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В настоящее время известно, что у больных ост-

рым коронарным синдромом (ОКС) желудочковые 

аритмии (ЖА) являются независимыми предиктора-

ми повышенного риска внезапной смерти [3]. 

Согласно международным и Российским рекоменда-

циям по диагностике и лечению ОКС и инфаркта 

миокарда (ИМ) от 2007 г., желудочковая экстрасисто-

лия (ЖЭ), пробежки неустойчивой желудочковой 

тахикардии (ЖТ), не приводящие к нарушению гемо-

динамики, в специальной терапии не нуждаются, 

за исключением применения бета-адреноблокаторов, 

а также контроля электролитов крови [2,9]. Только 

при развитии жизнеугрожающих ЖА (ЖЖА) (устой-

чивой ЖТ или фибрилляции желудочков (ФЖ) пока-

зано применение противоаритмической терапии 

и реваскуляризации миокарда [2,9]. Для прогнозиро-

вания развития ЖЖА используются такие предикто-

ры как определение поздних потенциалов желудоч-

ков (ППЖ), дисперсии интервала QT (QTd), турбу-

лентности ритма сердца (ТРС) ЖЭ [3,11]. В доступ-

ной нам литературе не было обнаружено сообщений 

о прогнозировании развития ЖЖА у больных ОКС 

без подъема сегмента ST в зависимости от характера 

ЖЭ, наличия предикторов внезапной кардиальной 

смерти и определения возможных механизмов разви-

тия ЖЭ.

Цель исследования – возможность оценки риска 

развития ЖЖА у больных ОКС без подъема сегмента 

ST, осложненного развитием ЖЭ в первые 24 ч 

от начала заболевания.

Материал и методы
Экспериментальная часть исследования

Опыты проведены на 46 беспородных собаках 

массой 5,5–12,3 кг (в среднем – 8,5 7±0,1 кг) у кторых 

под гексеналовым наркозом был снят перикард.

Нарушения сердечного ритма (НСР) моделирова-

лись у собак на открытом сердце путем аппликации 

аритмогена на миокард желудочков (аконитиновая, 

перекисная, хлоридбариевая, строфантиновая арит-

мии). В каждую серию экспериментальных аритмий 

было включено по 8 животных. У 14(30,43 %) собак 
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Резюме
Цель исследования – возможность оценки риска развития жизнеугрожающих желудочковых аритмий 

(ЖЖА) у больных острым коронарным синдромом (ОКС) без подъема сегмента ST, осложненным развитием 

желудочковой экстрасиситолии (ЖЭ) в первые 24 ч от начала заболевания.

У 46 собак моделировалась ЖЭ с механизмом ранней, задержанной постдеполяризации, re-entry и ишеми-

ческой аритмии. Наблюдалось 168 больных ОКС без подъема сегмента ST, осложненным ЖЭ II – V класса 

по Лауну. Всем больным, помимо общеклинического обследования, определялись поздние потенциалы желу-

дочков (ППЖ), дисперсия интервала QT (QTd), турбулентность ритма сердца (ТРС) ЖЭ. Результаты 

исследования показали, что, по данным экспериментального исследования, развитие устойчивой ЖТ и (или) 

ФЖ наблюдалось у всех животных при моделировании ЖЭ по механизму ранней постдеполяризации, 

у 75,00 % и у 85,71 % – re-entry и по ишемическому типу соответственно. На госпитальном этапе ЖЖА 

наблюдалось у 13,76 % больных ОКС, причем у 69,32 % из них – в первые 3 суток от начала клинической 

картины заболевания. Положительная прогностическая значимость развития ЖЖА у больных ОКС на гос-

питальном этапе для выявленных ППЖ, QTd > 80 мс, патологических значений ТРС ЖЭ не превышала 42 %. 

Дополнительным показателем для оценки риска развития ЖЖА является определение риска развития 

ЖЖА, рассчитываемого по формуле: РРЖЖА = А ÷ В, где РРЖЖА – риск развития ЖЖА (в относительных 

единицах), А – линейное отклонение корригированного предэктопического интервала (в мс) не менее чем 

в 20 ЖЭ, рассчитанного отдельно для лево-ЖЭ и право-ЖЭ, В – количество ЖЭ, используемых для иссле-

дования (выраженное в количестве экстрасистол в час). При значениях РРЖЖА <0,5 у больных ОКС без 

подъема сегмента ST, осложненным ЖЭ, расценивается как высокий риск развития ЖЖА на госпитальном 

этапе с положительной прогностической значимостью 96,34 %.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, желудочковая экстрасистолия, оценка риска жизне-

угрожающих желудочковых аритмий.
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моделировались аритмии ишемического типа с помо-

щью окклюзии (пузырьками воздуха) мелких или 

средних коронарных артерий с последующим форми-

рованием ИМ без зубца Q. У всех животных проводи-

лось картирование проведения возбуждения (ПВ). 

Более подробно методика моделирования аритмий 

и картирования ПВ описана ранее [5]. Регистрация 

электрограмм и электрокардиограмм (ЭКГ) осущест-

влялась на компьютерном электрокардиографе 

“Поли-спектр” (фирма “Нейрософт”, г. Иваново). 

Выбор экспериментальных аритмий проводился 

с учетом электрофизиологических механизмов, учас-

твующих в их формировании: НСР с механизмом 

ранней постдеполяризации моделировались с помо-

щью аконитина, задержанной постдеполяризации – 

строфантина, хлоридбария, re-entry – перекиси водо-

рода [13].

Клиническое исследование
Под наблюдением находились 168 больных ОКС 

без подъема сегмента ST, осложненным ЖЭ II – V 

класса по Лауну в возрасте от 43 до 65 лет (в среднем 

– 53,3±2,4 года, основная группа). Контрольную 

группу составили 82 больных ОКС без НСР в возрас-

те от 42 до 69 лет (в среднем – 57,5±2,9 года). 

Критерием включения являлось наличие синусового 

ритма, ЖЭ II-IV класса по Лауну в первые 24 ч от нача-

ла заболевания, активности ферментов сыворотки 

крови (креатинкиназы и миоглобиновой фракции 

креатинкиназы) и содержание внутриклеточных про-

теинов (миоглобина, тропонинов T или I) < 50 % 

от верхней границы их нормальных значений в тече-

ние 6–12 часов от начала клинической картины забо-

левания. Из исследования исключались больные, 

принимающие лекарственные препараты, способные 

индуцировать развитие ЖЭ (сердечные гликозиды, 

диуретики и т. д.), желудочковые парасистолии, 

а также пациенты, имеющие независимые предикто-

ры внезапной смерти, такие как фракция выброса 

левого желудочка (ФВлж) < 40 %, аневризма левого 

желудочка [3,10]. Диагноз ишемической болезни сер-

дца (ИБС), ОКС, ИМ и нестабильной стенокардии 

(НС) основывался на общепринятых критериях 

[2,3,9,10]. У 108(64,29 %) больных основной группы 

была выявлена гипертоническая болезнь, 

у 24(14,29 %) – хронический бронхит, у 43(25,60 %) – 

сахарный диабет и 39(23,21 %) больных ранее пере-

несли крупноочаговый ИМ. Основная и контрольная 

группы были сопоставимы по полу, возрасту, сопутс-

твующим заболеваниям, ранее перенесенному ИМ.

Всем больным, помимо общеклинического обсле-

дования, проводилось суточное мониторирование 

ЭКГ с помощью системы Кардиотехника-4000 (АОЗТ 

«ИНКАРТ» НИИ кардиологии МЗ и МП России, 

Санкт-Петербург), исследование центральной и внут-

рисердечной гемодинамики с помощью эхокардиог-

рафа SIM-5000 по общепринятой методике с опреде-

лением сердечного индекса (СИ), ФВлж, максималь-

ных скоростей трансмитрального кровотока в фазу 

раннего (Е), позднего диастолического наполнения 

(А) с расчетом их соотношения [12]. Кроме того, всем 

больным проводилось определение турбулентности 

ритма сердца (ТРС) по методике G. Schmidt et al. [14]. 

Для оценки ТРС определялись два показателя: нача-

ло турбулентности (turbulence onset) TO – учащение 

синусового ритма вслед за экстрасистолией, наклон 

турбулентности (turbulence slope) (TS) – интенсив-

ность замедления синусового ритма, следующего 

за его учащением. Для расчета ТРС использовали 

записи ЭКГ, которые содержали 3–5 синусовых R-R 

интервалов, идущих подряд до экстрасистолы 

и 15–20 синусовых интервалов R-R, следующих под-

ряд сразу за компенсаторной паузой, причем макси-

мальный индекс преждевременности экстрасистоли-

ческого комплекса должен составлять 20 %, а пос-

тэкстрасистолическая пауза – по крайней мере, 

на 20 % длиннее синусового интервала R-R. 

Показатель TO рассчитывался, как отношение разни-

цы между суммами значений первых двух синусовых 

R-R интервалов, следующих за экстрасистолой, 

и последних двух синусовых R-R интервалов перед 

ней к сумме двух синусовых R-R интервалов до экс-

трасистолы, выраженное в процентах. Для определе-

ния TS (единица измерения – в мс/RR) рассчитывал-

ся наклон изменений R-R интервалов с помощью 

прямых линий регрессии для каждых 5 R-R интерва-

лов из 20 следующих за компенсаторной паузой (RR 

[1]~RR [5], RR [2]~RR [6] … RR [16]~RR [20]). За зна-

чение TS принимали максимальный положительный 

регрессионный наклон. Данные одного больного 

усреднялись с использованием стандартных статис-

тических методов. За наличие патологических значе-

ний ТРС принимались: ТО > 0 %, TS < 2,5 мс/RR [14]. 

Всем пациентам определялись ППЖ по методике 

M.B. Simpson (1981) [3,10,11] и QTd (автоматическим 

методом) по методу C.P. Day et al. [3,10] путем оценки 

разницы между максимальным и минимальным 

интервалом QT (в мc) при одновременной регистра-

ции 12 стандартных отведений ЭКГ с помощью при-

бора “Поли-спектр” (фирма “Нейрософт”, 

г. Иваново). При QTd от 30 мс до 80 мс (норма < 

30 мс) расценивали как средний риск, от 80 мс до 

100 мс – высокий и более 100 мс – очень высокий 

риск развития ЖЖА [3,10]. Для выявления ППЖ 

проводилась запись сигнал-усредненной ЭКГ 

с использованием X, Y, Z отведений. Усреднялось 

от 100 до 400 комплексов P-QRST с последующей 

фильтрацией в полосе частот 40–250 Гц. Критериями 

наличия ППЖ явилось: увеличение фильтрирован-

ного комплекса QRS более 114 мс, длительность низ-

коамплитудного комплекса в конце комплекса QRS 

(LAS-40) более 38 мс, среднеквадратичная амплитуда 

последних 40 мс фильтрированного QRS-комплекса 
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(RMS-40) менее 20 мкВ [11]. Наличие ППЖ опреде-

ляли, если имелись, как минимум, два из перечис-

ленных критериев [11].

Всем больным проводилась антиангинальная 

терапия, включающая нитраты пролонгированного 

действия, инфузии поляризующей смеси с нитрогли-

церином, антиагреганты, гепарин и ингибиторы 

ангиотензинпревращающего фермента (престариум, 

моноприл, хартил и т. д.), а также препараты II класса 

(при отсутствии противопоказаний). Вначале приме-

няли препараты преимущественно II класса, а при 

наличии к ним противопоказаний – IV класса, обла-

дающих как антиишемическим, так и противоарит-

мическим действием: анаприлин в дозе 

60–120 мг в сутки, метопролол или атенолол в дозе 

100–150 мг в сутки соответственно, дилтиазем в дозе 

180 – 240 мг в сутки, верапамил в дозе 160 – 

240 мг в сутки, а при их неэффективности – III клас-

са: соталол в дозе 160–320 мг в сутки и в последнюю 

очередь – кордарон в дозе 600 – 800 мг в сутки. 

Длительность применения антиаритмических средств 

составила не менее 2 – 5 дней, а кордарона – 8 – 

10 дней. Для исключения аритмогенного действия 

противоаритмической терапии всем больным при 

ее назначении до или вначале приема и при дальней-

шем применении не реже 1 раза в 2–4 дня на протя-

жении 7–14 дней проводилось суточное мониториро-

вание ЭКГ [3,10]. Критерием положительного эффек-

та явилось уменьшение ЖЭ на 75 % и более в сравне-

нии с их исходной частотой, а также устранение пар-

ной, групповой ЖЭ и пробежек ЖТ по данным суточ-

ного мониторирования ЭКГ [3,4,10]. Все исследова-

ния проводились в первые 24 ч от начала клинической 

картины заболевания. Длительность наблюдения 

обследованных больных составила от 1 года до 6 лет.

Статистическая обработка полученных результа-

тов проводилась на ЭВМ с использованием критерия 

“t” Стьюдента, χ2 
и

 
стандартных пакетов программ 

Statistica, версия 5.773.

Результаты и обсуждение
Экспериментального исследования. Развитие устой-

чивой ЖТ и (или) ФЖ наблюдалось у всех животных 

при моделировании аконитиновой аритмии, 

у 6(75,00 %) из 8 и у 12(85,71 %) из 14 собак с перекис-

ной и ишемической аритмими соответственно. У всех 

собак моделировалась левоЖЭ (ЛЖЭ) по типу би-, 

три- и квадримении. У всех животных при моделиро-

вании строфантиновой и хлоридбариевой аритмии 

регистрировалась как ранняя и поздняя мономорф-

ная, так и полиморфная ЛЖЭ, у 10(71,43 %) собак – 

полиморфная ЛЖЭ при ишемической модели, 

в то время как при аконитиновой, перекисной и у 

остальных с аритмией ишемического типа – ранняя 

мономорфная ЛЖЭ. При сопоставлении результатов 

ПВ по миокарду и характера ЖЭ при моделировании 

аконитиновой и перекисной аритмий достоверного 

различия между ними выявлено не было. При сопос-

тавлении характера ЖЭ с развитием ЖЖА было выяв-

лено, что развитие ЖТ и ФЖ высоко коррелировало 

(r = 0,96) с линейным отклонением (ЛО) предэктопи-

ческого интервала (ПДИ), корригированного по час-

тоте сердечных сокращений (ПДИкор.), мономорф-

ной ЖЭ, составившим ≤ 10 мс.

Клинического исследования. ИМ без зубца Q был 

выявлен у 76(45,38 %) и у 37(45,12 %) больных основ-

ной группы и контрольной группы соответственно 

(р>0,05), в то время как у остальных больных этих 

групп отмечалась НС. У 58(76,32 %) и у 29(78,38 %) 

больных основной и контрольной групп ИМ был 

диагностирован с помощью ранних ЭКГ критериев 

и биомаркеров, у остальных – по поздним ЭКГ при-

знакам. Достоверного различия по полу, возрасту, 

сопутствующим заболеваниям, ранее перенесенному 

инфаркту у больных ИМ и НС как между собой, так 

и в сравнении основной и контрольной групп выяв-

лено не было. У 33(43,42 %) и 45(48,91 %) больных 

ИМ и НС основной группы соответственно была 

выявлена ЖЭ II-III классов (р>0,05), у остальных – 

IV-V классов по Лауну, в том числе эпизоды неустой-

чивой ЖТ – у 14(18,42 %) и 22(23,91 %) больных этих 

групп соответственно (р > 0,05). У 48(63,16 %) 

и 67(72,83 %) больных ИМ и НС основной группы 

соответственно была выявлена ЛЖЭ (р > 0,05), 

у 12(15,79 %) и 16(17,39 %) – правоЖЭ (ПЖЭ) (р > 

0,05), а у остальных – политопная ЖЭ. У 54(71,05 %) 

и 68(73,91 %) больных ИМ и НС основной группы 

соответственно положительный клинический эффект 

лечения ЖЭ был достигнут при применении антиан-

гинальной терапии, включая препараты II или IV 

классов, у 10(13,16 %) и у 12(13,04 %) – соталола, а у 

остальных – кордарона. На госпитальном этапе 

ЖЖА, ЭКГ документированные, такие как наличие 

участков ЖТ и (или) ФЖ наблюдалось у 11(14,47 %) 

и 12(13,04 %) больных ИМ и НС основной группы 

соответственно (р > 0,05), причем у 7(63,64 %) и у 

9(75,00 %) из них соответственно эти аритмии отме-

чались в первые 3 суток от начала клинической кар-

тины заболевания (р > 0,05). У 6 (54,55 %) из 11 и 5 

(41,67 %) из 12 больных с ЖЖА ИМ и НС основной 

группы соответственно был констатирован леталь-

ный исход (р > 0,05). У 5 (5,43 %) и 4 (8,89 %) больных 

НС основной и контрольной группы в течение пер-

вых 3–6 месяцев после выписки из стационара ЖЖА 

и летальный исход были констатированы бригадами 

скорой помощи, а у 2(2,17 %) больных НС основной 

группы, по данным судебно-медицинской эксперти-

зы, констатирована внезапная кардиальная смерть. 

Состояние гемодинамики, ППЖ, QTd у больных 

ОКС, осложненным ЖЭ представлены в табл.1. Как 

видно из таблицы, у больных ИМ, осложненной ЖЭ, 

наблюдалось достоверно меньше соотношение Е/А, 
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значения LAS-40 и достоверно больше величины 

ТО в сравнении с больными НС этой и контрольной 

группы, а также достоверно больше значения RMS-

40 в сравнении с контрольной группой, в то время как 

достоверного различия остальных изучаемых показа-

телей у больных этих групп не наблюдалось. ППЖ 

были выявлены у 25(32,89 %) и 14(37,84 %) больных 

ИМ, 59(64,13 %) и 26(57,78 %) – НС основной и кон-

трольной группы соответственно (р > 0,05). QTd > 

80 мс были выявлены у 32(42,11 %) и 18(48,65 %) 

больных ИМ, 66(71,74 %) и 28(62,22 %) – НС основ-

ной и контрольной группы соответственно (р > 0,05). 

Следует отметить, что значения ТО у больных этих 

подгрупп были неоднородны: у 44(57,89 %) и у 

25(27,17 %) больных ИМ и НС основной группы зна-

чения ТО были патологические (>0 %) (p < 0,05), а у 

остальных – величина этого показателя была в преде-

лах нормы (<0 %). ЛО ПДИкор. ЖЭ у больных основ-

ной группы с и без развития ЖЖЭ составило 

2–10 мс (в среднем 6±1 мс) и 11–98 мс (в среднем 

56±8 мс) соответственно (p < 0,05), причем отдельно 

для мономорфной ЛЖЭ и ПЖЭ, значения этого 

показателя у больных с ЖЖА составило 2–9 мс (в 

среднем 4±1 мс) и 4–11 мс (в среднем 5±1 мс) соот-

ветственно (p < 0,05). Развитие неустойчивой и устой-

чивой ЖТ, ФЖ коррелировало с Tot QRS > 121 мс (r = 

0,89), ЛО ПДИкор. мономорфной ЛЖЭ ≤ 10 мс (r = 

0,84), ЛО ПДИкор. мономорфной ПЖЭ < 11 мс (r = 

0,81), ЛЖЭ (r = 0,75), ТО >0 % (r = 0,73), QTd > 

80 мс (r = 0,62), Е/А < 0,9 (r = 0,56), в то время как 

с остальными изучаемыми показателями корреляция 

не превышала 0,5. Положительная прогностическая 

значимость выявленных ППЖ, QTd > 80мс, ТО >0 % 

ТСР ЖЭ в отношении развития

ЖЖА у больных ОКС на госпитальном этапе 

составила 37,67 %, 41,34 % и 41,84 % соответственно, 

ЛО ПДИкор., рассчитанного отдельно для ЛЖЭ 

и ПЖЭ, ≤ 10 мс – 83,56 %. При сопоставлении харак-

тера и частоты ЖЭ (количество ЖЭ в ч), ЛО ПДИкор. 

ЖЭ и развитием ЖЖА была выявлена корреляция, 

отражающая риск развития ЖЖА (РРЖЖА) и выра-

женная в формуле [7]: РРЖЖА = А ÷ В, где РРЖЖА – 

риск развития ЖЖА (в относительных единицах), 

А – ЛО ПДИкор. (в мс) не менее чем в 20 ЖЭ, рассчи-

танное отдельно для ЛЖЭ и ПЖЭ, В – количество 

ЖЭ, используемых для исследования (выраженное 

в количестве экстрасистол в час). РРЖЖА у пациен-

тов с развитием ЖЖА на госпитальном этапе у боль-

ных основной группы составил 0,001–0,49 (в среднем 

– 0,11 ± 0,01), в то время как значения этого индекса 

у остальных больных этой группы составили 0,46 – 

1,84 (в среднем 0,89 ± 0,12) (р<0,001). Значения 

РРЖЖА < 0,5 у больных основной группы высоко 

коррелировали с выявленными ППЖ (r = 0,93), ТО > 

0 % ТРС ЖЭ (r = 0,97), мономорфной ЛЖЭ и ПЖЭ (r 

= 0,88), QTd > 80 мс (r = 0,74), Е/А <0,9 (r = 0,59), а с 

остальными изучаемыми показателями корреляция 

не превышала 0,50. Положительная прогностическая 

значимость у больных ОКС, осложненным ЖЭ, при 

значениях РРЖЖА менее 0,5 в отношении развития 

ЖЖА на госпитальном этапе составила 96,34 %.

В настоящее время известно, что появлению 

задержанных постдеполяризаций предшествует 

гиперполяризация клеточной мембраны в пределах 

-60–70 mV [13], причем для их развития необходимо 

повышение концентрации ионов кальция в карди-

омиоцитах и увеличение частоты ритма. При наличии 

этих условий наблюдается повышение порогового 

потенциала с развитием подпороговых колебаний 

с последующим достижением порога возбуждения 

и возникновением преждевременного потенциала 

действия. Для формирования re-entry требуются 

Таблица 1
Состояние гемодинамики, ППЖ, QTd у больных ОКС, осложненным ЖЭ

 Группы больных

 
Показатели

Больные ОКС
без НСР

Больные ОКС,
осложненным ЖЭ 

ИМ
n = 37

НС
n = 45 

ИМ
n = 76 

НС
n = 92

М±m M±m M±m M±m

СИ, л×мин/м
2

3,31±0,09 3,50±0,06 3,20±0,08 3,39±0,09 

ФВлж,% 57,32±1,18 67,17±1,43 53,80±2,39 62,50±2,24 

Е/А 1,15±0,02 1,28±0,01 0,90±0,02* 1,27±0,03
♦
 

Tot QRS, мс 131,00±8,01 127,00±2,10 122,00±4,36 131,12±3,52 

LAS-40, мс 58,00±7,39 43,30±4,22
♦

27,50±4,87* 37,80±3,89
♦
 

RMS-40, мкВ 18,75±2,39 19,20±2,56 28,80±7,31* 20,10±3,83 

QTd, мс  58,80±22,80 64,90±7,13 72,50±14,10 69,00±6,47 

ТО, % (норма < 0 %) ------- -------  0,94±1,46 -2,17±0,55
♦

TS, мс/RR (норма
> 2,5 мс/RR) 

------- -------
 12,50±3,75 15,60±2,83

 Примечание: ♦ – достоверность различия показателей между больными ИМ в сравнении с НС (при р < 0,05), * – достоверность 
различия показателей у больных в сравнении с больными без НСР (при p < 0,05), прочерк – показатели не регистрировались.

Олесин А.И. – Желудочковая экстрасистолия у больных острым коронарным синдромом без подъема
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локальное замедление ПВ участков миокарда, в кото-

рых мембранный потенциал клеток постоянно умень-

шается и составляет от -50 до -60 mV. При этих значе-

ниях мембранного потенциала более 50 % натриевых 

каналов закрыто, развитие фазы «О» замедлено, 

а амплитуда потенциала действия уменьшена и харак-

теризуется медленным распространением возбужде-

ния – менее 0,1 м/с, причем в такой области обычно 

выявляется однонаправленный блок проведения, 

частотно-зависимый блок ПВ и явления Венкебаха 

[13]. Аналогичные данные были получены при регис-

трации электрограмм с поверхности сердца у боль-

ных ИБС с желудочковыми аритмиями, причем у них 

были выявлены различные нарушения ПВ (локаль-

ное замедление ПВ, наличие задержанных потенциа-

лов, обуславливающих развитие различных механиз-

мов развития ЖА) [3,10,13]. Кроме того, на диагнос-

тике этого феномена основан метод регистрации 

ППЖ, QTd [3,10,11].

Результаты настоящего исследования показали, 

что при моделировании аритмии по механизму задер-

жанной постдеполяризации регистрировалась как 

ранняя и поздняя мономорфная, так и полиморфная 

ЛЖЭ, у 71,43 % животных – полиморфная ЛЖЭ при 

ишемической модели аритмии, в то время как при 

аритмии по механизму ранней постдеполяризации, 

re-entry и у остальных с аритмией ишемического типа 

– ранняя мономорфная ЛЖЭ.

Следует отметить, что по данным инвазивных 

электрофизиологических исследований не всегда 

возможно отличить триггерный механизм ЖЭ от re-

entry, а у больных ИБС, особенно при ее обострении, 

могут развиваться ЖЭ с различными механизмами 

ее развития [1,3,10]. Между тем, согласно данным 

настоящего исследования, развитие устойчивой 

ЖТ и (или) ФЖ наблюдалось у всех животных при 

моделировании ЖЭ по механизму ранней постдепо-

ляризации, у 75 % и у 85,71 % – re-entry и ишемичес-

кой аритмии соответственно, проявляющихся пре-

имущественно ранней мономорфной ЖЭ, причем 

при сопоставлении с развитием ЖЖА была выявлена 

высокая корреляция со значениями ЛО ПДИкор. 

ЖЭ ≤ 10 мс (r = 0,96).

Результаты исследования показали, что у 46,17 % 

больных ОКС без подъема сегмента ST была выявле-

на ЖЭ II-III классов, у остальных – IV-V классов 

по Лауну, причем у 72,48 % этих больных положитель-

ный клинический эффект лечения ЖЭ был достигнут 

при применении антиангинальной терапии, включая 

препараты II или IV классов, а у остальных – III клас-

са. На госпитальном этапе устойчивые, ЭКГ доку-

ментированные, пароксизмы ЖТ и ФЖ наблюдались 

у 13,76 % больных ОКС, причем у 69,32 % из них эти 

НСР отмечались в первые 3 суток от начала клини-

ческой картины заболевания. Развитие ЖЖА у боль-

ных ОКС высоко коррелировало ЛО ПДИкор. моно-

морфной ЛЖЭ ≤ 10 мс и мономорфной ПЖЭ < 

11 мс (r = 0,84 и r = 0,81 соответственно), ЛЖЭ (r = 

0,75), а также с выявленными ППЖ, патологически-

ми значениями ТРС, QTd > 80 мс, наличием диасто-

лической дисфункции левого желудочка (r = 0,89–

0,56). При сопоставлении характера и частоты ЖЭ, 

ЛО ПДИкор. ЖЭ и развития ЖЖА была выявлена 

корреляция, отражающая РРЖЖА и выраженная 

в формуле, включающей ЛО ПДИкор. (в мс) не менее 

чем в 20 ЖЭ отдельно для ЛЖЭ и ПЖЭ, а также коли-

чество ЖЭ, используемых для исследования (выра-

женное в количестве экстрасистол в ч), причем зна-

чения РРЖЖА < 0,5 высоко коррелировали с выяв-

ленными вышеуказанными изучаемыми предиктора-

ми развития ЖЖА (r = 0,93–0,59) с положительной 

прогностической значимостью в отношении разви-

тия ЖЖА на госпитальном этапе, составившей 

96,34 %.

ППЖ, QTd идентифицируют отсроченное, фраг-

ментированное ПВ, которое представляет собой ана-

томический субстрат, в том числе в зоне ИМ, пред-

располагающий к формированию петли re-entry 

[3,4,10]. ТРС ЖЭ отражает вегетативную реакцию 

(преимущественно барорецептивную) сердечно-со-

судистой системы в ответ на развитие ЖЭ [10,14]. 

Однако, несмотря на высокую специфичность (около 

90 %) ППЖ, QTd, патологических значений ТРС 

ЖЭ у больных ИМ, осложненным ЖА, их положи-

тельная прогностическая ценность в отношении раз-

вития внезапной смерти и фатальных ЖА достаточно 

низкая (< 40 %) и соответствует IIб классу доказа-

тельств [3,4]. Сходные данные были получены 

в настоящем исследовании.

Ранее проведенные исследования показали, что 

ЖЭ у больных ИБС, обусловленная механизмом 

задержанной постдеполяризации, в 90 % случаев 

купируется с помощью антиангинальной терапии 

в сочетании с препаратами II (IV) классов или сотало-

лом, в то время как ЖЭ, вызванная механизмом re-

entry и ранней реполяризации – III класса (соталол, 

кордарон) или при сочетании кордарона с препарата-

ми I класса, или при применении кардиохирургичес-

ких вмешательств [5,6]. Наибольшая эффективность 

антиангинальной терапии ЖЭ, обусловленных меха-

низмом задержанной постдеполяризации, связана 

с меньшей гиперполяризацией клеточных мембран, 

в сравнении с аритмиями, вызванными механизмом 

re-entry и ранней постдеполяризации, что, по-види-

мому, отражает обратимый характер нарушения фун-

кции кардиомиоцитов, например, вследствие ише-

мии миокарда и соответственно при ее устранении 

аритмия купируется [5,6,13], в то время как дальней-

шее увеличение гиперполяризации мембран, вероят-

но, обусловлено более глубокими метаболическими 

нарушениями или в результате органического пора-

жения миокардиоцитов, в частности ИМ [13]. Следует 
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отметить, что, как показали результаты настоящего 

и ранее проведенных исследований, достоверного 

различия ПВ по миокарду и характеру ЖЭ при моде-

лировании аритмии по механизму ранней постдепо-

ляризации и re-entry выявлено не было [5,6]. При 

развитии ЖЭ, обусловленной этими механизмами, 

как правило, наблюдается практически одинаковый 

ПДИ ЖЭ [5,8], она часто трансформируется в ЖЖА 

[5,8], а для ее устранения наиболее эффективны пре-

параты III класса или кардиохирургические вмеша-

тельства [5,6]. Следует отметить, что, согласно полу-

ченным нами клинико-экспериментальным данным, 

наличие ЖЭ у больных ОКС, связанной с механизма-

ми ранней постдеполяризации и re-entry, косвенно 

подтверждается значениями ЛО ПДИкор. ЖЭ ≤ 10 мс, 

рассчитанных отдельно для ЛЖЭ и ПЖЭ, индекса 

РРЖЖА < 0,5, а также высоким риском развития 

ЖЖА. Поэтому у больных ОКС без подъема сегмента 

ST, осложненной ЖЭ, с высоким риском развития 

ЖЖА, по-видимому, показано назначение сразу пре-

паратов III класса и (или) проведение реваскуляриза-

ции миокарда, если, конечно, будут выявлены анато-

мические показания после оценки проходимости 

венечных артерией с помощью коронарной ангиогра-

фии.

Выводы
1. По данным эксперимента, развитие устойчивой 

ЖТ и (или) ФЖ наблюдалось у всех животных при 

моделировании ЖЭ по механизму ранней постдепо-

ляризации, у 75,00 % и у 85,71 % – re-entry и по ише-

мическому типу соответственно. Развитие ЖЖА 

в эксперименте высоко коррелировало со значения-

ми ЛО ПДИкор. ЖЭ ≤ 10 мс (r = 0,96).

2. У 46,17 % больных ОКС без подъема сегмента 

ST была выявлена ЖЭ II-III классов, у остальных – 

IV-V классов по Лауну, причем у 72,48 % этих боль-

ных положительный клинический эффект лечения 

ЖЭ был достигнут при применении антиангиналь-

ной терапии, включая препараты II или IV классов, 

а у остальных – III класса. На госпитальном этапе 

устойчивые пароксизмы ЖТ и ФЖ, ЭКГ документи-

рованные, наблюдались у 13,76 % больных ОКС, 

причем у 69,32 % из них – в первые 3 суток от начала 

клинической картины заболевания.

3. Положительная прогностическая значимость 

в отношении развития ЖЖА на госпитальном этапе 

у больных ОКС без подъема сегмента ST, осложнен-

ным ЖЭ, для ЛО ПДИкор., рассчитанного отдельно 

для ЛЖЭ и ПЖЭ, < 10 мс составила 83,56 %, 

в то время как для выявленных ППЖ, QTd > 80мс, 

патологических значений ТРС ЖЭ – она не превы-

шала 42 %.

4. Дополнительным показателем для оценки риска 

развития устойчивой ЖТ или ФЖ у больных ОКС без 

подъема сегмента ST, осложненным ЖЭ, является 

определение РРЖЖА, рассчитываемого по формуле: 

РРЖЖА = А ÷ В, где РРЖЖА – риск развития ЖЖА 

(в относительных единицах), А – ЛО ПДИкор. (в мс) 

не менее чем в 20 ЖЭ, рассчитанное отдельно для 

ЛЖЭ и ПЖЭ, В – количество ЖЭ, используемых для 

исследования (выраженное в количестве экстрасис-

тол в час). При значениях РРЖЖА менее 0,5 у боль-

ных ОКС без подъема сегмента ST, осложненным 

ЖЭ, расценивается как высокий риск развития ЖЖА 

на госпитальном этапе с положительной прогности-

ческой значимостью 96,34 %.

5. Больным ОКС, осложненным ЖЭ с высоким 

риском развития ЖЖА, показано назначение сразу 

препаратов III класса и (или) проведение реваскуля-

ризации миокарда при наличии показаний после 

оценки проходимости коронарного русла.
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Abstract
The study aimed to assess the risk of life-threatening ventricular arrhythmias (LTVA) in patients with non-ST elevation 

acute coronary syndrome (ACS) and ventricular extrasystolia (VE) developing in the first 24 hours of ACS.

In 46 dogs, VE with early, postponed post-depolarisation, re-entry and ischemic mechanisms was modelled. In total, 

168 patients with non-ST elevation ACS and Class II-V Lawn VE were examined. All patients underwent general clinical 

examination as well as the assessment of late ventricular potentials (LVP), QT interval dispersion (QTd), and heart rate 

turbulence (HRT). In the experimental study, persistent ventricular tachycardia and/or ventricular fibrillation developed in 

100%, 75%, and 85,71% of the animals with early post-depolarisation, re-entry and ischemic VE mechanisms, respectively. 

In the clinical study, LTVA was observed in 13,76 % of ACS patients, including 69,32 % with arrhythmia development in the 

first 3 days. Positive predictive value for LVP, QTd>80 ms and pathologic HRT was no more than 42%. LTVA risk could be 

assessed by the formula: LTVAR = А ÷ В, where LTVAR is LTVA risk in units, A – linear deviation of corrected pre-ectopic 

interval (ms) for at least 20 ventricular extrasystoles, calculated separately for left and right VE, and B – analysed ventricular 

extrasystole number (per hour). LTVAR<0,5 could be a marker of high LTVA risk, with positive predictive value of 96,34%, 

in non-ST elevation ACS patients with VE.

Keywords: Acute coronary syndrome, ventricular extrasystolia, life-threatening ventricular arrhythmia risk 

assessment.
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