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Рассматриваются причины появления поздних потенциалов желудочков, методика их регистрации с помо-
щью сигнал-усредненной электрокардиограммы, прогностическое значение замедленной желудочковой электри-
ческой активности у пациентов с различными сердечно-сосудистыми заболеваниями.
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The origin of late ventricular potential, the technique of their recording with the aid of signal averaged 
electrocardiography, and prognostic value of delayed ventricular electrical activity in patients with different cardiovascular 
diseases are considered.
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Ежегодная смертность от сердечно-сосудистых 
заболеваний во всем мире составляет около 17 млн. 
чел. В 2006 году в Российской Федерации число умер-
ших от болезней системы кровообращения составило 
1224600 человек, от ИБС - 602300, от цереброваску-
лярных заболеваний - 433600 [30]. Одной из частых 
причин сердечно-сосудистой смерти могут быть раз-
личные нарушения сердечного ритма или острая ише-
мия миокарда. В связи с этим важнейшей задачей кар-
диолога является своевременная, ранняя диагностика 

электрической нестабильности миокарда, ее последу-
ющая коррекция (лечение) и вторичная профилактика. 
В арсенале современного врача помимо традиционных, 
существуют и более информативные неинвазивные 
методы инструментальной диагностики, позволяющие 
оценить метаболические и перфузионные изменения 
кардиомиоцитов: нагрузочные ЭКГ пробы, стресс-эхо-
кардиография, электрокардиография высокого разре-
шения, исследование вариабельности сердечного рит-
ма, дисперсии QT и другие. 

ANTIARRHYTHMIC ACTIVITY OF A NEW ANTIHYPOXANT ETHOXIDOL
D.S. Blinov, V.P. Balashov, L.V. Van’kova, S.Ya. Skachilova, L.A. Belova, E.V. Blinova, I.A. Markelova

To study the antiarrhythmic activity of 3 hydroxy 6 methyl 2  ethylpyridine malate patented as “Ethoxidol”, three 
following models of cardiac arrhythmias were used: (1) catecholamine myocardial micronecroses by Moore and Spear, 
(2) aconitine arrhythmias in mice by Kaverina and Senova, and (3) acute occlusion and reperfusion arrhythmias in cats 
by Storozhuk.  Epinephrine hydrochloride was injected intreperitoneally in a dose of 200 μg/kg 10 minutes after a single 
intraperitoneal injection of the solution of the study substance.  Normal saline was administered to animals of Group 1 
(control); Propranolol in a dose of 0.5 mg/kg, in Group 2; Mexidol in a dose of 20 mg/kg, in Group 3, and Ethoxidol in a 
dose of 20 mg/kg, in Group 4.  Then, ECG was recorded continuously for 10 min and subsequently each 30 s up to asys-
tole.  Effectiveness of Ethoxidol in a dose of 20 mg/kg in comparison with Mexidol was assessed by the time of develop-
ment of atrial and ventricular arrhythmias in response to intravenous infusion of Aconitine in a dose of 45 μg/kg.  With 
the aid of the third model, the incidence of cardiac arrhythmias and the type of arrhythmia (premature beats, tachycardia, 
or ventricular fi brillation) were assessed within 30 min following coronary occlusion and 15 min following myocardial 
reperfusion.  Three series of experiments were performed: 3 ml of normal saline were administered in the control group; 
water solutions of Ethoxidol (Group 2) and Mexidol (Group 3), both in a dose of 20 mg/kg, were injected intravenously 
slowly 5 min prior to coronary occlusion.

When assessing effectiveness of Ethoxidol in comparison with Propranolol and Mexidol on the model of mice 
epinephrine intoxication, ventricular arrhythmias and block were observed in the control series of experiments in 79% 
and 93% of the animals, with the lethality of 100%.  Propranolol in a dose of 0.5mg/kg led to a signifi cant decrease in 
prevalence of arrhythmias and blockades, however without a positive effect on the lethality of mice.  Both Ethoxidol and 
Mexidol in a dose of 20 mg/kg showed no antiarrhythmic effect but decreased the mice lethality.  In the case of a twofold 
increase in a dose of Ethoxidol, its effect pronouncedly increased.  In the case of Aconitine intoxication of mice, both 
Ethoxidol and Mexidol did not prevent ventricular arrhythmias.  In the case of the acute ischemic myocardial damage in 
cats, Ethoxidol and Mexidol showed a pronounced protective effect as to ischemic arrhythmia; under conditions of reper-
fusion, both substances showed antiarrhythmic effect as well; however, Ethoxidol, as distinct from Mexidol, prevented 
the development of ventricular fi brillation.

Thus, Ethoxidol manifests dose related antiarrhythmic effect on the model of epinephrine arrhythmia in mice; it 
is equivalent to Mexidol with regard to prevention of acute occlusion and reperfusion arrhythmias in cats and exceeded 
Medidol in preventing ventricular fi brillation.
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1. продолжительность фильтрованного комплекса QRS 
после усреднения (FQRSd>114 мс), 
2. продолжительность сигнала малой амплитуды, ниже 
40 мкВ (LAS 40) более 38 мс,
3. среднеквадратичное значение напряжения в послед-
ние 40 мс комплекса QRS (RMS40) менее 25 мкВ [15]. 

Однако метод обладает существенными недостат-
ками, а именно: при непостоянных характеристиках 
ППЖ (продолжительность, конфигурация, периодич-
ность возникновения) высока вероятность сглажива-
ния сигналов высокой частоты; возможны искажения 
сигнала шумом фильтров и других внешних источни-
ков; у пациентов с нарушениями внутрижелудочковой 
проводимости деформированный и уширенный комп-
лекс QRS может скрывать, маскировать поздние потен-
циалы [2]. 

Второй вариант усреднения - пространственное - 
подразумевает одномоментную регистрацию несколь-
ких (4-16) ЭКГ с помощью большого числа близко 
расположенных друг от друга пар электродов. После-
дующее суммирование нескольких потенциалов приво-
дит к усилению идентичных и уменьшению случайных 
сигналов [2, 9-15]. Временное усреднение сигнала со-
здает статистическую картину сердечной деятельнос-
ти, однако работающее сердце - динамическая система 
со стохастическими параметрами, состояние которой 
должно оцениваться по электромагнитным характе-
ристикам в каждый момент времени [21]. Этим тре-
бованиям удовлетворяет методика последовательного 
анализа комплексов «от удара к удару» («bit-to-bit») 
[5], которая позволяет оценить динамичность появле-
ния и вариабельность параметров ППЖ от сокращения 
к сокращению. Исследования необходимо проводить в 
экранированном помещении, максимально снизив уро-
вень шума, что несколько ограничивает их практичес-
кое применение [2]. 

Наиболее интересным и перспективным, на наш 
взгляд, является спектральный анализ ЭКГ ВР. Эта 
методика позволяет расширить диагностические воз-
можности и имеет ряд очевидных преимуществ: ниве-
лировано негативное влияние фонового шума и шума 
фильтра, нет необходимости в экранированных поме-
щениях, возможность включить в исследование паци-
ентов с блокадами ножек пучка Гиса [67, 75, 84, 92, 
112]; кроме того, на результаты не влияет локализация 
ОИМ [19]. 

Спектральный анализ кардиосигналов впервые 
был предложен Cain M. и соавт. в 1984 г. Авторы при-
менили быстрое преобразование Фурье с разложением 
сигнала ЭКГ на составные - синусоиды с различной 
частотой и амплитудой [19], что позволяет оценить 
спектральную плотность мощности составляющих 
кардиосигнала. Рядом клинических исследований до-
казано, что у пациентов с желудочковой тахикардией 
(ЖТ) преобладают высокочастотные компоненты, ха-
рактерные для ППЖ [19, 34]. Следовательно, выяв-
ление высокочастотного содержания спектра может 
свидетельствовать о существовании условий для фраг-
ментирования электрической активности желудочков 
и развития нарушений ритма. Однако и этот метод 
не лишен недостатков. Для анализа используется не 

В 70-е г.г. XX века E.Berbary и соавт., L.Fontain 
и соавт., анализируя запись с эпи- и эндокардиальных 
электродов, обнаружили замедленную желудочковую 
электрическую активность, предшествующую появле-
нию желудочковых тахиаритмий [47]. В последующих 
работах [48] также был выявлен феномен фрагментиро-
ванной активности желудочков, названный поздними 
потенциалами (ППЖ). ППЖ - это низкоамплитудные 
высокочастотные сигналы, которые регистрируются 
в конечной части комплекса QRS и начальном отделе 
сегмента ST и отражают процессы замедленного про-
ведения электрического сигнала в миокарде, так на-
зываемые «потенциалы замедленной деполяризации 
миокарда» [33]. 

В настоящее время установлено, что субстратом 
возникновения и регистрации ППЖ служат электро-
физиологическая и анатомическая неоднородность 
миокарда, когда здоровые кардиомиоциты перемежа-
ются с ишемизированными или участками некроза и 
фиброза. Замедленная фрагментированная активность 
желудочков возникает при нарушении естественной 
параллельной ориентации миокардиальных волокон 
и разделении участков жизнеспособного миокарда со-
единительной тканью. Появление ППЖ в отсутствии 
очаговых изменений миокарда можно объяснить не-
гомогенностью электрофизиологических свойств мио-
карда вследствие неравномерных функциональных 
изменений кардиомиоцитов в условиях острой или 
хронической ишемии. 

Кроме того, патогенетическим субстратом появ-
ления ППЖ могут быть микроочаги некроза и фиброза, 
возникающие в сердечной мышце на фоне повторных 
обострений длительно текущей ИБС. Подобные усло-
вия приводят к задержке и фрагментации электричес-
ких сигналов, замедлению распространения деполяри-
зации, появлению поздней или следовой активности 
желудочков. Наличие зон задержанной желудочковой 
деполяризации способствует возникновению феноме-
на re-entry, являющегося основной причиной злока-
чественных желудочковых нарушений ритма, то есть 
ППЖ можно рассматривать в качестве неинвазивного 
маркера анатомо-электрофизиологического субстрата 
аритмогенеза [19, 29]. 

Для замедленных (фрагментированных) электри-
ческих сигналов характерны малая продолжительность 
(40-180 мс), малая амплитуда (5-20 мкВ) и высокая час-
тота (25-50 Гц) [2, 9]. На обычной электрокардио грамме 
сигналы с подобными параметрами для анализа недо-
ступны, необходимы усиление и фильтрация высоко-
частотного сигнала ЭКГ, т.е. ЭКГ высокого разреше-
ния - ЭКГ ВР [2]. Обработка данных, полученных при 
ЭКГ ВР, предполагает усреднение кардиосигнала либо 
последовательный анализ комплексов. Наибольшее 
распространение получил метод временного усредне-
ния сигналов, при котором производят суммирование 
нескольких сотен последовательных кардиоциклов [5]. 
Важным преимуществом данного варианта усредне-
ния ЭКГ ВР является возможность выделить сигнал из 
шума (стабилизировать ППЖ, выделив их от случай-
ных шумов), при этом количественными критериями 
ППЖ могут быть (Simson):
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непрерывная запись ЭКГ, а короткие интервалы (так 
называемое временное «окно»), то есть только часть 
комплекса QRS, что может несколько ослаблять иссле-
дуемый сигнал. Кроме того, разрешения по частоте и 
по времени не постоянны, вариабельны [19]. Как и лю-
бое другое усреднение, методика дает частотную кар-
тину сигнала, усредненную по времени, не позволяя 
наблюдать изменение сигнала со временем [39]. 

По нашим данным [39], более перспективен метод 
анализа частотных характеристик ППЖ без сигнал-ус-
реднения [85]. В этих работах используется методика 
спектрального анализа ППЖ - вейвлет-преобразование 
(Wavelet-transform) для составления частотно-времен-
ной карты сигнала (wavelet - маленькая, короткая вол-
на, всплеск - англ.), что позволяет без усреднения сиг-
нала по большому количеству кардиоциклов получать 
регистрацию ППЖ и анализировать их современными 
радиофизическими методами [22-27, 85]. 

Метод предполагает точное исследование ко-
лебательных процессов различной периодичности, 
обеспечивает двумерную развертку исследуемого од-
номерного сигнала, при этом частота и координата 
рассматриваются как независимые переменные. Такое 
«подробное» изучение сигнала позволяет «увидеть и 
лес, и деревья» [95]. От преобразования Фурье вейв-
лет-преобразование отличается тем, что операция ум-
ножения на «окно» содержится в самой базисной функ-
ции, при этом происходит адаптация «окна» к сигналу, 
что при изменении масштаба, позволяет более точно, 
чем на самом спектре, выделить частоты с наибольшей 
амплитудой [39]. 

В настоящее время накоплен богатый материал, 
свидетельствующий о важной прогностической роли 
ППЖ, выявленных методом временного усреднения 
кардиосигнала у пациентов с различными заболевани-
ями. Вместе с тем некоторые вопросы интерпретации 
полученных данных, их клинической значимости оста-
ются открытыми. Клиническое применение спектраль-
ного анализа ЭКГ ВР поможет в прогнозировании раз-
вития желудочковых нарушений ритма у больных ИБС 
и некоронарогенными заболеваниями сердца, даже в 
тех случаях, когда обычное усреднение сигнала оказы-
вается мало- или неинформативным. 

По данным различных исследований, частота 
выявления ППЖ у здоровых лиц может достигать 
3,7% [113], 4,6% [81], 6,2% [12], 10% [34] и даже 25% 
(в исследование включены лица среднего возраста без 
органического заболевания сердечно-сосудистой сис-
темы) [111]. Установлено, что такие диагностические 
критерии ППЖ, как FQRSD и RMSV продолжитель-
нее у мужчин, тогда как значения LASD от пола паци-
ента не зависят. Интересно, что для японской когор-
ты пациентов характерно меньшее значение нижней 
границы нормы RMSV [113]. Изменения сигнал-ус-
редненной ЭКГ (СУ-ЭКГ) выявлены у спортсменов-
триатлонистов, причем с увеличением физической 
нагрузки частота регистрации ППЖ также возрас-
тает; более того, ППЖ могут персистировать и пос-
ле прекращения нагрузки. При этом масса миокарда 
левого желудочка (ЛЖ) триатлонистов на параметры 
СУ-ЭКГ не влияет [109]. 

Рядом исследователей установлено, что одним из 
самостоятельных, независимых предикторов появле-
ния ППЖ является избыточный вес пациента. Избы-
точная масса тела, наряду с артериальной гипертензией 
(АГ), гиперинсулинемией и инсулинорезистентностью 
входит в симптомокомплекс метаболического синдро-
ма, наличие которого у пациента повышает риск раз-
вития коронарных осложнений [18]. Кроме того, АГ, 
сахарный диабет и дислипидемия, как правило, сопро-
вождающие ожирение, являются самостоятельными 
факторами риска развития внезапной сердечной смер-
ти [35]. 

Lalani A.P. и соавт. [81] зарегистрировали ППЖ у 
55% пациентов, чей индекс массы тела (ИМТ) превы-
шал 30 кг/м2, причем частота выявления ППЖ прямо 
коррелирует с величиной индекса Кетле. Так, ППЖ за-
регистрированы у 35% пациентов с ИМТ 31-40 кг/м2 , 
86% с ИМТ 41-50 кг/м2 , и 100% пациентов с ИМТ > 50 
кг/м2 [81]. Mizia-Stec K. и соавт. выявили ППЖ у 9,7% 
пациентов с ИМТ 36,7 кг/м2 [87]. 

У детей и подростков с инсулинзависимым са-
харным диабетом и полным гликемическим контролем 
ППЖ регистрируются чаще, чем у их здоровых сверст-
ников [96]. Это может свидетельствовать о субклини-
ческом поражении сердца и последующем возможном 
развитии более выраженной патологии сердечно-сосу-
дистой системы. В исследовании Костина В.И. и соавт. 
ППЖ также явились предикторами эпизодов тяжелых 
желудочковых нарушений ритма у пациентов с кардио-
логическим синдромом Х и атеросклерозом коронар-
ных артерий [16]. 

Абсолютное большинство работ посвящено ана-
лизу значения ППЖ в оценке риска развития фаталь-
ных аритмий. Так, Pedretti с соавт. (1993) отметили, 
что наличие ППЖ повышает вероятность развития 
жизнеопасных нарушений ритма в 5 раз, а ужесто-
чение инструментального критерия (QRSd > 106 мс) 
повышает значение относительного риска до 9 раз. 
Simson M.B. [97], Лауцявичюс А. [28], Lander P. и со-
авт. [82], Breithardt G. и соавт. [53], Татарченко И.П. и 
соавт. [50] в своих работах показали прямую зависи-
мость развития угрожающих жизни аритмий от нали-
чия ППЖ, причем частота выявления ППЖ возраста-
ет с увеличением класса желудочковой аритмии [62]. 
По данным Joseрhson M.Е. и соавт. [72], Gomes I.A. и 
соавт. [64], Морошкин В.С. и соавт. [20], чувствитель-
ность этого метода для прогнозирования развития же-
лудочковых аритмий составляет 86-92%, а специфич-
ность - 62-97,5%.

Gottfridsson C. и соавт. установили, что ППЖ и 
спектральный шум чаще регистрируются у больных с 
мономорфной желудочковой тахикардией, чем с фиб-
рилляцией желудочков в анамнезе. Для первой группы 
пациентов характерны меньшая продолжительность 
таких показателей, как RMS40 и FQRSD, меньшая 
фракция выброса (ФВ). То есть, электроанатомичес-
кий субстрат формирования ППЖ более выражен у па-
циентов с ЖТ. Учитывая полученные данные, а также 
чувствительность временных и спектральных харак-
теристик СУ-ЭКГ (для пациентов с мономорфной ЖТ 
- 90%, с ФЖ - 58%) и специфичность (63%), авторы 
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предлагают использовать комбинацию временного и 
спектрального анализа СУ-ЭКГ для выявления паци-
ентов с повышенным риском развития ЖТ [65]. 

Исследование Акашевой Д.У. и соавт. доказывает 
единство (общность) предпосылок субстрата для по-
явления ППЖ и ЖТ. Продемонстрированная авторами 
прямая зависимость между наличием ППЖ и индук-
цией устойчивой ЖТ во время электрофизиологичес-
кого исследования - ЭФИ (наиболее чувствительный 
параметр - LAS40 [2, 3, 54, 89]) подчеркивает важное 
прогностическое значение поздних потенциалов, их 
предсказующее значение для результатов программи-
руемой стимуляции желудочков. Авторы предлагают 
расширить возможности применения ППЖ в клини-
ке: в качестве скрининг-теста перед внутрисердечным 
ЭФИ для решения вопроса о необходимости его прове-
дения [104, 110]. 

В работе Steinbigler P. и соавт. показано важное 
прогностическое значение ППЖ в качестве критерия 
ранней диагностики и профилактики внезапной сер-
дечной смерти на примере 756 пациентов, перенес-
ших ОИМ. Однако авторы подчеркивают, что наибо-
лее информативным в оценке постинфарктного риска 
является использование ППЖ в сочетании с ФВ ЛЖ 
[100]. Ohisa N. и соавт. также доказывают возможность 
использования ППЖ как прогностического параметра 
для оценки вероятности развития желудочковой тахи-
кардии у больных, перенесших ОИМ и страдающих ди-
латационной кардиомиопатией (ДКМП) [91]. Согласно 
Болдуевой С.А. и соавт., ППЖ (наряду с повторным 
ИМ, гипотензией при активной ортостатической про-
бе, ФВ ЛЖ, желудочковыми нарушениями ритма по 
данным суточного мониторирования ЭКГ, вариабель-
ности ритма сердца) тесно связаны с риском внезапной 
коронарной смерти [6, 7]. 

Вместе с тем, Bauer A. и соавт., обследовав 1800 
пациентов после перенесенного ОИМ, значимой связи 
между ППЖ, жизнеугрожающими нарушениями рит-
ма и летальным исходом не выявили. Авторы заклю-
чили, что ППЖ не имеют важного прогностического 
значения и могут ограниченно использоваться для 
риск-стратификации пациентов [46]. 

Интересно наблюдение Steinbigler P. с соавт. 
[101] - для постинфарктных пациентов, перенесших 
ЖТ, характерно постоянное в течение суток (незави-
симо от его времени) выявление ППЖ, тогда как у 
пациентов, выживших после фибрилляции желудоч-
ков (ФЖ), ППЖ появляются транзиторно (в утренние 
часы), что можно обнаружить только при суточном 
мониторировании [101]. Преходящее появление ППЖ 
у пациентов с ФЖ сопровождало ускорение ЧСС в ут-
ренние часы, изменения сегмента ST или преходящее 
снижение вариабельности ритма сердца (ВРС). Такая 
вариабельность появления следовых потенциалов в 
течение суток, возможно, зависит от активности, ста-
туса вегетативной нервной системы и объясняет на-
ибольшее количество внезапных смертей в утренние 
и ранние дневные часы [91]. 

Чувствительность временных и спектральных 
характеристик СУ-ЭКГ для пациентов с мономорфной 
ЖТ, согласно Gottfridsson C. и соавт., составляет 90%, 

с ФЖ - 58%, специфичность - 63% [65]. По данным 
Ohisa N. и соавт., у больных, перенесших ОИМ, чувс-
твительность этого метода (вероятность развития ЖТ) 
составляет 82%, специфичность - 100%, у больных 
ДКМП - 82% и 100% соответственно [91]. В исследо-
вании Д.У.Акашевой и соавт., посвященном изучению 
частоты регистрации ППЖ у больных с индукцией 
ЖТ при программируемой электрокардиостимуляции, 
чувствительность ППЖ составила 71%, а специфич-
ность - 89% [3] (чувствительность ППЖ как признака 
индуцируемости устойчивой ЖТ, по данным разных 
авторов, 69-100%, специфичность - 77-94%, предсказу-
ющая ценность -78-87% [89, 104, 110]).

Особое значение регистрация ППЖ имеет при 
ИБС. Савельева И.В. и соавт. обнаружили, что час-
тота регистрации ППЖ не зависит от степени пора-
жения коронарных артерий. Так, ППЖ выявлены у 
25% пациентов с одно-, у 30% - с двух-, у 37% - с 
трехсосудистым поражением [34]. В других исследо-
ваниях [59, 94, 114] вероятность появления фрагмен-
тированной желудочковой активности не зависела от 
состояния коронарного русла. Тем не менее, выяв-
лено статистически значимое преобладание частоты 
возникновения ППЖ в группе пациентов с трехсосу-
дистым поражением венечных артерий без очаговых 
изменений миокарда (без ОИМ в анамнезе) [34]; при 
этом наиболее чувствительным показателем СУ-ЭКГ 
оказалась продолжительность низкоамплитудных 
сигналов (LAS40) [34]. В исследовании Solоmon A.J. 
и соавт. также выявлены достоверные различия коли-
чественных параметров СУ-ЭКГ у больных ИБС со 
стенозированными коронарными артериями и у здо-
ровых лиц [99].

Полученные данные подтверждают природу 
ППЖ, в основе которых лежит острая и хроническая 
ишемия миокарда [63]. В случае возвратного характера 
транзиторной ишемии (у пациентов с мультисосудис-
тым поражением коронарного русла) в миокарде фор-
мируются микроочаги фиброза и некроза [52]. Сущес-
твует мнение, что ППЖ в большей степени связаны с 
негомогенностью электрофизиологических свойств 
миокарда в зоне хронической ишемии, чем с массой 
пораженного миокарда [32]. Частота выявления ППЖ 
у пациентов с различными формами ИБС вариабельна. 
Изменчивость параметров ЭКГ ВР отражает характер 
процессов, происходящих в кардиомиоцитах. Так, при 
ОИМ и острых коронарных синдромах (ОКС) ППЖ 
весьма динамичны, их появление может носить прехо-
дящий характер, тогда как при хронической ИБС ППЖ 
достаточно стабильны. 

Проведенные к настоящему времени исследова-
ния ППЖ при ОИМ и нестабильной стенокардии (НС) 
демонстрируют динамичность показателей СУ-ЭКГ, 
объясняя ее вариабельностью субстрата ППЖ. По 
мнению некоторых авторов [2], появление ППЖ при 
нестабильной стенокардии и ОИМ отражает скорее 
степень ишемии миокарда, нежели наличие условий 
для возникновения аритмий. Так, Позднякова Н.В. и 
соавт. выявили ППЖ у 52% пациентов с нестабильной 
стенокардией, причем безболевая ишемия встретилась 
у 48% больных с ППЖ и лишь у 20% - без ППЖ [31]. 
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Непостоянство, вариабельность электрофизиоло-
гических и морфологических свойств кардиомиоци-
тов при ОИМ отражается в динамике ППЖ. Чередо-
вание жизнеспособных кардиомиоцитов с участками 
ишемии, некроза и фиброза обуславливает появление 
следовой активности желудочков. Восстановление 
функций ишемизированного миокарда и ограничение 
зоны некроза на фоне лечения приводят к исчезнове-
нию ППЖ [37]. Замедленная фрагментированная ак-
тивность желудочков чаще регистрируется на ранних 
стадиях ОИМ (в период ишемии - примерно у 60% 
больных [31]), однако максимум приходится на 10-14 
сутки. Так, в исследовании Жалюнас Р. и соавт., ППЖ 
обнаружены у 40,5% больных ОИМ в первые сутки, у 
28,5% - на третьи и у 45,2% - на четырнадцатые сут-
ки от начала заболевания [12], причем на 3 и 14 сутки 
достоверно чаще при ОИМ с зубцом Q (39,1% и 7,7%, 
55,1% и 23,1% соответственно).

По некоторым данным, ППЖ встречаются до-
статочно часто в течение первого месяца ОИМ [47], в 
дальнейшем частота их выявления уменьшается [50, 
76]. Позднякова Н.В. и соавт. отметили, что у 31% 
больных ОИМ ППЖ устойчиво регистрировались во 
все дни исследования, у 25% - зарегистрированы в ос-
трый период ИМ и полностью исчезли к выписке из 
стационара, у 44% пациентов при повторных регистра-
циях ЭКГ ППЖ вовсе не обнаружены [31]. 

Кроме того, частота выявления ППЖ и ее коли-
чественные характеристики зависят от степени выра-
женности, глубины и площади поражения миокарда: 
ППЖ выявлены у 56% пациентов в остром периоде 
ИМ, у 49% из них диагностирован ОИМ с зубцом Q 
[31]. Жалюнас Р. и соавт. также отмечают большую 
частоту регистрации ППЖ у больных с обширным ин-
фарктом миокарда: фрагментированная активность же-
лудочков чаще обнаруживалась у пациентов с Q-ИМ, 
чем с ОИМ без зубца Q (39,1% против 7,7% - на 3 сутки 
заболевания и 55,1% против 23,1% - на 14 сутки) [12]. 

Интересна взаимосвязь локализации ОИМ и появ-
ления следовой активности желудочков (ППЖ). Leder 
U. и соавт. продемонстрировали доминирующее появ-
ление ППЖ на стороне ОИМ [83]. Iltumur K. и соавт., 
исследуя параметры ЭКГ ВР в острый период Q-ОИМ, 
обнаружили ППЖ у 29% пациентов с передним, у 
35,7% - нижним и 55% пациентов с ОИМ правого же-
лудочка и нижней стенки левого желудочка; причем 
результаты не зависели от ФВ ЛЖ [71]. Исследова-
ниями Hall P.A. и соавт. также продемонстрирована 
преобладающая частота выявления ППЖ при нижнем, 
нежели при переднем ИМ [68]. Высказывается мне-
ние, что при переднем ИМ ППЖ могут маскироваться 
в комплексе QRS [51], чего не наблюдается при ниж-
нем ОИМ: вследствие неравномерного электрического 
возбуждения желудочков передняя стенка выходит из 
него раньше, поэтому ППЖ могут появиться раньше 
окончания комплекса QRS и оказаться скрытыми в нем 
[2]. Вместе с тем известно, что наиболее неблагопри-
ятный прогноз наблюдается у пациентов, перенесших 
передний инфаркт миокарда [7].

В настоящее время установлено, что появление 
ППЖ при ИМ передней локализации свидетельствует 

о большом объеме некроза миокарда, обширной пло-
щади зоны периинфарктного повреждения, тогда как 
при нижнем ИМ - об обширной площади некроза. И в 
том, и в другом случае поздняя активность желудочков 
формируется в условиях замедления процесса восста-
новления электрического поля сердца [40]. 

В нашем исследовании [16], посвященном вы-
явлению ППЖ у больных острым коронарным син-
дромом с депрессией сегмента ST на ЭКГ во время 
ангинозного приступа, также выявлена зависимость 
изменений параметров СУ ЭКГ от локализации про-
цесса. Так, при нижнебоковом ИМ ППЖ регистриру-
ются в 2 раза чаще, чем при переднем и в 7 раз - чем 
при боковом. По полученным результатам, важной 
морфологической особенностью данного варианта 
ИБС являются остро возникающие изменения пре-
имущественно в задне-перегородочной области, то 
есть зоне локализации структур проводящей системы 
сердца. Выявленные нами дистрофические изменения 
кардиомиоцитов на фоне острой и хронической ише-
мии, а также особенности локализации острых изме-
нений объясняют частое возникновение нарушений 
ритма и проводимости у больных нестабильной сте-
нокардией с депрессией сегмента ST. Так, нарушения 
ритма встретились у 28%, а нарушения проводимости 
- у 14% пациентов с изучаемой патологией. Наличие 
морфологического субстрата аритмогенеза (маркером 
которого служат ППЖ) обусловливает неблагоприят-
ный прогноз у больных нестабильной стенокардией 
с депрессией ST, особенно с такой клинической ма-
нифестацией этого синдрома, как нарушение ритма 
и проводимости, которое, как полагаем, увеличива-
ет относительный риск летального исхода в 3 раза 
(р<0,05), а относительный риск развития острого ин-
фаркта миокарда - в 1,65 раз (р<0,05).

Работами Karadede A. и соавт. установлено, что 
частота регистрации следовой желудочковой активнос-
ти у больных с первым передним инфарктом миокарда 
зависит от типа элевации сегмента ST на ЭКГ. Так, ППЖ 
выявлены у 11% пациентов с вогнутым подъемом ST, у 
16% - с прямым и 58% - с выпуклым подъемом ST. Ин-
тересно, что по результатам стресс-эхо кар дио гра фии 
акинетичные участки миокарда в зоне инфаркта выяв-
лены у 13%, 35% и 60% пациентов соответственно. Час-
тота развития нарушений ритма и госпитальная леталь-
ность наименьшими были в 1 группе пациентов [73]. 
Таким образом, в данном исследовании формирование 
участков нежизнеспособного миокарда приводит к за-
медлению активности желудочков и появлению ППЖ, 
возможному нарушению ритма и увеличению риска ле-
тального исхода пациента (после ОИМ). 

Вместе с тем исследование Жалюнас Р. и соавт. 
не выявило зависимости ППЖ от локализации ОИМ 
в ранний период (1 и 3 сутки) заболевания. Однако в 
подострый (14 сутки) период инфаркта миокарда ППЖ 
регистрировались достоверно чаще при циркулярной 
(80%), чем при передней (27,7%) локализации процес-
са [12]. В настоящее время установлено, что локализа-
ция процесса имеет важное прогностическое значение 
для пациентов в поздний, отсроченный период - более 
2 лет после перенесенного ОИМ. Так, при нижнем и 
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нижне-дорзальном ОИМ выраженность и продолжи-
тельность ППЖ значительно больше, чем при пере-
днем и передне-септальном [45]. Значимых различий в 
параметрах СУ-ЭКГ у пациентов с ОИМ правого желу-
дочка и нижней стенки ЛЖ не выявлено [106].

Для постинфарктного периода характерна неко-
торая стабильность в изменениях параметров ЭКГ ВР, 
обусловленная «завершением процессов ремоделиро-
вания ЛЖ, развитием коллатералей, восстановлением 
функции «оглушенного миокарда», уменьшением не-
гомогенности периинфарктной зоны» [31]. Частота ре-
гистрации ППЖ после перенесенного ОИМ может до-
стигать 61% [8]. В работе Болдуевой С.А. и соавт. ППЖ 
зарегистрированы у 33,0% больных на 10-14 день ИМ, 
у 34,4% - через 1, у 25% - через 2 и 23% - через 3 года 
[6]. Согласно Поздняковой Н.В. и соавт., в позднем пос-
тинфарктном периоде ППЖ регистрируются у 23,6% 
пациентов [31]. По нашим данным, ППЖ выявлены у 
28,6% больных с постинфарктным кардиосклерозом 
(ПИКС) и депрессией сегмента ST во время приступа 
нестабильной стенокардии [23]. 

Бузиашвили Ю.И. и соавт. выявили ППЖ у 18,7% 
пациентов с необратимой дисфункцией миокарда и у 
61,1% пациентов, чьи кардиомиоциты находятся в со-
стоянии гибернации [8]. Таким образом, авторы до-
казали, что субстратом появления ППЖ у пациентов, 
перенесших ОИМ, чаще является жизнеспособный 
(гибернирующий) миокарда, нежели рубцовые изме-
нения. Работы Cosyns B. и соавт. доказывают обрат-
ное: по данным стресс-эхокардиографии и СУ-ЭКГ, 
у пациентов с ФВ < 40% в раннем постинфарктном 
периоде сохранность жизнеспособного миокарда ас-
социировалась с отсутствием ППЖ: жизнеспособные 
кардиомиоциты были выявлены у 80% больных без 
ППЖ и лишь у 35% - с ППЖ [58]. Аналогичные ре-
зультаты получены в другом исследовании: у боль-
ных с ППЖ зоны асинергии зарегистрированы у 47%, 
тогда как у пациентов без ППЖ - в 28% случаев [31]. 
Однако ППЖ могут явиться предикторами дестаби-
лизации состояния (обострения ИБС), развития по-
вторных ОИМ, нарушений ритма, прогрессирования 
хронической сердечной недостаточности или леталь-
ного исхода пациента. 

Прогностическая значимость ППЖ продемон-
стрирована в работе Поздняковой Н.В. и соавт.: в те-
чение 18 месяцев после перенесенного ОИМ у 36% 
пациентов развился повторный ОИМ, 32% пациентов 
с ППЖ скончались, в том числе 20% - внезапно [31]. У 
48,9% больных с ПИКС и нестабильной стенокардией 
выявлены ППЖ, причем стабилизация состояния при-
водила к уменьшению частоты ППЖ до 34,7%: у боль-
ных с перенесенным ОИМ без Q - с 46,7% до 13,3%, а у 
больных с Q-ОИМ в анамнезе - с 50 до 47% [31].

Появление ППЖ у больных с ПИКС может сви-
детельствовать о вероятности развития нарушений 
ритма, о возможных осложнениях в течении заболе-
вания (ранняя постинфарктная стенокардия - за счет 
возврата, персистирования, ишемии или периинфарк-
тной ишемии миокарда), о снижении сократительной 
способности миокарда. По данным Болдуевой С.А. и 
соавт., ППЖ в большинстве случаев были связаны с 

устойчивой желудочковой тахикардией (74,1%), анев-
ризмой ЛЖ (61,0%) и сниженной ФВ (52,5 %) [6, 88, 
93]. В работе Поздняковой Н.В. и соавт. у больных с 
ПИКС и ППЖ конечносистолический и конечноди-
астолический объемы были достоверно больше, чем 
у больных без ППЖ. Следовые потенциалы выявле-
ны у 65,6% пациентов с дилатацией ЛЖ. Частота по-
вторного ОИМ у больных с ПИКС и ППЖ составила 
19,4% (в контрольной группе - 4,9%), летальность - 
32,2 и 8,3% соответственно [31]. У больных с ППЖ, 
перенесших ОИМ, ранняя постинфарктная стенокар-
дия выявлена в 20% и острая левожелудочковая недо-
статочность - в 24% случаев, тогда как у больных без 
ППЖ - в 10,2% и 10,2% случаев соответственно [37]. 
Guo N. и соавт., обследуя больных ОИМ и сахарным 
диабетом, установили, что низкая вариабельность 
сердечного ритма и выраженная дисперсия QT, так-
же как и ППЖ, свидетельствуют о физиологической и 
анатомической неоднородности миокарда и наличии 
субстрата аритмогенеза [66].

ППЖ регистрируются у 2-36,5% больных ги-
пертонической болезнью [10, 33, 36, 108], чаще - при 
гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) [41, 62, 108]. У пациентов с 
ППЖ более выражены структурно-функциональные 
изменения ЛЖ, характерны более высокие значения 
линейных и объемных эхокардиографических пара-
метров [33]. Перегрузка ЛЖ объемом приводит к рас-
тяжению волокон миокарда, способствует изменению 
метаболических, электрофизиологических и структур-
ных свойств кардиомиоцитов, то есть электрической 
неоднородности миокарда [5, 102]. Все эти процессы 
усугубляются при увеличении массы миокарда ЛЖ. 
Гипертрофия миокарда сопровождается развитием ин-
терстициального фиброза, уменьшением коронарного 
резерва и хронической ишемией миокарда [59]. Таким 
образом формируются условия для фрагментирования 
желудочковой активности и появления аритмий; кли-
ническим эквивалентом последних могут оказаться 
синкопальные состояния.

В исследовании Рузова В.И. и соавт., Болдуевой 
С.А. и соавт. установлена зависимость между пара-
метрами СУ ЭКГ и толщиной межжелудочковой пе-
регородки (ТМЖП), индексом массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ), размером левого предсердия, 
диастолической функцией ЛЖ [6, 33]. Более частая 
регистрация ППЖ у больных АГ с ГЛЖ, перенесших 
ОИМ, коррелировала с желудочковыми нарушениями 
ритма: у 37% пациентов с ГЛЖ выявлены ППЖ, у 12% 
- неустойчивая желудочковая тахикардия, у 38% - же-
лудочковые экстрасистолы высоких градаций (ЖЭВГ), 
у 54,8% - пресинкопальные состояния (эти же пока-
затели для пациентов с нормальной ММЛЖ состави-
ли 21,7%, 3,7%, 18,5% и 29,3% соответственно) [6]. 
Условия для возникновения следовых потенциалов 
зависят от варианта ремоделирования миокарда. Так, 
при эксцентрической ГЛЖ ППЖ выявлены у 48,1%, 
концентрической ГЛЖ - 33,3%, нормальной геометрии 
ЛЖ - 20%, концентрическом ремоделировании - у 5% 
больных АГ [33]. 

Многочисленными исследованиями продемон-
стрирована высокая значимость ППЖ в прогнозиро-
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вании течения ИБС и оценке эффективности прово-
димой терапии. На фоне медикаментозной терапии 
больных нестабильной стенокардией и ОИМ улучша-
ется коронарная перфузия миокарда, восстанавлива-
ются функции ишемизированных, но жизнеспособ-
ных кардиомиоцитов, уменьшается негомогенность 
электрофизиологических свойств миокарда, что при-
водит к значительному снижению частоты обнаруже-
ния ППЖ. 

Раннее применение глюкозо-инсулино-калиевой 
(ГИК) смеси у пациентов с первым Q-ИМ благотвор-
но влияет на ППЖ, ишемические события и состояние 
ЛЖ, не оказывая значимого влияния на ВРС [105]. В то 
же время в периодической печати неоднократно приво-
дятся сведения о бесполезности ГИК. Так, согласно ре-
зультатам мета-анализа исследований CREATE-ECLA 
и OASIS-6 [43], 24-часовая инфузия ГИК в дозе 1,5 мл/
кг/ч приводит к ухудшению прогноза больных ОИМ с 
подъемом сегмента ST. Однако, в данном случае нельзя 
не учитывать объемной перегрузки инфарцированного 
миокарда (около 2,2 л при весе пациента 60 кг), а так-
же концентрацию раствора глюкозы, что закономерно 
ухудшает перспективы пациента [11]. 

После проведения системного тромболизиса час-
тота регистрации ППЖ значительно уменьшилась - с 
68,8% в 1-е сутки, 31,4% (на 10 день) до 11,4% (в кон-
це госпитализации), тогда как в группе пациентов, по 
тем или иным причинам не получивших тромболизис, 
ППЖ выявлены в 69%, 48,3% и 41,4% соответственно 
[37]. Раннее назначение больным ОИМ правастатина 
также уменьшает частоту регистрации ППЖ и веро-
ятность развития желудочковых нарушений ритма 
[74], что можно связать с влиянием препарата на об-
разование тромбина и фибрина [32] (уменьшают объ-
ем тромбоцитарного тромба [32] и снижают уровень 
комплекса тромбин-антитромбин [32]). На фоне стан-
дартной терапии больных нестабильной стенокарди-
ей частота регистрации ППЖ уменьшилась с 52% до 
16% [31]. 

Гимаев Р.Х. и соавт. продемонстрировали поло-
жительное влияние ингибитора АПФ лизиноприла на 
структурно-функциональное состояние миокарда у 
больных АГ [10]. Так, на фоне применения этого пре-
парата частота выявления ППЖ снизилась с 40 до 10%, 
тогда как нифедипин на параметры СУ-ЭКГ не влиял: 
20% - до и 20% - на фоне приема препарата [10]. В то же 
время в исследовании Суслопаровой М.В. лизино прил 
и гипотиазид на частоту регистрации ППЖ у больных 
АГ не влияли [36]. Внутривенная озонотерапия приво-
дила к уменьшению «количества больных с АГ и ППЖ 
с 29,7 до 23,4% (первая процедура) и до 14,1% случаев 
к окончанию курса озонотерапии)» [10]. 

Частота регистрации ППЖ значительно уменьша-
ется после хирургической реваскуляризации и улучше-
ния миокардиальной перфузии (что, возможно, умень-
шает площадь/объем ишемизированного миокарда, то 
есть субстрата появления ППЖ). В случае персистиро-
вания ишемии (безуспешная реваскуляризация) ППЖ 
также персистируют. Случаи нарушения ритма у этих 
пациентов ожидаемы, что определяет необходимость 
реинтервенции [56]. 

По данным Акашевой Д.У., Шушляпиной О.И. 
и соавт., антиаритмические препараты класса IА, В, 
С, а также амиодарон на параметры ППЖ почти не 
влияют [2, 42]. Однако работа Kobayashi A. и соавт. 
де мон стрирует позитивное влияние амиодарона на 
параметры СУ ЭКГ: если электроимпульсная терапия, 
введение лидокаина и мексилетина купировали парок-
сизм желудочковой тахикардии, то ППЖ исчезли лишь 
после применения амиодарона [77]. Татарченко И.П. и 
соавт. изучали влияние β-адреноблокаторов (атенолол, 
бисопролол, соталол) на электрическую активность 
желудочков: до назначения препаратов ППЖ отмечены 
у 68,6% больных ОИМ, тогда как на 30-е сутки лечения 
- только у 14,3% [37].

Результаты исследований, посвященных фраг-
ментированной желудочковой активности в условиях 
дисфункции миокарда, противоречивы. Согласно Са-
вельевой И.В. и соавт., частота регистрации ППЖ у 
больных ИБС не зависит от нарушения общей (ФВ) и 
локальной сократимости, а также от состояния колла-
терального кровообращения [34]. Те же данные демон-
стрируют и другие авторы [34, 107, 115]. В противовес 
им, работами Жалюнас Р. и соавт., Болдуевой С.А.и со-
авт. установлено, что поздняя активность чаще сопро-
вождает диастолическую [6, 12] и систолическую [51, 
80] дисфункции миокарда (частота выявления ППЖ 
возрастает от 9% - у пациентов с сохранной функцией 
ЛЖ, до 22% и 54% - у больных с локальной гипо- и 
акинезией). 

Замедленная фрагментированная активность же-
лудочков у больных с врожденными пороками сердца 
(ВПС) коррелирует с выраженностью сердечной недо-
статочности: ППЖ выявлены у 12,1% больных с ХСН 
0-II и у 40% с III ФК NYHA [1]. ППЖ зарегистрирова-
ны у 37,5% пациентов с ВПС и ФВ < 55% и у 14,3% при 
ФВ более 55% [1]. Причем у 40% больных ВПС с ППЖ 
ФВ менее 55% сочеталась с желудочковой экстрасис-
толией высоких градаций [62]. Конечносистолический 
и конечнодиастолический размеры ЛЖ были больше у 
больных с ВПС и выявленными ППЖ [1]. 

По мнению некоторых авторов, ППЖ могут ис-
пользоваться в качестве своеобразного маркера ухуд-
шения функции ЛЖ. Так, Kondo N. и соавт. доказали, 
что комбинация таких показателей, как ППЖ и изме-
нения зубца Т, тесно связаны с риском развития ЖТ у 
больных с ХСН III-IV ФК NYHA [78]. Возможно, ухуд-
шение сократительной способности ЛЖ вызывает по-
явление субстрата аритмогенеза и развития нарушение 
ритма, в связи с чем и регистрируются ППЖ. То есть, с 
ухудшением систолической и диастолической функций 
вероятность развития нарушений ритма (в том числе 
фатальных) возрастает, что и определяет неблагопри-
ятный прогноз.

Рядом работ продемонстрировано важное диа-
гностическое значение ППЖ как раннего чувствитель-
ного неинвазивного маркера субклинического (асим-
птомного) поражения миокарда при тех или иных 
заболеваниях внутренних органов. Так, ППЖ были вы-
явлены у 23% больных акромегалией, причем частота 
регистрации ППЖ зависела от активности заболевания, 
и не зависела от возрастных и гендерных характерис-
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тик пациента, индекса его массы тела и длительности 
заболевания [66]. У детей с пролапсом митрального 
клапана (ПМК) ППЖ регистрируются чаще, чем у здо-
ровых. Чувствительность этого метода для предсказы-
вания развития ЖТ у детей с пролапсом митрального 
клапана 52%, специфичность 90%. То есть, ППЖ - спе-
цифичный, но не чувствительный предиктор развития 
ЖТ у детей с ПМК [49]. 

Ohisa N. и соавт. предлагают использовать ППЖ 
для прогнозирования вероятности развития желудоч-
ковой тахикардии у больных дилатационной кардио-
миопатией [91]. Следовые потенциалы выявлены у 
50% больных с гипертрофической кардиомиопатией 
(ГКМП) [44]. Для фрагментированной желудочковой 
активности данной категории пациентов характерны 
увеличение FQRSd, уменьшение вольтажа и удлине-
ние LAS 40 [44]. У больных ГКМП с ППЖ более вы-
ражены структурные изменения сердца, а именно: ги-
пертрофия межжелудочковой перегородки, отношение 
толщины межжелудочковой перегородки к толщине 
задней стенки ЛЖ, более высокий конечносистоли-
ческий объем [44]. Развивающиеся при этом ишемия, 
фиброз и возможные рубцовые изменения миокарда, а 
также сосуществующее атеросклеротическое пораже-
ние коронарных артерий создают условия для форми-
рования ППЖ [44]. 

Частота выявления следовой активности желу-
дочков у больных с приобретенными пороками сердца 
составляет 18,6%, причем ППЖ одинаково часто встре-
чаются как при ревматической, так и при атеросклеро-
тической природе заболевания [1]. Установлено, что 
ППЖ чаще всего (37,5%) наблюдаются у пациентов с 
комбинированным митрально-аортальным пороком, 
реже (25%) - с сочетанным аортальным пороком, то есть 
с преобладанием стенозов и гипертрофией миокарда 
[1]. Замедленная фрагментированная активность тесно 
связана с ЖНР; частота их регистрации «возрастает с 
увеличением класса ЖНР» [1]. Интересно, что в иссле-
довании Абдуевой Р.А. и соавт. изменения параметров 
ЭКГ ВР выявлены у 25% больных, подвергшихся опе-
ративному лечению, и у 11,5% больных, находящихся 
на консервативном лечении. Авторы связывают это с 
исходно более выраженными нарушениями внутрисер-
дечной гемодинамики и сократительной способности 
миокарда у пациентов первой группы [1]. 

Поздняя желудочковая активность выявлена у 
13,4% больных с кардиологическим синдромом Х [17]: 
в этой категории пациентов чаще развиваются ЖНР, 
появляются признаки ишемии миокарда при велоэрго-
метрии (ВЭМ), увеличены конечносистолический и ко-
нечнодиастолический объемы ЛЖ, а также их индексы, 
однако достоверных различий в ФВ и массе миокарда 
ЛЖ не выявлено [17]. Еще одной некоронарогенной 
патологией, тесно коррелирующей с ЖНР, является син-
дром Бругада. Фрагментированная активность миокар-
да у таких пациентов выявляется как до [86], так и после 
желудочковой стимуляции [60], причем положительное 
предсказывающее значение развития ЖТ составляет 
100% [60]. Исследователи предлагают использовать СУ-
ЭКГ и ППЖ при скрининге для выявления пациентов с 
повышенным риском развития ЖТ и ФЖ [86].

Следовая электрическая активность желудочков 
была выявлена и в отсутствие клинических и электро-
кардиографических признаков поражения миокарда у 
пациентов, страдающих системной красной волчанкой 
[92], мышечной дистрофией Дюшена [57], инсулинза-
висимым сахарным диабетом [96], акромегалией [69]. 
Фрагментированная электрическая активность желу-
дочков зарегистрирована у 53% больных с различными 
формами дыхательной недостаточности [14]; наиболее 
чувствительными параметрами были LAS и RMS. Осо-
бенности распределения этих показателей по ортого-
нальным отведениям, обусловленные гиперфункцией 
правых отделов сердца и изменением его электричес-
кой оси, могут оказать помощь в дифференциальной 
диагностике право- и левожелудочковой патологии: 
сравнение максимальных амплитуд ППЖ в право- и 
левосторонних отведениях, что по мнению ряда авто-
ров [14, 90], позволяют разграничить области их обра-
зования [98]. 

В исследовании Hiramatsu S. и соавт. выявление 
ППЖ у 31,8% больных хроническим гепатитом С на 
фоне лечения интерфероном доказывало кардиоток-
сичный и аритмогенный эффекты препарата [70]. Пер-
вые отклики на опубликованные результаты наших ис-
следований [22-27, 38-39, 85] по выявлению и оценке 
ППЖ у больных нестабильной стенокардией с депрес-
сией сегмента ST на ЭКГ придают уверенность в необ-
ходимости дальнейшего изучения причин и механиз-
мов возникновения аритмий, что позволит расширить, 
как полагаем, возможности предсказания или предви-
дения неблагоприятного исхода заболевания, обосно-
вания и поиска целенаправленной терапии и контроля 
её эффективности.

Таким образом относительно невысокая, а за-
частую, и спорная предсказательная ценность ППЖ, 
позволяет использовать этот феномен в комбинации 
с рядом структурных, гемодинамических и функцио-
нальных показателей (систолическая и диастолическая 
функции ЛЖ, ВРС и другие). Возможно также комби-
нированное применение временного и спектрального 
анализа ЭКГ ВР. Все это повысит уровень прогнозиро-
вания нежелательного развития заболевания (развития 
ЖНР, летального исхода) и позволит выделить группу 
лиц с повышенным риском внезапной смерти. Кроме 
того, ППЖ могут выступать в качестве маркеров ише-
мии миокарда. О наличии ишемии можно судить по 
результатам стресс-эхокардиографии, практическое 
использование которой имеет некоторые ограничения, 
поэтому в качестве надежного чувствительного неин-
вазивного и безопасного для пациента метода может 
быть использовано изучение параметров ЭКГ ВР. С 
помощью ППЖ можно дополнить диагностику про-
цессов, происходящих в кардиомиоцитах при ОИМ, 
оценить их динамику. Одним из показаний к проведе-
нию СУ-ЭКГ может быть синкопальное состояние не-
ясной этиологии [3]. ЭКГ ВР может использоваться и 
самостоятельно, в качестве метода ранней досимптом-
ной, доклинической диагностики поражения миокарда 
при различных соматических заболеваниях, а также 
для оценки степени возможного кардиотоксического и 
проаритмогенного воздействия препаратов. 
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