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Цель исследования — ​​возможность определения продолжительности положительного антиаритмического эффекта тера-
пии желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) на основании анализа характера желудочковой эктопии у пациентов без структур-
ных изменений сердца.
Материалы и методы. Наблюдалось 214 пациента в возрасте от 19 до 45 лет без структурных изменений сердца с ЖЭ 
IV—V классов по классификации B. Rayn (1984). Выбор противоаритмической терапии ЖЭ проводился путем тестирования 
антиаритмических препаратов, причем их эффективность оценивалась по данным суточного мониторирования электро-
кардиограммы. Противоаритмические препараты принимались 5–7 дней, критерием положительного эффекта явилось 
уменьшение числа экстрасистол на 75 % и более в сравнении с исходными данными, а также устранение парных, груп-
повых экстрасистол. Всем больным при проведении тестирования до и после каждого приема препарата рассчитывали 
индекс экстрасистолии (ИЭ) и  корригированный индекс экстрасистолии (DИЭкорр.) соответственно. Продолжительность 
наблюдения составила от 1 года до 5 лет. Конечной точкой наблюдения являлось продолжительность сохранения положи-
тельного антиаритмического эффекта терапии ЖЭ используемых противоаритмических средств.
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Результаты. У  20,10 % пациентов положительный противоаритмический эффект сохранялся в  среднем 0,7 ± 0,04  лет, 
у остальных — ​​3,8 ± 0,08 лет. У пациентов с продолжительностью положительного эффекта до 1 года достоверно чаще при-
менялся метопролол, пропранолол, соталол, в то время как препараты I класса не использовались. У пациентов без струк-
турных изменений сердца чувствительность, специфичность и положительная прогностическая значимость для опреде-
ления продолжительности сохранения эффективности антиаритмической терапии ЖЭ на протяжении 1 года и более при 
наклоне линейной регрессии ≥ 0,12 ед./DИЭкорр.1–10 в среднем составила 97,03 %, 87,50 % и 96,08 % соответственно.
Заключение. У  пациентов без структурных изменений сердца продолжительность положительного эффекта антиарит-
мической терапии ЖЭ определяется на протяжении 1 года и более при выявлении наклона линейной регрессии ≥ 12 ед./
DИЭкорр.1–10.
Ключевые слова: желудочковая экстрасистолия, продолжительность положительного эффекта терапии.
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Abstract
Objective. To evaluate the positive effect duration of pharmacologic management of premature ventricular contractions (PVC) 
according to ventricular ectopy analysis in the absence of structural heart disease.
Materials and methods. The current study included 214 patients aged 19–45 years without structural heart disease and with 
class IV—V PVC (Rayn B. classification (1984)). After 24-hour Holter monitoring, potentially effective antiarrhythmic agents for 
terminating PVC were selected. Antiarrhythmic drugs were taken for 5–7 days and a decrease in the number of extrasystoles 
by 75 % or more compared with baseline as well as the elimination of paired, group extrasystoles signified a positive effect. The 
extrasystole index (IE) and the corrected extrasystole index (IEcorr.) were calculated for all the patients before and after each 
administration of the drug, respectively. The follow-up duration ranged from 1 to 5 years. The endpoint was the duration of 
positive antiarrhythmic effect of the drugs used.
Results. In 20.10 % of patients the positive antiarrhythmic effect persisted for 0.7 ± 0.04 years, in 80,90 % — ​​​for 3.8 ± 0.08 years. 
In patients, in whom the positive effect lasted for up to 1 year, metoprolol, propranolol, sotalol were used more frequently, while 
class I drugs were not used at all. In patients without structural heart disease, the sensitivity, specificity, and positive prog-nostic 
value for antiarrhythmic therapy effects persistence for at least 1 year were 97, 03 %, 87.50 % and 96.08 %, respectively for a 
linear regression slope of ≥ 12 units/IEcorr.
Conclusion. In patients without structural heart disease with a linear regression slope of ≥ 12 units/IEcorr.1–10 the positive effect 
of antiarrhythmic therapy persists for 1 year or more.
Keywords: PVC, duration of the positive effect of therapy.
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Список сокращений
ЖЭ 	 — ​​желудочковая экстрасистолия
ИЭ 	 — ​​индекс экстрасистолии
DИЭкорр. — ​​�корригированный индекс экстра-

систолии
ЛЖЭ и ПЖЭ — ​​�лево- и правожелудочковая экстра-

систолия

КЖЭ 	 — ​​количество желудочковых экстрасистол
ЛО 	 — ​​линейное отклонение
ПДИкор. — ​​�корригированный предэктопический 

интервал
ФВЛЖ 	 — ​​фракция выброса левого желудочка
ЭКГ 	 — ​​электрокардиограмма

Введение
В  настоящее время при частой и  устойчивой же-
лудочковой экстрасистолии (ЖЭ), в том числе у па-
циентов без структурных изменений сердца, для 
выбора эффективной терапии экстрасистолии ис-
пользуется тестирование противоаритмических 
средств, заключающееся в  оценке частоты и  ха-
рактера преждевременных комплексов по данным 
суточного мониторирования электрокардиограм-
мы (ЭКГ) до и после применения пациентом анти-
аритмического препарата в  среднетерапевтиче-
ской дозе на протяжении не менее 4–5 дней [1, 2]. 
Продолжительность положительного клинического 
эффекта терапии ЖЭ, как правило, оценивается 
при наблюдении в  динамике, используя неодно-
кратные 1–3 суточные мониторирования ЭКГ не 
реже 1 раза в 2–3 месяца. В последнее время пред-
ложено использовать индекс экстрасистолии (ИЭ) 
для оценки риска развития жизнеугрожающих же-
лудочковых аритмий, причем при уменьшении это-
го индекса отмечается высокий риск, а при увели-
чении — ​​снижение риска развития этих аритмий и/
или положительный эффект противоаритмической 
терапии [3]. Однако использование этого индекса 
для определения продолжительности сохранения 
положительного клинического эффекта противо-
аритмической терапии ЖЭ у пациентов без струк-
турных изменений сердца в доступной литературе 
обнаружено не было.

Цель исследования — ​​возможность определения 
продолжительности положительного антиаритми-
ческого эффекта терапии ЖЭ на основании анали-
за от характера желудочковой эктопии у пациентов 
без структурных изменений сердца.

Материал и методы
Наблюдалось 214 больных в возрасте от 19 до 45 лет 
(в среднем 33,5 ± 0,95 лет). Критерии включения: от-
сутствие структурных изменений сердца, наличие 
синусового ритма, выявление ЖЭ IV—V классов по 
классификации B. Rayn (1984) [1], субъективного 
ощущения аритмии, хронической сердечной не-

достаточности (ХСН) I—II  класса по NYHA, инфор-
мированного согласия пациента на проведение 
исследований и  лечения. Отсутствие структурных 
изменений сердца устанавливали после исключе-
ния кардиальных и  экстракардиальных заболева-
ний, дисэлектролитных нарушений, использова-
ния лекарственных препаратов и/или токсических 
продуктов (в  первую очередь, диуретиков, ораль-
ных контрацептивов, злоупотребления алкоголем 
и  т. д.), самостоятельно или опосредованно при-
водящие к развитию ЖЭ, а также другие критерии 
исключения, в  том числе, включающие использо-
вание различных стресс-тестов, инвазивной и не-
инвазивной коронароангиографии, контрастной 
магнитно-резонансной томографии сердца, описа-
ны ранее [1].

Всем больным, помимо общеклинического об-
следования, проводили 1–3 сут. мониторирование 
ЭКГ и  эхокардиографическое исследование аппа-
ратом Hitachi EUB-5500 по обшепринятым методи-
кам. Расчет таких показателей, как фракция выбро-
са левого желудочка (ФВЛЖ), индекс конечного ди-
астолического объема левого предсердия, индекс 
массы миокарда левого желудочка, соотношения 
максимальной скорости трансмитрального крово-
тока в фазу раннего (Е), позднего диастолического 
наполнения (А) были описаны ранее [3, 4, 5].

Всем больным, после проведения суточного мо-
ниторирования ЭКГ, для устранения ЖЭ вначале 
проводилась кардиопротективная терапия, вклю-
чающая препараты калия, седативную терапию, 
полиненасыщенные жирные кислоты и  т. д. [4]. 
При отсутствии эффекта всем больным выбор диф-
ференцированной антиаритмической терапии ЖЭ 
проводился на основании тестирования противо-
аритмических средств I—III  классов в  среднете-
рапевтических дозах. При выборе антиаритмиче-
ского препарата для устранения ЖЭ у  пациентов 
без структурных изменений сердца учитывался 
характер эктопии, ее прогностическая оценка, на-
личия противопоказаний и  возможное развитие 
побочных эффектов [1, 2]. Вначале использова-
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лись препараты II класса, а при их неэффективно-
сти — ​​средства I или III классов, причем в послед-
нюю очередь применялся амиодарон. При выборе 
противоаритмической терапии использовался ме-
топролол — ​​50–100 мг/сут., пропранолол в дозе 80–
160 мг/сут., карведиол — ​​25–50 мг/сут., аллапинин — ​​
50–75  мг/сут., морицизин — ​​50–100  мг/сут., этаци-
зин — ​​100–150  мг/сут., соталол — ​​160–240  мг/сут., 
пропафенон — ​​300–600  мг/сут., амиодарон — ​​600–
800 мг/сут. При отсутствии эффекта антиаритмиче-
ских препаратов, используемых в  качестве моно-
терапии, использовалось комбинированное при-
менение препаратов этих классов. Длительность 
применения антиаритмических средств составила 
не менее 4–5 дней, а в случае использования ами-
одарона — ​​8 (10) дней. Использование каждого по-
следующего препарата проводилось, как минимум, 
через 5 периодов полувыведения предыдущего 
[1, 2]. До и  после применения противоаритмиче-
ской терапии проводилось суточное монитори-
рование ЭКГ, причем критерием положительного 
эффекта являлось уменьшение числа экстрасистол 
на 75 % и более в сравнении с их исходным коли-
чеством, а  также устранение парных, групповых 
экстрасистол [1, 2]. Для исключения аритмоген-
ного действия антиаритмической терапии всем 
больным при назначении противоаритмических 
средств, особенно препаратов Iс класса, вначале 
их приема и при дальнейшем применении не реже 
1 раза в 3–4 дня на протяжении 7–14 дней повторно 
проводилось суточное мониторирование ЭКГ [1, 2].

Всем больным после приема каждого препара-
та, через полпериода его полувыведения, рассчи-
тывался ИЭ по формуле: ИЭ = А÷В, где ИЭ — ​​индекс 
экстрасистолии, А — ​​линейное отклонение (ЛО) 
корригированного предэктопического интерва-
ла (ПДИкор.) не менее чем в 20 ЖЭ, рассчитанное 
отдельно для лево- и  правожелудочковой экстра-
систолии (ЛЖЭ и  ПЖЭ), В — ​​число экстрасистол, 
используемых для исследования, выраженное 
в количестве экстрасистол в час [3]. Определение 
ПДИкор. не менее чем 20 экстрасистол исключает 
наличие ложноположительных данных в  оценке 
этого показателя [3, 4]. Затем рассчитывали корри-
гированный DИЭ (DИЭкорр.) по формуле:

DИЭкорр.n = [(ИЭn — ​​ИЭисх.)÷ИЭисх.]÷√N,
где DИЭкорр.n (в ед.) — ​​изменение ИЭ после каж-
дого последовательного приема одного препарата 
в сравнении с исходными данными, ИЭисх. — ​​зна-
чения ИЭ до использования препарата (исходные 
данные), ИЭn — ​​значения ИЭ через полпериода 

полувыведения после первого, второго, третьего 
и т. д. приема препарата на протяжении короткого 
курса его применения, N — ​​коэффициент, соответ-
ствующий количеству последовательных приемов 
препарата, то есть после первого приема анти-
аритмического средства этот коэффициент соста-
вил «1», после второго — ​​«2», после третьего — ​​«3» 
и  т. д. на протяжении короткого курса проведения 
терапии антиаритмическим средством [3]. Следует 
отметить, что в  случае использования амиодаро-
на, этот коэффициент соответствовал дням приема 
препарата, то есть 1–3 и  т. д. дню его приема [3]. 
Учитывая вариабельность регистрации ЖЭ в тече-
ние суток [1, 2], у всех пациентов определение ИЭ 
и расчет DИЭкорр. при тестировании антиаритми-
ческих средств проводилось по данным 1–3 суточ-
ного мониторирования ЭКГ.

Конечной точкой наблюдения являлось продол-
жительность сохранения положительного анти-
аритмического эффекта терапии ЖЭ используемых 
противоаритмических средств. Все исследования, 
включая суточное мониторирование ЭКГ, прово-
дились не реже 1 раза в  3–4 месяца, контроль за 
состоянием пациентов, регистрация ЭКГ — ​​​1 раз 
в месяц. Регулярный контроль артериального дав-
ления и частоты сердечных сокращений пациенты 
осуществляли самостоятельно.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с использованием критерия "t" 
Стьюдента, χ2, а  также стандартных пакетов про-
грамм «Statistica», версия 11.0.

Результаты
Все больные по продолжительности сохранения 
положительного эффекта были распределены на 
две группы. У 43 (20,10 %) пациентов положитель-
ный противоаритмический эффект сохранялся 
в  течение 1 года (в  среднем 0,7 ± 0,04  лет) (I  груп-
па), у остальных пациентов — ​​на протяжении 1 года 
и более (в среднем 3,8 ± 0,08 лет) (II группа) (p < 0,05). 
Разделение пациентов по длительности положи-
тельного эффекта обусловлено тем, что у  паци-
ентов без структурных изменений сердца со сни-
женной ФВЛЖ восстановление сократительной 
функции левого желудочка после определения эф-
фективной терапии ЖЭ, как правило, наблюдается 
в  течение 1 года [1, 2, 6]. Достоверного различия 
по полу, а также возрасту, состоянию гемодинами-
ки, индексу массы тела, количеству желудочковых 
экстрасистол за сутки наблюдения при включении 
в исследование у пациентов I и II группы выявлено 
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не было (табл. 1). У 5 (20,83 %) и 22 (22,45 %) больных 
I и II группы было выявлено от 6 % до 15 %, у осталь-
ных — ​​более 15 % ЖЭ от общего количества желу-
дочковых комплексов за сутки наблюдения соот-
ветственно (p > 0,05). У 6 (25,00 %) и 29 (29,59 %) боль-
ных I и II группы были зарегистрированы эпизоды 
неустойчивой желудочковой тахикардии (p > 0,05). 
У  11 (45,83 %) и  51 (52,04 %) больных I  и  II  группы 
была выявлена ЛЖЭ, у остальных — ​​ПЖЭ (p > 0,05), 
у 2 (8,33 %) и 48 (48,98 %) — ​​полиморфная, у осталь-
ных — ​​мономорфная ЖЭ (p < 0,05).

Характеристика противоаритмической терапии 
у  пациентов I  и  II  группы представлена в  табли-
це 2. Как видно из таблицы, у пациентов II группы 
в сравнении с I достоверно реже применялись ме-
топролол, пропранолол, карведиол.

Изменение DИЭкорр.1–10 у пациентов I и  II  груп-
пы представлено на рис. 1. Как видно из представ-
ленных данных, у пациентов II группы в сравнении 

с  I, начиная со второго и  последующих приемов 
противоаритмических средств, наблюдалось до-
стоверное увеличение значений DИЭкорр. При 
анализе изменений DИЭкорр.1–10 было выявлено, 

Таблица 1
Состояние гемодинамики, некоторые клинические показатели у больных I и II группы при включении 

в исследование (M ± m, в скобках — ​​​​​95 % доверительного интервала средних величин)
Группы больных

Показатели
I группа

n =  24
II группа

n =  98

Возраст, годы 30,1 ±  1,3 (22–43) 28,9 ±  1,1 (20–41)
Индекс массы тела, кг/м2 22,3 ±  0,4 (20–24) 21,9 ±  0,1 (19–25)
ФВЛЖ, % 53,86 ±  1,18 (46–59) 54,12 ±  0,78 (45–61)
Е/А, ед 1,19 ±  0,01 (1,12–1,15) 1,21 ± 0,01 (1,17–1,24)
Индекс конечно-диастолического объема левого 
предсердия, мл/м2 24,56 ± 0,72 (17–31) 23,24 ±  0,64 (18–29)

Индекс массы миокарда левого желудочка, г/м2 86,7 ±  1,6 (74–99) 85,3 ±  1,7 (72–101)
КЖЭ за сутки наблюдения 18900 ± 2450 (5870–30730) 19890 ±  1970 (5980–32900)

Примечание. Е/А — ​​​​​соотношение максимальной скорости трансмитрального кровотока в фазу раннего и позднего диастолического 
наполнения левого желудочка, * — ​​​​​достоверное различие показателей в сравнении с I группой (при р <  0,05).

Рис. 1. Изменение DИЭкорр. (усредненные данные) у пациентов I и II группы
Примечание. DИЭкорр.n — значения ИЭ через полпериода полувыведения после первого (DИЭкорр.1), второго — (DИЭкорр.2), 
третьего — (DИЭкорр.3) и т.д. последовательного приема препарата при его применении коротком курсом; * — ​​достоверность 
различия показателей в сравнении с I группой (при p < 0,05).

Таблица 2
Характер противоаритмической терапии у больных 

I и II группы

Препараты
Группы больных, n =  214

I группа (n =  43) II группа (n =  171)
Метопролол 12 (27,91 %) 9 (5,26 %)*
Пропранолол 11 (25,58 %) 8 (4,67 %)*
Карведиол 12 (27,91 %) 11 (6,43 %)*
Аллапинин — 19 (11,11 %)
Этацизин — 35 (20,47 %)
Морицизин — 20 (11,70 %)
Пропафенон — 48 (28,07 %)
Соталол 6 (13,95 %) 16 (9,36 %)
Амиодарон 2 (4,65 %) 5 (2,92 %)

Примечание. * — ​достоверное различие показателей 
в сравнении с I группой (при p <  0,05), прочерк — ​показатели не 
регистрировались.
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что у  пациентов II  группы увеличение этого ин-
декса после первого и  второго приема препара-
тов было обусловлено за счет преимущественно-
го увеличения ЛО ПДИкор. ЖЭ (r = 0,86), а  после 
третьего и  последующих приемов — ​​вследствие 
уменьшения числа регистрируемых экстрасистол 
(r = – ​0,84). У пациентов I и II группы наклон линей-
ной регрессии DИЭкорр. составил 0,03–0,13 ед./
DИЭкорр.1–10 (в среднем 0,08 ± 0,01 ед./DИЭкорр.1–10) 
и  0,12–0,92 ед./DИЭкорр.1–10 (в  среднем 0,52 ± 0,03 
ед./DИЭкорр.1–10) (p < 0,05). Чувствительность, 
специфичность и положительная прогностическая 
значимость для определения продолжительности 
сохранения эффективности антиаритмической те-
рапии ЖЭ на протяжении 1 года и  более при на-
клоне линейной регрессии ≥ 0,12 ед./DИЭкорр.1–10 

в среднем составила 97,03 %, 87,50 % и 96,08 % со-
ответственно. У пациентов I и II группы уменьшение 
количество ЖЭ в сравнении с исходными данными 
составило от 76 % до 92 % (в среднем 85 ± 2 %) и от 
77 % до 96 % (в среднем 86 ± 1 %) (p > 0,05).

У  пациентов I  и  II  группы через год от нача-
ла терапии ФВЛЖ увеличилась с  53,86 ± 1,18 % 
до 55,12 ± 1,09 % (p > 0,05) и  с  54,12 ± 0,78 % до 
65,56 ± 1,07 % (p < 0,05) соответственно.

Положительный клинический эффект использо-
вания препаратов II класса у больных I и II группы 
высоко коррелировал с ЛО ПДИкор. ЖЭ ≥ 11 м/с по-
лиморфной ЖЭ (r = 0,88), в  то время как примене-
ние препаратов I, III класса и комбинация II класса 
с I —​ ≤ 10 м/с (r = 0,84).

Обсуждение
Лечение желудочковых нарушений сердечного 
ритма, в том числе ЖЭ, является одной из сложных 
задач, часто совпадающей с предупреждением та-
ких угрожающих жизни аритмий, как желудочковая 
тахикардия и фибрилляция желудочков [1, 2, 4, 5, 6]. 
Несмотря на благоприятный прогноз течения ЖЭ 
у  пациентов без структурных изменений сердца, 
согласно классификации В. Bigger (1984) [1], ос-
нованием для проведения противоаритмической 
терапии ЖЭ у этих пациентов является субъектив-
ное ощущение экстрасистолии, ухудшающее каче-
ство жизни, а также для предупреждения развития 
аритмогенной кардиомиопатии и фатальных арит-
мий [1, 2, 6].

Наблюдалось 214 пациентов отсутствие струк-
турных изменений сердца в возрасте от 20 до 43 лет 
(в среднем — ​​31,6 ± 0,9 лет). Критериями включения 
являлись: наличие синусового ритма, выявление 

ЖЭ IV—V классов по классификации B. Rayn (1984) 
[1], субъективного ощущения аритмии, хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) I—II класса 
по NYHA, информированного согласия пациента на 
проведение исследований и  лечения. Отсутствие 
структурных изменений сердца устанавливали по-
сле исключения кардиальных и  экстракардиаль-
ных заболеваний, дисэлектролитных нарушений, 
использования лекарственных препаратов и/или 
токсических продуктов, самостоятельно или опос-
редованно приводящие к развитию желудочковых 
эктопий.

У 22,13 % обследованных пациентов выявлено от 
6 % до 15 %, у остальных — ​​более 15 % ЖЭ от общего 
количества желудочковых комплексов за сутки на-
блюдения, а  у  28,69 % — ​​зарегистрированы эпизо-
ды неустойчивой желудочковой тахикардии.

В настоящее время при выявлении у пациентов 
без структурных изменений сердца 15 % и  более 
ЖЭ от общего количества желудочковых комплек-
сов методом выбора терапии желудочковой экто-
пии является радиочастотная абляция аритмоген-
ного очага, а также в тех случаях, когда отсутствует 
эффект медикаментозной противоаритмической 
терапии или при отказе больного принимать анти-
аритмические препараты [1, 2]. Вышеуказанное 
положение явилось основанием для проведения 
фармакологической противоаритмической терапии 
у пациентов, включенных в исследование.

В этом исследовании всем пациентам для выбора 
противоаритмической терапии ЖЭ использовалось 
тестирование антиаритмических препаратов [1]. 
При тестировании в  первую очередь использова-
лись препараты II класса, а при их неэффективно-
сти — ​​средства I или III классов, причем в последнюю 
очередь применялся амиодарон. До и после приме-
нения противоаритмической терапии проводилось 
суточное мониторирование ЭКГ, причем критери-
ем положительного эффекта являлось уменьшение 
числа экстрасистол на 75 % и  более в  сравнении 
с исходными данными, а также устранение парных, 
групповых экстрасистол [1,  2]. Длительность приме-
нения антиаритмических средств составила не ме-
нее 4–5 дней, а в случае использования амиодаро-
на — ​​8 (10) дней. После включения в исследование 
больные наблюдались от 1 года до 5 лет. Конечной 
точкой наблюдения являлось продолжительность 
сохранения положительного антиаритмического эф-
фекта используемых противоаритмических средств.

У  20,10 % пациентов противоаритмический эф-
фект терапии ЖЭ сохранялся менее 1 года (в сред-
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нем 0,7 ± 0,04  лет), у  остальных пациентов — ​​от 1 
года до 5 лет (в среднем 3,8 ± 0,08 лет) (p < 0,05). У па-
циентов с  продолжительностью положительного 
эффекта до 1 года достоверно чаще применялись 
метопролол, пропранолол, карведиол, в  то вре-
мя как использование средств I класса не наблю-
далось.

Ранее проведенные исследования показали, 
что у пациентов без структурных изменений серд-
ца после выбора наиболее эффективной терапии 
ЖЭ у пациентов с длительностью положительного 
клинического эффекта на протяжении до и  более 
1 года уменьшение количества вентрикулярных 
эктопий в сравнении с исходными данными досто-
верно не различалось и в среднем составило 86 % 
[7]. После выбора эффективной антиаритмической 
терапии ЖЭ восстановление сократительной функ-
ции левого желудочка у этой категории пациентов, 
как правило, наблюдается в  течение 1 или более 
года [1, 2, 4, 5, 6].

Сходные данные были получены в  настоящем 
исследовании.

Всем больным до и после применения каждого 
препарата рассчитывался ИЭ, как отношение ЛО 
ПДИкор. ЖЭ к  числу экстрасистол, используемых 
для исследования, выраженных в  их количестве 
в час [3, 4].

ИЭ был предложен для оценки риска развития 
жизнеугрожающих желудочковых аритмий, при-
чем при уменьшении его значений определялось 
повышение, а  при увеличении — ​​снижение риска 
возникновения фатальных аритмий и/или свиде-
тельствовало об эффективности проводимой анти-
аритмической терапии [4, 5]. Учитывая большой 
разброс количества ЖЭ за сутки наблюдения и, 
соответственно, значений ИЭ [1–3], определялся 
DИЭкорр.n путем сравнения изменения ИЭ после 
каждого приема одного препарата с  исходными 
данными, соотнесенные к  количеству последова-
тельных приемов препарата [3].

У  всех обследованных пациентов, начиная со 
второго и  последующих приемов противоаритми-
ческих средств, наблюдалось достоверное увели-
чение значений DИЭкорр., причем в  достоверно 
большей степени при сохранении положительного 
эффекта противоаритмической терапии ЖЭ в тече-
ние 1 года и  более. Чувствительность, специфич-
ность и  положительная прогностическая значи-
мость для наклона линейной регрессии ≥ 0,12 ед./
DИЭкорр.1–10 в отношении сохранения положитель-
ного эффекта антиаритмической терапии ЖЭ на 

протяжении 1 года и  более в  среднем составили 
97,03 %, 87,50 %, 96,08 % соответственно.

Ранее проведенные клинико-эксперименталь-
ные исследования показали, что выявленные по-
казатели ЛО ПДИкор. ЖЭ, например, ≤ 10 м/с, кос-
венно подтверждают механизмы «re-entry» и/или 
формирование патологического эктопического 
очага, а  большая вариабельность этого показате-
ля — ​​наличие триггерных механизмов [5]. Поэтому 
уже после нескольких приемов антиаритмического 
препарата при наличии триггерных механизмов 
уменьшается гиперполяризация мембраны карди-
омиоцитов, что проявляется увеличением ПДИкор., 
затем — ​​уменьшением частоты ЖЭ, а после форми-
рования фронта волны возбуждения, например, по 
механизму «re-entry», она фракционируется, раз-
деляется на дочерние волны, каждая из которых 
становится независимой, что приводит к  появле-
нию на ЭКГ различных ПДИкор. преждевремен-
ных комплексов и затем, когда, в конечном итоге, 
вместо одностороннего блока развивается полный 
блок проведения, эктопия купируется, или наблю-
дается ее урежение [1, 2].

Полученные ранее данные косвенно подтверж-
даются результатами настоящего исследования: 
при положительном эффекте терапии увеличение 
DИЭкорр. после первого и второго приема препа-
ратов было обусловлено за счет преимуществен-
ного увеличения ЛО ПДИкор. ЖЭ (r = 0,86), а после 
третьего и  последующих приемов — ​​вследствие 
уменьшения числа регистрируемых ЖЭ (r = – ​0,84). 
Следует отметить, что положительный клинический 
эффект использования препаратов II класса высо-
ко коррелировал с ЛО ПДИкор. ЖЭ ≥ 11 м/с (r = 0,88), 
в то время как применение препаратов I, III класса 
и комбинация II  класса с  I —​ ≤ 10 м/с  (r = 0,84). Этот 
факт, вероятно, следует учитывать у пациентов без 
структурных изменений сердца при выборе диффе-
ренцированной антиаритмической терапии ЖЭ.

Продолжительность положительного эффекта 
антиаритмической терапии ЖЭ у  пациентов без 
структурных изменений сердца менее 1 года, веро-
ятно, может быть обусловлена, во-первых, транс-
формацией триггерных механизмов (ранней или 
задержанной постдеполяризации) развития же-
лудочковой эктопии, например, в  «re-entry» и  на-
оборот [1], во-вторых, по-видимому, пониженной 
чувствительностью миокарда к антиаритмическим 
препаратам, в  частности, обладающих бета-адре-
ноблокирущим действием, в том числе в результа-
те развития «оксидативного стресса» [8, 9], в  тре-
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тьих, преждевременные желудочковые комплексы, 
вероятно, являются дебютом развития латентного 
течения миокардита, кардиомиопатии, аритмоген-
ной дисплазии правого желудочка и  т. д., причем 
при развитии этих заболеваний фармакотерапия 
аритмий, как правило, малоэффективна или ее по-
ложительный результат непродолжительный [1, 2]. 
Поэтому у  пациентов без структурных изменений 
сердца методом выбора лечения желудочковой эк-
топии при прогнозировании эффективности фар-
макологической антиаритмической терапии ЖЭ на 
протяжении менее 1 года, по-видимому, является 
радиочастотная абляция аритмогенного очага, осо-
бенно в тех случаях, когда выявляются 15 % и более 
экстрасистол от общего количества желудочковых 
комплексов, а  также предикторы формирования 
аритмогенной кардиомиопатии и  жизнеугрожаю-
щих желудочковых аритмий [1, 2, 10].

Заключение
Всем пациентам без структурных изменений серд-
ца при выборе антиаритмической терапии ЖЭ 
показано определять до и  после каждого приема 
препарата ИЭ и  рассчитывать DИЭкорр. соответ-
ственно. У этой категории пациентов положитель-
ная прогностическая значимость сохранения поло-
жительного антиаритмического эффекта лечения 
ЖЭ на протяжении 1 года и более при выявлении 
наклона линейной регрессии ≥ 0,12 ед./DИЭкорр.1–10 

составила в среднем 96,08 %. Однократная оценка 
ИЭ и DИЭкорр. у пациентов с ЖЭ без структурных 
изменений сердца, особенно после первого при-
ема препарата, не определяет продолжительность 
положительного клинического эффекта лечения 
желудочковой эктопии. У  пациентов без структур-

ных изменений сердца уменьшение числа желу-
дочковых эктопий в  сравнении с  исходными дан-
ными, выявленное на основании проведения те-
стирования противоаритмическими препаратами, 
не определяет продолжительность положительного 
эффекта терапии ЖЭ.

Выводы
1. Всем пациентам без структурных изменений 

сердца при выборе антиаритмической терапии ЖЭ 
путем проведения тестирования противоаритмиче-
скими препаратами показано определять до и по-
сле каждого приема препарата ИЭ и DИЭкорр. со-
ответственно.

2. Однократная оценка ИЭ и DИЭкорр. у пациен-
тов с ЖЭ без структурных изменений сердца, осо-
бенно после первого приема препарата, не опреде-
ляет продолжительность положительного клиниче-
ского эффекта лечения желудочковой эктопии.

3. У  пациентов без структурных изменений 
сердца при выявлении наклона линейной регрес-
сии ≥ 0,12 ед./DИЭкорр.1–10 положительная прогно-
стическая значимость сохранения положительного 
антиаритмического эффекта лечения ЖЭ на протя-
жении 1 года и более составила в среднем 96,08 %.

4. У  пациентов без структурных изменений 
сердца уменьшение числа желудочковых эктопий 
в сравнении с исходными данными, выявленное на 
основании проведения тестирования противоарит-
мическими препаратами, не определяет продолжи-
тельность положительного эффекта терапии ЖЭ.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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