаления перикарда под гексеналовым 
наркозом [4]. После введения перекиси водо-
рода вначале наблюдается повреждение сосу-
дов с последующим развитием «оксидативно-
го стресса», прогрессирующая гиперполяриза-
ция мембран приводит к удлинению потенциа-
ла действия миокардиоцитов и возникновению 
ЖЭ по механизму re-entry [4, 5, 6, 7]. У всех со-
бак оценка механизма развития аритмий прово-
дилась путем эндо- и эпикардиального много-
канального картирования проведения возбуж-
дения путем расположения электродов вокруг 
аппликации аритмогена [4, 7]. При моделирова-
нии аритмий регистрация электрокардиограм-
мы (ЭКГ) в стандартных и усиленных отведе-
ниях осуществлялась на цифровом электрокар-
диографе «Поли-спектр» (фирма «Нейрософт», 
г. Иваново). После индуцирования желудочко-
вой эктопии на ЭКГ рассчитывались ПДИкор. 
ЖЭ и его ЛО отдельно для лево- и правоЖЭ 
(ЛЖЭ и ПЖЭ), соотношение ПДИ ЖЭ к QT 
синусового ритма (QTср.), ИВОжэ, определяе-
мый как отношение времени от начала внеоче-
редного желудочкового сокращения до верхуш-
ки максимального зубца R или S преждевре-
менного вентрикулярного комплекса к продол-
жительности QRSжэ, включая выявление при 
их регистрации интерполированных прежде- 
временных желудочковых комплексов, ретро-
градного возбуждения предсердий после вне-
очередных вентрикулярных сокращений [4, 8]. 
Параметры синусового ритма и индуцирован-
ных у животных аритмий соотносились с ана-
логичными показателями ЭКГ человека [8].

Клиническое исследование. Наблюдалось 514 
пациентов в возрасте от 16 до 34 лет (в сред-
нем 21,2 ± 0,2 лет). Критериями включения яв-
лялись: отсутствие структурных изменений 
сердца, наличие синусового ритма, выявление 
ЖЭ IV–V классов по классификации М. Rayn 
(1985) [1], субъективное ощущение аритмии, 
фракция выброса левого желудочка ≥ 54%, хро-
ническая сердечная недостаточность I–II клас-
са по NYHA [1,9], информированное согласие 
пациента на проведение исследования и лече-
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ния. Исследование одобрено локальным этиче-
ским комитетом ФГБОУ ВО «Северо-Западный 
государственный медицинский университет 
им. И.И. Мечникова» Министерства здравоох-
ранения Российской Федерации. 

Отсутствие структурных изменений сердца 
устанавливали после исключения кардиальных 
и экстракардиальных заболеваний, дисэлектро-
литных нарушений, использования лекарствен-
ных препаратов и/или токсических продуктов 
(диуретиков, оральных контрацептивов, злоупо-
требления алкоголем и т.д.), самостоятельно или 
опосредованно приводящих к развитию ЖЭ. 
Другие критерии исключения, в том числе вклю-
чающие использование различных стресс-те-
стов, инвазивной и неинвазивной коронароан-
гиографии, контрастной магнитно-резонансной 
томографии сердца описаны ранее [1, 9].

Всем больным помимо общеклинического 
обследования проводили 1–3-х суточное мо-
ниторирование ЭКГ и эхокардиографическое 
исследование аппаратом Hitachi EUB-5500 по 
обшепринятым методикам. Расчет гемодина-
мических показателей, фракции выброса ле-
вого желудочка, а также определение топиче-
ской локализации преждевременных желудоч-
ковых комплексов описаны ранее [8, 9]. Как и 
при экспериментальном исследовании, на ЭКГ 
рассчитывался ПДИкор.ЖЭ и его ЛО отдель-
но для ЛЖЭ и ПЖЭ, соотношение ПДИ ЖЭ к 
QTср., ИВОжэ, продолжительность комплекса 
QRSжэ, выявление, при их регистрации, интер-
полированных преждевременных желудочко-
вых комплексов, ретроградного возбуждения 
предсердий после внеочередных вентрикуляр-
ных сокращений.

На первом этапе всем пациентам для устра-
нения ЖЭ в течение 1–3 месяцев проводилась 
кардиопротективная терапия, включающая 
препараты калия, седативную терапию, поли-
ненасыщенные жирные кислоты и т.д. [1, 9]. 
При отсутствии эффекта выбор дифференци-
рованной антиаритмической терапии ЖЭ про-
водился на основании выделения потенциаль-
но эффективных противоаритмических средств 
I–III классов, используемых в среднетерапевти-
ческих дозах [9]. Вначале использовались пре-
параты II класса, а при их неэффективности 
– средства I или III классов, причем в послед-
нюю очередь применялся амиодарон. При вы-
боре противоаритмической терапии использо-
вались метопролол в дозе 50−100 мг/сут., про-
пранолол − 80−160 мг/сут., карведиол – 25−50 

мг/сут., соталол – 160−240 мг/сут., лаппакони-
тина гидробромид (аллапинин) – 50−75 мг/сут., 
диэтиламинопропионилэтоксикарбониламино-
фенотиазин (этацизин) – 100−150 мг/сут., про-
пафенон (пропанорм) – 300−600 мг/сут., амио-
дарон – 600−800 мг/сут. До и после применения 
противоаритмической терапии проводилось су-
точное мониторирование ЭКГ, причем крите-
рием положительного эффекта являлось умень-
шение числа экстрасистол на 75 % и более в 
сравнении с их исходным количеством, а также 
устранение парных, групповых экстрасистол 
[1, 2]. При снижении эффекта при длительном 
(в течение нескольких лет) применении анти-
аритмических препаратов, используемых в ка-
честве монотерапии, применялось комбиниро-
ванное применение препаратов этих классов, в 
частности, I класс сочетался со II или III клас-
сом, а при негативном результате их примене-
ния проводилась радиочастотная катетерная 
аблация [1, 2, 10, 11, 12]. Продолжительность 
наблюдения пациентов после включения в ис-
следование составила 10 лет. Конечной точкой 
наблюдения явилось выявление или отсутствие 
патологии кардиоваскулярной и/или экстракар-
диальных систем. Все исследования, включая 
контроль за состоянием пациентов и регистра-
цию ЭКГ, проводили 1 раз в месяц, суточное 
мониторирование ЭКГ – не реже 1 раза в 3–4 
месяца.

Для статистической обработки полученных 
данных были использованы средние величины 
и ошибка средних величин (M ± m), среднеквад- 
ратичное отклонение (σ), 95% доверительно-
го интервала средних величин, критерии «t» 
Стьюдента, c2, причем за статистически значи-
мое различие показателей принимались значе-
ния p<0,05. Проверка нормальности распреде-
ления изучаемых количественных показателей 
оценивалась с помощью критерия Колмогоро-
ва-Смирнова и по правилу ± 3σ (распределе-
ние Гаусса), использовались линейная парная и 
ранговая (для непараметрических показателей) 
корреляции (r) Пирсона и Спирмена соответ-
ственно, а также сопоставление двух бинарных 
переменных оценивалось с помощью метода 
логистической регрессии с определением отно-
шения шансов (ОШ) с помощью компьютерной 
программы «Statistica», версия 11.0.

Результаты 
Экспериментальное исследование. При мо-

делировании хлоридбариевой, строфантино-
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вой аритмий регистрировалась полиморфная 
ЛЖЭ и ПЖЭ, аконитиновой, адреналиновой 
– ранняя мономорфная ЛЖЭ и ПЖЭ, при пе-
рекисной аритмии – ранняя и поздняя моно-
морфная ЛЖЭ. Развитие неустойчивой ЖТ на-
блюдалось у всех животных при моделирова-
нии аконитиновой аритмии, у 11 из 24 собак 
(45,83%) с перекисной аритмией. При модели-
ровании хлоридбариевой аритмии достовер-
но больше было соотношение ПДИ ЖЭ/QTср. 
и значения ЛО ПДИкор. ЖЭ, адреналиновой 
аритмии – соотношение QRSжэ/QRSср. в 
сравнении с аконитиновой аритмией, в то 
время как все изучаемые показатели при 
моделировании строфантиновой аритмии 
и индуцировании ЖЭ по механизму re-en-
try были достоверно больше в сравнении 
с вентрикулярной эктопией, вызванной 

механизмом ранней постдеполяризации 
(воздействие аконитина). Достоверного 
изменения остальных изучаемых показателей 
на наблюдалось (таблица 1).

Интерполированные преждевременные же-
лудочковые комплексы были выявлены у 22 из 
25 кошек (84,00%) при моделировании стро-
фантиновой аритмии, в то время как ретроград-
ного возбуждения предсердий после внеоче-
редных вентрикулярных сокращений при ин-
дуцировании всех экспериментальных аритмий 
не наблюдалось.

Клиническое исследование. У пациентов без 
структурных изменений сердца, включенных 
в исследование, количество преждевременных 
желудочковых сокращений за сутки наблю-
дения составило от 6157 до 37254 (в среднем 
19706 ± 656 ЖЭ в сутки). У 262 (50,97%) па-

Таблица 1.
ЭКГ показатели ЖЭ, 
индуцированных в 
эксперименте (M ± 
m, в скобках — 95% 
доверительного ин-
тервала средних ве-
личин)

Table 1.
Electrocardiographic 
parameters registered 
during different types 
of experimental 
ventricular ectopy (M 
± m, 95% confidence 
interval for the mean)

Показатели
Indicators

Аконити-
новая 

аритмия†

Aconitine-
induced 

arrhythmia†
n = 16

Хлоридбарие-
вая аритмия‡

Barium chloride-
induced 

arrhythmia‡
n = 24

Адренали-
новая аритмия†

Epinephrine-
induced 

arrhythmia†
n = 16

Строфанти-
новая аритмия‡

Strophanthin-
induced 

arrhythmia‡
n = 25

Перекисная 
аритмия†

Hydrogen 
peroxide-
induced 

Arrhythmia†
n = 24

ПДИ ЖЭ /
QTср., ед.

Pre-ectopic 
interval of 
ventricular 

ectopic beats /
QTmean, units

1,11 ± 0,02
(1,03-1,18)

1,83 ± 0,16*
(1,36-2,28)

1,10 ± 0,01
(1,04-1,16)

1,67 ± 0,11*
(1,17-2,16)

1,78 ± 0,17*
(1,14-2,28)

ЛО ПДИкор.
ЖЭ, мс

Linear deviation 
of the corrected 

pre-ectopic 
interval of 
ventricular 

ectopic beats, ms

1,71 ± 0,03
(1,64-1,83)

42,12 ± 3,69*
(25,05-58,14)

1,76 ± 0,04
(1,63-1,92)

32,92 ± 2,81*
(19,26-46,57)

39,33 ± 3,17*
(24,82-54,93)

ИВОжэ, ед.
Internal 

deviation index 
of ventricular 
ectopic beats, 

units

0,29 ± 0,02
(0,25-0,34)

0,31 ± 0,02
(0,22-0,38)

0,28 ± 0,01
(0,23-0,32)

0,67 ± 0,02*
(0,57-0,76)

0,66 ± 0,02*
(0,58-0,72)

QRSжэ/QRSср., 
ед

PVC-QRS /
QRSaverage,

units

1,36 ± 0,03
(1,25-1,44)

1,37 ± 0,03
(1,27-1,48)

1,98 ± 0,08*
(1,57-2,38)

1,87 ± 0,05*
(1,61-2,12)

1,91 ± 0,09*
(1,56-2,23)

Примечание: †мономорфная, ‡полиморфная ЖЭ; *досто-
верное различие показателей в сравнении с ЖЭ, вызван-
ной аконитином (при p < 0,05).

Note: †monomorphic ventricular ectopy, ‡polymorphic 
ventricular ectopy; *significant difference in comparison with 
aconitine-induced ventricular ectopy caused by (p < 0.05).
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Таблица 2.
Характеристика же-
лудочковой экстра-
систолии и эффек-
тивность противо- 
аритмической тера-
пии у пациентов без 
структурных измене-
ний сердца.

Table 2.
Characteristics of 
ventricular ectopy 
and efficacy of 
antiarrhythmic 
therapy in patients 
without structural 
heart disease.

циентов в течение всего периода наблюдения 
не регистрировались заболевания кардиоваску-
лярной системы и патологии со стороны дру-
гих органов и систем (группа сравнения), а у 
остальных была выявлена патология кардио-
васкулярной системы или желудочно-кишеч-
ного тракта (основная группа). У 41 из 252 па-
циентов (16,27%) основной группы через 5 
- 10 лет (в среднем 7,2 ± 0,5 лет) после вклю-
чения в исследования были выявлены различ-
ные клинические формы ИБС, в том числе 11 
(26,83%) из них перенесли инфаркт миокарда, 
а у 22 (73,33%) из 30 больных диагноз был ве-
рифицирован с помощью коронарной ангио-
графии (был выявлен клинически значимый 
стеноз коронарных артерий). У 86 пациентов 
(34,13%) развилась ГБ, у 15 (5,95%) был обна-
ружен ПМК, у остальных - заболевания желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ). У 26 (23,64%) 
из 110 последних пациентов была выявлена 
язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, 
у 77 (70,00%) – гастроэзофагеальная рефлюкс-
ная болезнь (ГЭРБ), у остальных - грыжа пи-
щеводного отдела диафрагмы (ГПОД). Разви-
тие ГБ, ПМК и заболеваний ЖКТ было выявле-
но после включения в исследование через 5 – 7 
лет (в среднем 6,1 ± 0,1 лет), 2 – 4 года (в сред-

нем 3,2 ± 0,3 лет) и 1 – 4 года (в среднем 2,4 ± 
0,1 лет) соответственно.

Группа сравнения была преимущественно 
представленна мономорфной ПЖЭ. У 
пациентов с развитием ИБС достоверно чаще 
регистрировались мономорфная ЛЖЭ и реже 
мономорфная ПЖЭ, с ГБ – полиморфная 
интерполированная ЛЖЭ, с ПМК - полиморфная 
ЛЖЭ и ПЖЭ с ретроградным возбуждением 
предсердий после преждевременных вентрику-
лярных комплексов, с формированием патологии 
ЖКТ – мономорфная и полиморфная ПЖЭ в 
сравнении в группой сравнения. Достоверного 
различия остальных изучаемых показателей 
основной группы при сопоставлении с группой 
сравнения выявлено не было (таблица 2). 
Через 3 года после начала терапии у 7 (3,03%) 
из 231 пациентов с мономорфной ПЖЭ 
группы сравнения в связи с неэффективностью 
применения препаратов I класса, а также 
их комбинации с противоаритмическими 
средствами II или III классов, была проведена 
радиочастная катетерная аблация.

В группе сравнения ЭКГ признаки моно-
морфной ЛЖЭ и ПЖЭ высоко коррелировали 
с аналогичными показателями, характерными 
для моделирования аконитиновой вентрику-

Группы пациентов
Patient  
groups

Показатели
Indicators

Группа 
сравнения
Favourable 

outcome
n = 262

Ишемическая 
болезнь 
сердца

Coronary 
artery disease

n = 41

Гипертони-
ческая 

болезнь
Arterial 

hypertension
n = 86

Пролапс 
митрального 

клапана
Mitral valve 

prolapse
n = 15

Заболевания 
желудочно-
кишечного 

тракта 
Gastrointestinal 

disease
n = 110

Количество ЖЭ от 6000 
до 15000/сутки

Number of ventricular 
ectopic beats from 6000 

to 15000 per day

107 (40,84%) 17 (41,46%) 39 (45,35%) 7 (46,67%) 56 (50,91%)

Количество ЖЭ более 
15000/сутки

Number of ventricular 
ectopic beats ≥ 15000 

per day

155 (59,16%) 24 (58,54%) 47 (54,65%) 8 (53,33%) 54 (49,09%)

Мономорфная ЛЖЭ
Monomorphic left 
ventricular ectopy

5 (1,91%) 38 (92,68%)* --- --- 8 (7,27%)

Полиморфная ЛЖЭ
Polymorphic left 

ventricular ectopy

10 (3,82%) --- 79 (91,86%)* 9 (60,00%)* 12 (10,91%)

Мономорфная ПЖЭ
Monomorphic right 
ventricular ectopy

231 (88,16%) 3 (7,32%)* --- --- 46 (41,82%)*
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Полиморфная ПЖЭ
Polymorphic right 
ventricular ectopy

16 (6,11%) --- 7 (8,14%) 6 (40,00%)* 44 (40,00%)*

Интерполированные 
ЖЭ

Interpolated
ventricular extrasystoles

6 (2,29%) 2 (4,88%) 81 (94,19%)* 2 (13,33%) 6 (5,45%)

Ретроградное 
возбуждение 

предсердий после ЖЭ
Retrograde atrial 
excitation after

ventricular extrasystole

7 (2,67%) 2 (4,88%) 3 (3,49%) 11 (73,33%)* ---

Препараты II класса
Class II drugs

24 (9,76%) 4 (9,76%) 52 (60,47%)* --- 18 (16,36%)

Этацизин
Ethacizine

176 (71,54%) --- --- --- ---

Пропафенон
Propafenone

42 (17,07%) --- --- 10 (66,67%)* ---

Аллапинин
Allapinin

4 (1,63%) --- --- --- 68 (61,82%)*

Соталол
Sotalol

--- 32 (78,05%) 34 (39,54%) 5 (33,33%) 24 (21,82%)

Амиодарон
Amiodarone

--- 5 (12,19%) --- --- ---

Примечание: * — достоверное различие показателей с 
группой сравнения (при p < 0,05), прочерк – показатели 
не регистрировались.

Note: *significant differences between the patients with 
favourable outcome (p < 0.05), dash --- means indicators 
which were not recorded.

лярной эктопии по механизму ранней постде-
поляризации (r = 0,92), а полиморфной – хло-
ридбариевой аритмии, обусловленной механиз-
мом задержанной постдеполяризации (r = 0,94). 
У пациентов без структурных изменений серд-
ца с последующим формированием ИБС ЭКГ 
параметры мономорфной ЖЭ соответствовали 
экспериментальной перекисной re-entry арит-
мии (r = 0,96). При развитии ГБ и ПМК ЭКГ 
параметры полиморфной ЛЖЭ и ПЖЭ высоко 
коррелировали с экспериментальной строфан-
тиновой и хлоридбариевой аритмиями по ме-
ханизму задержанной постдеполяризации (r = 
0,96 и r = 0,89 соответственно). Среди пациен-
тов с патологией ЖКТ ЭКГ параметры поли-
морфной и мономорфной ЛЖЭ, а также ПЖЭ 
высоко коррелировали с экспериментальными 
аритмиями, индуцированными по механизму 
задержанной постдеполяризации с помощью 
хлорида бария и адреналина (r = 0,92 и r = 0,96 
соответственно).

В группе сравнения соотношение ПДИжэ 
мономорфной ЖЭ к QTср. были ≤1,35 ед., 
ЛО ПДИкор.ЖЭ – ≤10 мс, величина ИВОжэ, 
продолжительность комплекса QRSжэ и соот-

ношение QRSжэ/QRSср. не превышали 0,42 ед., 
148 мс и 1,44 ед. соответственно, в то время как 
полиморфная вентрикулярная эктопия у этих па-
циентов характеризовалась достоверно большей 
вариабельностью соотношения ПДИжэ/QTср. и 
ЛО ПДИкор. ЖЭ. Остальные ЭКГ – показатели 
достоверно не различались в сравнении с моно-
морфными внеочередными желудочковыми ком-
плексами. При развитии ИБС все ЭКГ показате-
ли мономорфной ЖЭ, такие как ПДИжэ/QTср. 
и ЛО ПДИкор. ЖЭ, ИВОжэ, продолжитель-
ность комплекса QRSжэ, соотношение QRSжэ/
QRSср., были достоверно больше при сопостав-
лении с аналогичной мономорфной эктопией в 
группе сравнения. У пациентов с развитием ГБ 
отмечалось достоверно большие ИВОжэ, про-
должительность комплекса QRSжэ, соотноше-
ние QRSжэ/QRSср., а у пациентов с формиро-
ванием ПМК – продолжительность комплек-
са QRSжэ, соотношения QRSжэ/QRSср. поли-
морфной ЖЭ при сопоставлении с аналогичной 
преждевременной желудочковой деполяризаци-
ей группы сравнения, в то время как достовер-
ного различия остальных изучаемых показате-
лей выявлено не было (таблица 3).
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Примечание: *достоверное различие показателей с 
группой сравнения, †с мономорфной ЖЭ (при p < 0,05); 
вверху, над изолинией, показатели, характеризующие 
мономорфную, внизу – полиморфную ЖЭ, прочерк – пока-
затели не регистрировались.
Note: *significant differences as compared to patients with 
favourable outcome, † significant differences as compared 

to patients with monomorphic ventricular ectopy (p < 
0.05). At the top and above the isoline there are indicators 
characterizing monomorphic ventricular ectopy; at the 
bottom, there are indicators characterizing polymorphic 
ventricular ectopy; dash means indicators which were not 
recorded.

Группы пациентов
Patient 
groups

Показатели
Indicators

Группа 
сравнения
Favourable 

outcome
n = 246

Ишеми-
ческая болезнь 

сердца
Coronary artery 

disease
n = 41

Гипертони-
ческая 

болезнь
Arterial 

hypertension
n = 86

Пролапс 
митрального 

клапана
Mitral valve 

prolapse
n = 15

Заболевания 
желудочно-
кишечного 

тракта
Gastrointestinal 

disease
n = 110

ПДИжэ/QTср., ед.
Pre-ectopic interval 
of ventricular ectopic 
beats/QTav., units

1,27 ± 0,01
(1,18-1,35)
1,74 ± 0,11†

(1,23-2,19)

1,79 ± 0,07* 
(1,34-2,24)
---------- 1,77 ± 0,04

(1,36-2,17)
1,66 ± 0,11
(1,22-2,04)

1,22 ± 0,01 (1,14-
1,24)

1,68 ± 0,05†

(1,18-2,15)
ЛО ПДИкор. ЖЭ, мс
Linear deviation of 
the corrected pre-
ectopic interval of 
ventricular ectopic 
beats, ms

9,21 ± 0,08
(8,11-10,02)
82,53 ± 2,31†

(51-116)

85,37 ± 6,58*
(44-122)

---------- 83,54 ± 4,45
(43-119)

77,54 ± 9,28
(39-116)

9,33 ± 0,21
(7-12)

83,45 ± 4,28†

(42-119)

ИВОжэ, ед.
Internal deviation 
index of ventricular 
ectopic beats, units

0,35 ± 0,01
(0,24-0,42)
0,36 ± 0,02
(0,27-0,46)

0,67 ± 0,02* 
(0,56-0,78)
---------- 0,66 ± 0,01*

(0,58-0,76)
0,34 ± 0,02
(0,28-0,42)

0,36 ± 0,01 (0,25-
0,43)

0,37 ± 0,01
(0,26-0,48)

Продолжитель-
ность комплекса 
QRSжэ, мс
Duration of the PVC-
QRS complex, ms

134 ± 1
(125-148)
138 ± 1

(133-146)

185 ± 4*
(157-210)
---------- 186 ± 3*

(159-212)
189 ± 8*
(159-226)

176 ± 2*
(158-194)
137 ± 1†

(129-144)

QRSжэ/QRSср., 
ед.
P V C - Q R S / Q R S 
average, units

1,32 ± 0,01
(1,25-1,43)
1,34 ± 0,01
(1,28-1,44)

1,95 ± 0,05*
(1,62-2,20)
---------- 1,88 ± 0,03*

(1,59-2,16)
1,86 ± 0,05*
(1,57-2,06)

1,81 ± 0,02*
(1,56-2,04)
1,33 ± 0,01†

(1,25-1,42)

Таблица 3.
ЭКГ- показатели ЖЭ 
у пациентов без 
структурных изме-
нений сердца (M ± 
m, в скобках — 95 % 
доверительного ин-
тервала средних ве-
личин).

Table 3.
Electrocardiographic 
parameters of 
ventricular ectopy 
in patients without 
structural heart 
disease (M ± m, 95% 
confidence interval 
for the mean).

У пациентов с развитием патологии 
желудочно-кишечного тракта при выявлении 
мономорфной ЖЭ отмечалось достоверно 
больше продолжительность комплекса QRSжэ, 
соотношения QRSжэ/QRSср., в то время как 
ЭКГ- признаки полиморфных внеочередных 
желудочковых комплексов достоверно не 
различались при сопоставлении с аналогичной 
эктопией группы сравнения (см. таблицу 3). 

У пациентов без развития патологии карди-
альной и экстракардиальных систем купирова-
ние мономорфной ЖЭ высоко коррелировало с 
использованием препаратов I класса, представ-
ленного преимущественно этацизином (ОШ = 
10,2), а полиморфной ЖЭ, вызванной по ме-
ханизму задержанной постдеполяризации, – с 
применением препаратов II класса (ОШ = 9,1). 
Формирование ИБС высоко коррелировало с 

ИВОжэ ≥ 0,56 ед. (ОШ = 12,9), продолжитель-
ностью комплекса QRSжэ ≥157 мс (ОШ = 9,8), 
соотношением QRSжэ/QRSср. ≥ 1,62 ед. (ОШ 
= 8,9) мономорфной ЖЭ и использованием 
антиаритмических препаратов III класса (ОШ 
= 8,1). Развитие ГБ высоко коррелировало с 
интерполярированной вентрикулярной экто-
пией (ОШ = 16,7), ИВОжэ ≥ 0,58 ед. (ОШ = 
14,5), продолжительностью комплекса QRSжэ 
≥ 159 мс (ОШ = 8,7), соотношением QRSжэ/
QRSср. ≥ 1,59 ед. (ОШ = 8,5) полиморфной 
ЖЭ и использованием противоаритмичеких 
препаратов II и III классов (ОШ = 7,4 и ОШ 
= 5,4 соответственно). Развитие ПМК высо-
ко коррелировало с продолжительностью ком-
плекса QRSжэ ≥ 159 мс (ОШ = 10,7), соотно-
шением QRSжэ/QRSср. ≥ 1,56 ед. (ОШ = 8,6), 
ретроградным возбуждением предсердий по-
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сле внеочередного вентрикулярного сокраще-
ния (ОШ = 7,5), полиморфной ЖЭ и эффек-
тивностью антиаритмических препаратов I 
класса, представленного пропафеноном (ОШ = 
6,2) и в меньшей степени III класса (ОШ = 1,6). 
Формирование патологии ЖКТ высоко кор-
релировало с продолжительностью комплек-
са QRSжэ ≥ 158 мс (ОШ = 9,4), соотношением 
QRSжэ/QRSср. ≥ 1,56 ед. (ОШ = 9,2) мономор-
фной ЖЭ, а ЭКГ – параметры полиморфной 
ЖЭ достоверно не различались с аналогичны-
ми показателями группы сравнения, причем 
для их купирования преимущественно исполь-
зовался аллапинин (антиаритмическое сред-
ство I класса с ваголитическим действием), 
(ОШ = 10,3), в меньшей степени – препараты II 
и III классов (ОШ = 4,2).

Обсуждение
В настоящее время известно, что у 3–5% па-

циентов без структурной патологии сердца ре-
гистрируется частая ЖЭ [1]. Согласно класси-
фикации B. Bigger (1984), течение желудочко-
вых аритмий у этой категории пациентов, как 
правило, доброкачественное [1]. Однако и у па-
циентов без структурной патологии сердца на-
блюдается риск развития «аритмогенной кар-
диомиопатии», обусловленный наличием таких 
предикторов, как выявление более 15% внеоче-
редных желудочковых комплексов общего чис-
ла сердечных сокращений, увеличение продол-
жительности комплекса QRSжэ, ПДИкор. ЖЭ 
и его вариабельности, ИВОжэ и т.д. [1,3]. Гипо-
тетически, у этих пациентов сама ЖЭ, а также 
различные предикторы развития дисфункции 
левого желудочка могут быть первыми симпто-
мами «аритмической формы» начала формиро-
вания различных клинических форм ИБС, ГБ, 
миокардита, кардиомиопатии, ПМК или другой 
патологии [1, 12]. 

В эксперименте ЖЭ по механизму ранней 
постдеполяризации моделировались с помо-
щью аконитина, задержанной постдеполяриза-
ции – хлорида бария, адреналина, строфантина, 
а re-entry − перекиси водорода [4].

При моделировании хлоридбариевой и стро-
фантиновой аритмий регистрировалась поли-
морфная ЖЭ, аконитиновой – ранняя мономор-
фная, при перекисной и адреналиновой – ран-
няя и поздняя мономорфная ЖЭ. При индуци-
ровании хлоридбариевой аритмии достоверно 
больше было соотношение ПДИ ЖЭ/QTср. и 
значения ЛО ПДИкор. ЖЭ; адреналиновой 

аритмии – соотношение QRSжэ/QRSср. 
в сравнении с аконитиновой аритмией, 
При моделировании строфантиновой и 
перекисной аритмий все изучаемые показатели 
были достоверно больше в сравнении 
с вентрикулярной эктопией, вызванной 
механизмом ранней постдеполяризации. 
Интерполированные преждевременные желу-
дочковые комплексы были выявлены у 84,00% 
животных при моделировании строфантиновой 
аритмии, в то время как ретроградного возбуж-
дения предсердий после внеочередных вентри-
кулярных сокращений при индуцировании всех 
экспериментальных аритмий не наблюдалось. 

Аконитин угнетает или задерживает инак-
тивацию системы натриевых каналов, искус-
ственно повышая мембранный потенциал до 
уровня от 40 мВ до -10 мВ, что приводит к воз-
никновению спонтанных потенциалов дей-
ствия кардиомиоцитов по механизму ранней 
постдеполяризации [1, 4]. Бария хлорид в диа-
столу снижает проницаемость клеточных мем-
бран для калия и повышает его для натрия, 
уменьшает выход кальция из кардиомиоцитов, 
вызывая тем самым гиперполяризацию клеточ-
ной мембраны в пределах – 60–70 мВ с после-
дующим развитием ЖЭ по механизму задер-
жанных постдеполяризаций [4]. Желудочковые 
аритмии, вызванные этим механизмом, в том 
числе в эксперименте, могут быть индуциро-
ваны с помощью адреналина или строфантина 
[4]. Аппликация перекиси водорода приводит 
к увеличению потенциала действия, развитию 
гетерогенности реполяризации, причем в этой 
области обычно выявляется однонаправленный 
и/или частотно-зависимый блок проведения 
и явления Венкебаха, что характерно для ЖЭ, 
вызванной механизмом re-entry [1, 14].

По эффективности купирования и/или пред-
упреждения развития экспериментальных 
аритмий судят о классе антиаритмической ак-
тивности препарата. Например, если использу-
емое средство эффективно при аконитиновой 
аритмии, то его относят к I классу, при хлорид-
бариевой – к I или III классам, адреналиновой 
– к I или II, реже к IV классам, строфантиновой 
– II или III классам, re-entry – к I или III классам 
противоаритмической активности [4].

У 49,03% пациентов без структурных забо-
леваний сердца в течение 1–10 лет наблюде-
ния была выявлена патология кардиоваскуляр-
ной системы или желудочно-кишечного трак-
та, представленная у 16,27% из них различ-
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ными клиническими формами ИБС, у 34,13% 
– ГБ, у 5,95% – ПМК, у 43,65% – заболевания-
ми ЖКТ, такими, как язвенная болезнь 12-пер-
стной кишки, ГЭРБ, ГПОД, а у остальных ис-
следуемых заболевания кардиоваскулярной си-
стемы и патологии со стороны других органов 
и систем не регистрировались.

У пациентов без регистрации кардиальной 
и экстракардиальной патологии ЭКГ призна-
ки мономорфной ЛЖЭ и ПЖЭ высоко корре-
лировали с индуцированной аритмией по ме-
ханизму ранней постдеполяризации (r = 0,92), 
а полиморфной – задержанной постдеполяри-
зации (r = 0,94). У них соотношение ПДИжэ 
мономорфной ЖЭ к QTср. были ≤ 1,35 ед., ЛО 
ПДИкор.ЖЭ – ≤ 10 мс, величины ИВОжэ и 
продолжительность комплекса QRSжэ, соотно-
шения QRSжэ/QRSср. не превышали 0,42 ед., 
148 мс и 1,44 ед. соответственно, в то время как 
полиморфная вентрикулярная эктопия у этих 
пациентов характеризовалась достоверно боль-
шей вариабельностью ПДИкор. ЖЭ, а осталь-
ные ЭКГ показатели достоверно не различа-
лись в сравнении с мономорфными внеочеред-
ными желудочковыми комплексами. У этих па-
циентов положительный эффект купирования 
мономорфной вентрикулярной эктопии высо-
ко коррелировал с использованием препара-
тов I класса, представленного преимуществен-
но этацизином, а полиморфной – препаратов II 
класса.

По-видимому, у пациентов без развития па-
тологии кардиоваскулярной и экстракардиаль-
ных систем возникновение ЖЭ, обусловленной 
механизмами ранней и задержанной постдепо-
ляризации, отражает обратимый характер на-
рушения функции кардиомиоцитов в результа-
те местных метаболических изменений [1, 11, 
12]. При нормализации функции кардиомио-
цитов, например, при применении кардиопро-
тективной терапии, количество ЖЭ в среднем 
у 40% пациентов в течение нескольких меся-
цев самостоятельно достоверно уменьшается 
или она купируется [1, 9, 10, 11]. Однако, со-
гласно полученным результатам, у всех вклю-
ченных в исследование больных кардиопро-
тективная терапия ЖЭ на первом этапе лече-
ния была неэффективна. У 3,26% пациентов 
без развития патологии кардиоваскулярной 
и экстракардиальных систем с мономорфной 
ПЖЭ из-за «ускользания» положительного 
эффекта применения препаратов I класса через 
3 года после начала терапии, а также при их 

использовании в комбинации со II или III 
классами противоаритмических средств, была 
проведена радиочастная катетерная аблация, 
что, вероятно, обусловлено формированием у 
этих пациентов эктопического очага. 

У пациентов без структурных изменений 
сердца с последующим формированием ИБС 
характер мономорфной ЖЭ соответствовал 
экспериментальной аритмии, вызванной меха-
низмом re-entry (r = 0,96), а с ГБ и ПМК ЭКГ 
параметры полиморфной ЛЖЭ и ПЖЭ высоко 
коррелировали с экспериментальными аритми-
ями, индуцированными по механизму задер-
жанной постдеполяризации при моделирова-
нии строфантиновой и хлоридбариевой арит-
мии (r = 0,96 и r = 0,89 соответственно). При 
развитии патологии ЖКТ ЭКГ параметры по-
лиморфной и мономорфной ЛЖЭ, а также 
ПЖЭ высоко коррелировали с эксперименталь-
ными аритмиями, индуцированными по меха-
низму задержанной постдеполяризации с помо-
щью хлорида бария и адреналина (r = 0,92 и r = 
0,96 соответственно).

Формирование ИБС высоко коррелировало с 
ИВОжэ ≥ 0,56 ед. (ОШ = 12,9), продолжитель-
ностью комплекса QRSжэ ≥ 157 мс (ОШ = 9,8) 
соотношением QRSжэ/QRSср. ≥ 1,62 ед. моно-
морфной ЖЭ, использованием препаратов III 
класса (ОШ = 8,1).

Увеличение значений ИВОжэ и продолжи-
тельности комплекса QRSжэ мономорфной 
ЖЭ, вероятно, определяет эпикардиальную 
или интрамуральную её локализацию, при ко-
торой отмечается замедленная деполяризация 
от эпикарда к эндокарду. Это связывают с ок-
клюзией мелких ветвей эпикардиальных арте-
рий с формированием мелких очагов фиброза 
или «немой» ишемии миокарда, не верифици-
руемых при общепринятых методах исследо-
вания [1, 11, 12], но представляющих органи-
ческий анатомический субстрат формирова-
ния петли re-entry [14]. Следует отметить, что 
эффективность противоаритмических препа-
ратов III класса косвенно подтверждает нали-
чие мономорфных желудочковых аритмий, об-
условленных механизмом re-entry [1, 4, 7, 11].  
С другой стороны, у пациентов без структурных 
изменений сердца с ЛЖЭ и эпикардиальной её 
локализацией отношение рисков для развития 
различных клинических форм ИБС, по данным 
разных авторов, составило в среднем от 1,7 до 
2,8 [1, 12, 13, 14], что, вероятно, вызвано ми-
кроповреждением эндотелия венечных артерий 
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при распространении преждевременного воз-
буждения желудочков от эпикарда к эндокарду, 
формированием в них турбулентного кровото-
ка и ускорением атероматоза [1, 2, 12, 13, 14]. 
Поэтому пациенты без структурных изменений 
сердца с ЖЭ и высоким риском развития ИБС 
нуждаются в постоянном диспансерном наблю-
дении [1, 2, 13]. 

Развитие ГБ высоко коррелировало с интер-
полированной вентрикулярной эктопией (ОШ 
= 16,7), ИВОжэ ≥ 0,58 ед. (ОШ = 14,5), продол-
жительностью комплекса QRSжэ ≥ 159 мс (ОШ 
= 8,7), соотношением QRSжэ/QRSср. ≥ 1,59 ед. 
(ОШ = 8,5) полиморфной ЖЭ и использованием 
противоаритмичеких препаратов II и III классов 
(ОШ = 7,4 и ОШ = 5,4 соответственно). 

У пациентов без структурных изменений 
сердца с ЖЭ и последующим развитием ГБ 
возникновение этой аритмии может быть 
вызвано, во-первых, нарушением центральной 
нервной регуляции с функциональным преоб-
ладанием симпатического отдела, во-вторых, 
воздействием ассоциации пептидов, продуци-
руемых вентролатеральной частью продолго-
ватого мозга (энкефалины, субстанция Р, сома-
тостатин, нейротензин, вазоактивный интести-
нальный пептид и т.д.) [14]. Данные процессы 
вначале влияют на аритмогенез, вызывая желу-
дочковые аритмии, а артериальная гипертензия 
появляется позже в связи с сохранением раз-
личных депрессорных механизмов, защищаю-
щих артериолы от стойкого повышения их то-
нуса. В-третьих, широкий пул медиаторов и 
регуляторных пептидов, вероятно, приводит к 
дисперсии реполяризации желудочков, вызван-
ной развитием неоднородного ингибирования 
проницаемости клеточных мембран для калия, 
снижением плотности Na+-Са2+-АТФ-азы сар-
коплазматического ретикулума, что в результа-
те приводит к ухудшению захвата внутрикле-
точного кальция и создает условия для появле-
ния триггерной активности по механизму за-
держанной постдеполяризации, аналогичной, 
как при индукции строфантиновой аритмии, 
включая возникновение интерполированных 
желудочковых эктопий.

Формирование ПМК высоко коррелировало 
с продолжительностью комплекса QRSжэ ≥ 159 
мс (ОШ = 10,7), соотношением QRSжэ/QRSср. 
≥ 1,56 ед. (ОШ = 8,6), ретроградным возбужде-
нием предсердий после внеочередного вентри-
кулярного сокращения (ОШ = 7,5) полиморф-
ной ЖЭ и эффективностью антиаритмических 

препаратов I класса, представленных 
пропафеноном (ОШ = 6,2) и в меньшей степени 
III класса (ОШ = 1,6). 

ЖЭ с локализацией в папилярных мышцах 
митрального, реже трикуспидального 
клапана или в области митрального и/или 
трикуспидального кольца, выходного тракта 
левого желудочка встречаются у пациентов без 
структурных изменений сердца в 5% – 10% слу-
чаев. У этих пациентов отношение рисков фор-
мирования немиксоматозного ПМК составило 
1,3, и обусловлено, вероятно, развитием по-
верхностного фиброза створок митрального 
клапана, истончением и/или удлинением хорд 
[1, 2, 13, 14]. У этих пациентов может регистри-
роваться ЛЖЭ и/или ПЖЭ с продолжительно-
стью комплекса QRSжэ > 150 мс, причем в слу-
чае неэффективности ее устранения препарата-
ми I класса им показано проведение радиоча-
стотной абляции [1, 2]. Согласно полученным 
данным, косвенным критерием локализации 
ЖЭ в папилярных мышцах митрального, реже 
– трикуспидального клапана или в области 
митрального и/или трикуспидального кольца 
является ретроградное возбуждение предсер-
дий после внеочередного вентрикулярного со-
кращения.

Формирование патологии ЖКТ высоко кор-
релировало с продолжительностью комплек-
са QRSжэ ≥ 158 мс (ОШ = 9,4), соотношением 
QRSжэ/QRSср. ≥ 1,56 ед. (ОШ = 9,2) мономорф- 
ной ЖЭ, а ЭКГ–параметры полиморфной ЖЭ 
достоверно не различались с аналогичными по-
казателями группы сравнения. 

Возникновение ЖЭ у пациентов без 
структурных изменений сердца с последующим 
развитием патологии ЖКТ (преимущественно 
ГЭРБ и ГПОД) связывают с висцеро-висце-
ральным воздействием на сердце со сторо-
ны желудка и пищевода в результате наличия 
функциональной диспепсии, например, при 
снижении среднесуточных значений рH, обу-
словленном избыточным воздействием симпати-
ческой системы в ответ на активацию парасимпа-
тической [1, 2, 15]. Это косвенно подтверждается 
результатами настоящего исследования: 
положительный клинический эффект терапии 
желудочковой эктопии у этих пациентов преиму-
щественно отмечался при использовании аллапи-
нина, являющегося антиаритмическим средством 
I класса с ваголитическим действием (ОШ = 
10,3), в меньшей степени – противоаритмических 
препаратов II и III классов (ОШ = 4,2).



ТОМ 8, № 3, 2023

65

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

®

Заключение
У пациентов без развития кардиальной и 

экстракардиальной патологии ЭКГ- признаки 
мономорфной ЛЖЭ и ПЖЭ высоко коррели-
ровали с экспериментальными желудочковы-
ми аритмиями по механизму ранней постде-
поляризации, а полиморфной – задержанной 
постдеполяризации, в то время как при фор-
мировании ИБС ЭКГ параметры ЖЭ соответ-
ствовали индуцированным аритмиям, вызван-
ными механизмом re-entry, а в случае разви-
тия ГБ, ПМК и патологии ЖКТ – задержан-
ной постдеполяризации. У больных с ЖЭ без 
структурных изменений сердца формирование 
патологии кардиоваскулярной системы, поми-
мо оценки количества вентрикулярных эктопий 
за сутки наблюдения, определяют увеличение 
значений ИВОжэ и продолжительности ком-
плекса QRSжэ, соотношения QRSжэ/QRSср. 
≥ 0,43 ед., ≥ 149 мс и ≥ 1,45 ед. соответствен-
но. Развитие ИБС у пациентов без структурных 
изменений сердца с ЖЭ высоко коррелировало 
с ИВОжэ ≥ 0,56 ед., продолжительностью ком-
плекса QRSжэ ≥ 157 мс мономорфной ЛЖЭ, 

использованием препаратов III класса. Развитие 
ГБ высоко коррелировало с интерполярирован-
ной вентрикулярной эктопией, ИВОжэ ≥ 0,58 
ед., продолжительностью комплекса QRSжэ ≥ 
159 мс ед. полиморфной ЖЭ и использованием 
противоаритмичеких препаратов II и III классов, 
а ПМК – с ретроградным возбуждением пред-
сердий после внеочередного вентрикулярного 
сокращения, продолжительностью комплекса 
QRSжэ ≥ 159 мс полиморфной ЖЭ, эффектив-
ностью препаратов I класса и в меньшей степени 
– III класса. У пациентов без формирования па-
тологии кардиальной и экстракардиальных си-
стем купирование мономорфной ЖЭ высоко 
коррелировало с использованием препаратов I 
класса, представленного преимущественно эта-
цизином, а полиморфной – с применением пре-
паратов II класса. При развитии патологии ЖКТ 
устранение полиморфной ЖЭ высоко коррели-
ровало с применением аллапинина, относяще-
гося к антиаритмическим средствам I класса с 
ваголитическим действием, в меньшей степени 
– противоаритмическими препаратами II и III 
классов.
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