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Желудочковая экстрасистолия выявляется примерно у 5% населения. Лечение желудочковой
экстрасистолии является сложной задачей; выбор тактики лечения зависит от причины ее
возникновения и влияния ее на прогноз. Желудочковая экстрасистолия бывает двух видов:
доброкачественная и жизнеугрожающая. При доброкачественной желудочковой экстрасистолии
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Введение

Ж
елудочковая экстрасистолия (ЖЭС) – это

преждевременное возбуждение сердца,

возникающее под влиянием импульсов, исходя-

щих из различных участков проводящей систе-

мы желудочков. Источником ЖЭС в большин-

стве случаев являются разветвления пучка Гиса

и волокна Пуркинье.

Желудочковая экстрасистолия является од-

ной из самых распространенных желудочковых

аритмий. При регистрации ЭКГ в 12 отведениях

в покое желудочковые экстрасистолы определя-

ются примерно у 5% здоровых лиц молодого

возраста, тогда как при холтеровском монито-

рировании ЭКГ в течение 24 ч их частота состав-

ляет 50%. Хотя большинство из них представле-

но единичными экстрасистолами, могут выяв-

ляться и сложные формы [1]. 

Лечение желудочковой экстрасистолии явля-

ется сложной и комплексной задачей. Подход

к лечению ЖЭС в последние десятилетия пре-

терпел серьезные изменения. Желудочковая

экстрасистолия вызывает при определенных об-

стоятельствах желудочковую тахикардию, кото-

рая, в свою очередь, может перерасти в фибрил-

ляцию желудочков, что является одним из наи-

более распространенных механизмов внезапной

сердечной смерти (ВСС). 

Одной из тактических ошибок, допускав-

шихся в 1970-х и 1980-х гг., было агрессивное

устранение желудочковой экстрасистолии у боль-

ных после инфаркта миокарда. Исследования

показали, что устранение ЖЭС антиаритмичес-

кими препаратами увеличивает риск смертности

у пациентов без какого-либо положительного

клинического результата [2].

Патофизиология

Патофизиология желудочковой экстрасисто-

лии у человека изучена в небольшом количестве

исследований. Большая часть информации

о ЖЭС получено из исследований, проводив-

шихся на животных. В патофизиологии желу-

дочковой экстрасистолии выделяют три основ-

ных механизма: усиленный автоматизм, риент-

ри и триггерная активность [3–5]. 

Усиленный автоматизм

Усиленный автоматизм – это появление но-

вого участка деполяризации в миокарде желу-

дочков, что может привести к возникновению

внеочередного желудочкового комплекса. При-

чиной усиления автоматизма могут послужить

электролитные нарушения или ишемизирован-

ный участок миокарда.

Риентри

Риентри обычно возникает, когда медленно

проводящие ткани, например ишемизирован-

ный миокард, прилегают к нормальной ткани. А
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антиаритмическая терапия или радиочастотная аблация (РЧА) аритмогенных зон применяются
в случае наличия выраженной симптоматики. Жизнеугрожающая желудочковая экстрасистолия
чаще всего ассоциирована с сопутствующей кардиальной патологией. В данном случае лечение
основного заболевания является главной задачей.

Ключевые слова: желудочковая экстрасистолия; внезапная сердечная смерть, лечение; радио-
частотная аблация.
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Ventricular premature beats are detected in about 5% of population. Treatment of ventricular premature beats
is a challenge; the choice of tactics of treatment depends on the cause of its’ occurrence and its’ influence on
the prognosis. Ventricular premature beats are divided into two major groups: benign and life-threatening.
In benign ventricular premature beats antiarrhythmic therapy or RFA of arrhythmogenic zones are used in
case of severe symptoms. Life-threatening ventricular premature beats are often associated with concomitant
cardiac pathology. In this case, treatment of the underlying disease is a major challenge.

Key words: ventricular premature beats; sudden cardiac death, treatment; radiofrequency ablation.
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Возникают условия для повторного входа воз-

буждения и развития механизма риентри.

Триггерная активность

Постдеполяризация, вызванная предыдущим

импульсом, может привести к преждевременной

активации, и это может послужить причиной

желудочковой экстрасистолии, если порог сти-

муляции достигнут. Постдеполяризация может

произойти либо во время (в начале), либо после

(в конце) завершения реполяризации.

Эпидемиология

По данным исследований, распространенность

желудочковой экстрасистолии варьируется в зави-

симости от изучаемого населения, продолжитель-

ности наблюдения и метода ее обнаружения.

При регистрации ЭКГ в 12 отведениях желудочко-

вая экстрасистолия определяется редко. Фремин-

гемское исследование (с 1-го часа амбулаторного

ЭКГ) позволило установить, что распространен-

ность одной или более желудочковых экстрасис-

тол в час возникала у 33% мужчин и у 32% женщин

без ишемической болезни сердца (ИБС). Среди

пациентов с ИБС распространенность одной или

более ЖЭС выявлялась у 58% мужчин и 49% жен-

щин. Другие исследования с использованием

24-часового амбулаторного мониторинга пока-

зали распространенность ЖЭС у 41% здоровых

мальчиков-подростков в возрасте 14–16 лет,

у 50–60% здоровых молодых взрослых и у 84%

здоровых пожилых людей в возрасте 73–82 лет.

ЖЭС также часто встречается у пациентов

с артериальной гипертензией, гипертрофией

желудочков, кардиомиопатией, пролапсом мит-

рального клапана. По данным исследования

GISSI (Gruppo Italiano per lo Studio della Soprav-

vivenza dell’Infarto Miocardico), у 64% пациентов

после перенесенного инфаркта миокарда на-

блюдалась ЖЭС, причем 20% из них имели бо-

лее 10 ЖЭС в час при 24-часовом холтеровском

мониторировании ЭКГ. Фремингемское иссле-

дование продемонстрировало бóльшую распро-

страненность ЖЭС среди мужчин по сравнению

с женщинами. Разница была особенно значима

у мужчин с ИБС в сравнении с женщинами

с ИБС. ЖЭС редко встречается у детей –

Vanderbilt Medical Center выявил распространен-

ность ЖЭС среди детей, равную 0,8–2,2% (точ-

ная распространенность неизвестна). Известно,

что распространенность заболевания увеличи-

вается с возрастом.

Смертность и заболеваемость

Прогноз зависит от частоты и вида ЖЭС,

а также от вида и тяжести сопутствующих забо-

леваний сердца. Желудочковые экстрасистолии

связаны с высоким риском смерти, особенно

когда диагностируется ИБС. Но стоит иметь

в виду, что подавление ЖЭС у данной категории

пациентов не влияет позитивно на выживае-

мость. У бессимптомных пациентов частая ЖЭС,

выявляемая во время нагрузочного тестирова-

ния, была связана с 2,5-кратным увеличением

риска сердечно-сосудистой смерти. Редкие

ЖЭС не увеличивают риск смерти. Политопная

желудочковая экстрасистолия предполагает

более худший прогноз, чем единичная монотоп-

ная. В двух исследованиях частые ЖЭС во время

нагрузки были независимыми предикторами

смерти [4, 5]. Частая желудочковая экстрасис-

толия по типу бигеминии может вызвать арит-

могенную кардиомиопатию.

Жалобы

Типичные жалобы при желудочковой экстра-

систолии представлены перебоями в работе

сердца, ощущением замирания сердца, учащен-

ным сердцебиением, головокружением, атипич-

ной болью в груди, усталостью. От пациентов

можно услышать об усиленном сокращении

сердца, следующем за ощущением замирания.

Также может присутствовать пульсация шейных

вен, возникающая при очередной систоле пред-

сердий, которая происходит при закрытых атрио-

вентрикулярных клапанах вследствие прежде-

временного сокращения желудочков. Последу-

ющие после ЖЭС сокращения сильнее из-за

постэкстрасистолической компенсаторной пау-

зы. Данное явление известно как экстрасисто-

лическое потенцирование.

Причины

Кардиальные причины:

– ишемическая болезнь сердца;

– постинфарктный кардиосклероз;

– дилатационная и гипертрофическая кардио-

миопатия;

– приобретенные пороки сердца и др. 

Экстракардиальные причины:

– нарушения электролитного баланса (гипо-

калиемия, гипомагниемия или гиперкаль-

циемия);А
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– передозировка лекарств (например, дигок-

сина, трициклических антидепрессантов,

эуфиллина, амитриптилина, псевдоэфед-

рина, флуоксетина);

– наркотические препараты (например, ко-

каин, амфетамины, кофеин, алкоголь);

– анестетики;

– инфекция;

– стресс.

Классификация

Существует несколько классификаций желу-

дочковой экстрасистолии.

В течение многих лет кардиологи широко ис-

пользовали классификацию, предложенную

в 1971 г. B. Lown и M. Wolf, которая подразделя-

ла желудочковые экстрасистолы на пять града-

ций у больных с инфарктом миокарда (ИМ).

В 1975 г. M. Ryan предложил модифицирован-

ный вариант градации желудочковых аритмий

у пациентов без ИМ. Сводные данные по этой

классификации представлены в таблице 1.

Позднее, в 1984 г., была предложена и в на-

стоящее время получила распространение моди-

фицированная классификация, предполагаю-

щая разделение желудочковых аритмий по их

форме и частоте экстрасистол (R.J. Myerburg et

al., 1984 г.). Данная классификация представле-

на в таблице 2.

Для оценки прогностической значимости

ЖЭС имеют значение только основное заболе-

вание и наличие органического поражения

сердца, которые определяют риск ВСС. По этой

причине большее практическое значение прида-

ют риск-стратификации желудочковых аритмий,

предложенной J.T. Bigger в 1984 г. (табл. 3).

Частота и морфология ЖЭС у пациентов без

структурных изменений в сердце не имеют про-

гностического значения.

Только у больных, перенесших ИМ со снижен-

ной фракцией выброса, выявление более 10 ЖЭС

в час соответствует высокому риску ВСС.

У больных с пороками и другими органичес-

кими поражениями сердца увеличение риска

происходит при снижении сократительной функ-

ции миокарда (табл. 4).

Существует также классификация по проис-

хождению и количеству ЖЭС:

– монотопные: ЖЭС происходят из одного

очага;

– политопные: ЖЭС происходят из несколь-

ких очагов;

– левожелудочковая; А
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Та б л и ц а  1

Классификация желудочковых аритмий (B. Lown, M. Wolf; M. Ryan)

0 отсутствие ЖЭС отсутствие ЖЭС

1 редкая, монотопная ЖЭС (до 30 в час) редкая, монотопная ЖЭС (до 30 в час)

2 частая, монотопная ЖЭС (более 30 в час) частая, монотопная ЖЭС (более 30 в час)

3 политопные ЖЭС политопные ЖЭС

4А парные ЖЭС мономорфные парные ЖЭС

4Б желудочковая тахикардия (3 и более подряд ЖЭС) полиморфные парные ЖЭС

5 ранние ЖЭС (R на T) (приходится на начальные 4/5 зубца Т) желудочковая тахикардия (3 и более подряд

ЖЭС)*

* Прогностическое значение «ранних» ЖЭС по времени появления в диастоле оспаривается.

Класс

Количественная и морфологическая 

характеристика ЖЭС 

по B. Lown и M. Wolf 

Количественная и морфологическая

характеристика ЖЭС по B. Lown и M. Wolf

в модификации M. Ryan

Та б л и ц а  2

Классификация желудочковых аритмий (R.J. Myerburg et al.)

1 – редкие (менее 1 в час) А – единичные, мономорфные

2 – нечастые (1–9 в час) В – единичные, полиморфные

3 – умеренно частые (10–30 в час) С – парные

4 – частые (31–60 в час) D – неустойчивая желудочковая тахикардия (до 30 с)

5 – очень частые (более 60 в час) E – устойчивая желудочковая тахикардия (более 30 с)

Частота ЖЭС Морфология аритмии
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– правожелудочковая;

– идиопатическая;

– ЖЭС, обусловленные органическими за-

болеваниями сердца.

Диагностика

Лабораторная

Цель лабораторной диагностики – установ-

ление провоцирующих факторов ЖЭС, таких

как токсические препараты, электролитные на-

рушения, инфекции, ишемия или инфаркт мио-

карда, а также получение данных об уровне эле-

ктролитов в сыворотке крови, гормонов щито-

видной железы.

Инструментальная

Задача инструментальной диагностики со-

стоит в оценке степени дисфункции левого же-

лудочка (ЛЖ) с помощью неинвазивных мето-

дов исследования, таких как эхокардиография

или радионуклеидная визуализация. 

Эхокардиография может быть предпочти-

тельным методом, поскольку она также обеспе-

чивает структурную информацию о сердце.

Применение 24-часового холтеровского мо-

ниторирования ЭКГ может помочь установить

количество ЖЭС и степень электрической не-

стабильности миокарда.

Регистрация ЭКГ позволяет выявить диагно-

стические критерии ЖЭС:

– широкие и деформированные комплексы

QRS;

– отсутствие перед экстрасистолой зубца Р;

– зубец Т обычно находится в противополож-

ном направлении от R-зубца;

– в большинстве случаев – полная компенса-

торная пауза;А
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Та б л и ц а  3

Классификация желудочковых аритмий по прогностической значимости (J.T. Bigger)

Риск внезапной смерти очень низкий низкий или умеренный высокий

Клинические проявления сердцебиение, сердцебиение, выявленное сердцебиение, синкопальные
выявленное при при плановом осмотре или состояния, остановка сердца 
плановом осмотре массовом обследовании в анамнезе

Структурное поражение сердца как правило, нет есть есть

Рубец или гипертрофия сердца нет есть есть

Фракция выброса левого нормальная умеренно снижена значительно снижена
желудочка (более 55%) (30–55%) (менее 30%)

Частота желудочковой незначительная умеренная или умеренная или
экстрасистолии или умеренная значительная значительная

Парные желудочковые 
экстрасистолы или нестойкая 
(длительностью меньше 30 с) 
желудочковая тахикардия нет есть есть

Стойкая (длительностью 
более 30 с) желудочковая 
тахикардия нет нет есть

Гемодинамические 
последствия аритмии нет нет или незначительные умеренные или выраженные

Сравниваемые 

критерии
Доброкачественные

Потенциально

злокачественные
Злокачественные

Та б л и ц а  4

Классификация желудочковых аритмий по отношению к нормальным желудочковым сокращениям

Бигеминия ЖЭС возникает после каждого нормального сокращения

Тригеминия ЖЭС возникает через каждые 2 нормальных сокращения

Квадригеминия ЖЭС возникает через каждые 3 нормальных сокращения

Куплет 2 последовательных ЖЭС

Неустойчивая желудочковая тахикардия 3 или более последовательных ЖЭС (менее 30 с)

Название Соотношение
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– при ЖЭС, исходящей из левого желудочка,

как правило, фиксируется блокада правой

ножки пучка Гиса;

– при ЖЭС, исходящей из правого желудоч-

ка, фиксируется блокада левой ножки пуч-

ка Гиса. 

Основные ЭКГ-признаки желудочковых экс-

трасистол:

1) преждевременное появление расширенно-

го и деформированного по отношению

к основному ритму комплекса QRS без

предшествующего ему зубца Р, исключая

поздние экстрасистолы, перед которыми

регистрируются зубцы Р, не имеющие

электрофизиологической связи с желудоч-

ковыми экстрасистолами;

2) наиболее часто – наличие полной компен-

саторной паузы.

Форма желудочковых экстрасистол зависит

не только от локализации источника экстрасис-

толии, но и от скорости и пути распространения

импульса в желудочках. Поэтому ЭКГ дает воз-

можность ориентировочно установить располо-

жение эктопического очага по морфологии экс-

трасистолического комплекса (табл. 5).

Если желудочковая экстрасистола имеет вид

блокады правой ножки и левой передней ветви

пучка Гиса, источник ее находится в системе ле-

вой задней ветви пучка Гиса, то есть в задней

стенке ЛЖ.

Если желудочковая экстрасистола имеет вид

блокады правой ножки и задней нижней ветви

пучка Гиса, источник ее находится в левой пе-

редней ветви пучка Гиса.

Если желудочковая экстрасистола имеет вид

полной блокады левой ножки пучка Гиса

(рис. 1), источник ее находится в правой ножке

пучка Гиса.

Комплекс QRS левожелудочковой экстрасис-

толы в правых грудных отведениях имеет моно-

или бифазную форму: R, qR, RR’, RS, Rs, а в ле-

вых – rS или QS. А
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Та б л и ц а  5

Определение расположения источника экстрасистолии по данным ЭКГ

Правожелудочковые

базальные Rs, RS RS R R R R

промежуточные rS, QS rS rS rS, RS R R

верхушечные rS, QS rS, QS rS rS rS, RS Rs, RS

Левожелудочковые

базальные R R R R Rs RS, Rs

промежуточные R, qR, RR’, RS, Rs R, Rs RS RS, rS rS rS, QS

верхушечные RS, Rs rS, RS rS rS rS rS

Базальные R R R R R R

Верхушечные rS rS rS rS rS rS

Локализация 

экстрасистол
V1

Формы комплексов ЖЭС в отведениях ЭКГ

V2 V3 V4 V5 V6

Рис. 1. Желудочковая

экстрасистолия по ти-

пу блокады левой нож-

ки пучка Гиса
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Комплекс QRS правожелудочковой экстраси-

столы в правых грудных отведениях имеет фор-

му rS или QS, а в левых – R.

Если желудочковая экстрасистола возникает

в участке межжелудочковой перегородки, обыч-

но длительность и форма ее незначительно от-

личаются от комплекса QRS основного ритма.

Форма QRS типа rSR’ в отведении V1 харак-

терна для экстрасистолы из левой половины

межжелудочковой перегородки, а тип R или qR

в отведении V6 – для экстрасистол из правой

половины перегородки.

Направленность комплекса QRS экстрасис-

толического комплекса во всех грудных отведе-

ниях вверх позволяет предположить локализа-

цию источника желудочковой экстрасистолы

в базальных отделах сердца, а направленность

комплекса QRS вниз – в участке верхушки.

На рисунке 2 показана ранняя желудочковая

экстрасистолия по типу R на Т.

В сложных для топической диагностики слу-

чаях точный источник экстрасистолы не указы-

вают, ограничившись выводом о наличии желу-

дочковых экстрасистол.

Выполнение стресс-теста должно быть обя-

зательным, поскольку позволяет выявить коро-

нарную ишемию, стресс-индуцированную арит-

мию или же сразу обе причины.

Электрофизиологическое исследование (ЭФИ)

По данным Американского колледжа кар-

диологов (Американской ассоциации сердца,

ACC/AHA), I класс показаний для проведения

ЭФИ – у пациентов с ИБС, низкой фракцией

выброса (менее 36%), и неустойчивой желудоч-

ковой тахикардией, зафиксированной на ЭКГ. 

Коронарография

Коронарография у возрастных пациентов

с ЖЭС должна выполняться в обязательном по-

рядке для исключения ишемической природы ее

возникновения.

Лечение

Решение вопроса о тактике лечения пациента

с желудочковой экстрасистолией является весьма

сложной задачей, поскольку не все больные

с ЖЭС имеют высокий риск внезапной сердеч-

ной смерти. Подход к лечению ЖЭС часто зави-

сит от наличия симптомов или основных органи-

ческих сердечных заболеваний и от оценки риска

ВСС. При отсутствии значимых структурных за-

болеваний сердца (например, при нормальной

сократительной функции, отсутствии коронар-

ной патологии или приобретенных пороков серд-

ца) бессимптомная ЖЭС не требует лечения.

При наличии же симптоматической ЖЭС реко-

мендуется начать с избегания отягчающих факто-

ров (например, стресса, содержащих кофеин

продуктов) и анксиолитических препаратов.

Лечение должно включать в себя ограниче-

ние преходящей ишемии, поддержание элект-

ролитного баланса, контроль артериального

давления [6]. 

Антиаритмическая терапия

При ЖЭС примерно одинаковой эффектив-

ностью обладают практически все группы пре-

паратов. 

Препараты I класса (блокаторы быстрых нат-

риевых каналов) делятся на A, B и C подгруппы.А
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Рис. 2. Желудочковая экстраси-

столия по типу R на Т
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Препараты класса IA (например, прокаин-

амид, хинидин, дизопирамид) умеренно эф-

фективны, но имеют проаритмогенный эффект.

Прокаинамид ассоциируется с высокой часто-

той аллергических реакций, а хинидин плохо

переносится из-за побочных эффектов.

Препараты класса IB (например, мексили-

тин) могут иметь менее проаритмогенный эф-

фект, чем препараты класса IА. Они обладают

высокой частотой экстракардиальных побочных

эффектов. 

Препараты класса IC (например, флекаинид,

пропафенон) являются эффективными для сни-

жения желудочковой эктопии и относительно

хорошо переносятся пациентами с нормальной

или минимально сниженной сократительной

функцией ЛЖ и без ИБС. Они не рекомендуют-

ся больным с ИБС из-за неблагоприятного ис-

хода. Морицизин  был отменен в июле 2007 г. из-

за снижения спроса на рынке.

Препараты II класса (бета-блокаторы) явля-

ются препаратами выбора у пациентов с ЖЭС

и сопутствующими органическими заболевани-

ями сердца, особенно если имеется сниженная

фракция выброса левого желудочка. Бета-блока-

торы, или блокаторы калиевых каналов, эффек-

тивно подавляют ЖЭС из правого желудочка.

Препараты III класса (например, амиодарон,

соталол) одобрены для использования только

при жизнеугрожающих аритмиях. Имеют свой-

ства, характерные для всех классов антиаритми-

ческих препаратов. Могут тормозить атриовент-

рикулярную проводимость и влиять на функ-

цию синусового узла. Удлиняют потенциал

действия и рефрактерный период в миокарде,

тормозят адренергическую стимуляцию. Очень

эффективны в лечении и профилактике фиб-

рилляции и трепетания предсердий. Имеют низ-

кий риск проаритмогенного эффекта. Возмож-

но их использование у пациентов с органичес-

кими заболеваниями сердца. Большинство

врачей назначают амиодарон в дозе 400 мг

внутрь 3 раза в день в течение 1 нед из-за низко-

го проаритмогенного эффекта, а затем ежене-

дельно уменьшают дозу до терапевтической (те-

рапевтическая доза – 200 мг/сут). Все пациенты

должны следить за частотой сердечных сокра-

щений в целях избежания брадикардии. 

Последние данные свидетельствуют о том,

что амиодарон является безопасным для боль-

ных с ЖЭС после инфаркта миокарда, однако

он не уменьшает смертность. Амиодарон явля-

ется препаратом выбора у пациентов, которые

не переносят бета-блокаторы. В результате мета-

анализа сравнения эффективности и безопасно-

сти применения амиодарона и метопролола

в лечении ЖЭС был сделан вывод, что по про-

филактической активности амиодарон, по-ви-

димому, не превосходит метопролол;  при этом

амиодарон был связан с более высокой частотой

побочных реакций [7–9].

Препараты IV класса (блокаторы кальциевых

каналов) в общем не играют никакой роли в ле-

чении ЖЭС.

Клинические испытания показали, что пре-

параты I класса и соталол увеличивают смерт-

ность у пациентов, перенесших инфаркт мио-

карда. В настоящее время нет данных об отрица-

тельном влиянии амиодарона на смертность

у данной категории пациентов.

В 2006 г. ACC/AHA/ESC стала рекомендовать

радиочастотную аблацию (РЧА) у следующих

пациентов [10, 11]:

– пациенты с частыми, симптоматическими

и мономорфными ЖЭС, рефрактерными

к медикаментозной терапии;

– пациенты, которые избегают длительной

медикаментозной терапии.

Для пациентов с высоким риском ВСС реко-

мендована имплантация кардиовертеров-дефиб-

рилляторов (ИКД).

Заключение

По данным ЭКГ при плановом обследовании

желудочковая экстрасистолия выявляется у 5%

населения. Лечение ЖЭС является сложной

и комплексной задачей; выбор тактики лечения

зависит от причины ее возникновения. ЖЭС де-

лится на две большие группы: доброкачествен-

ные и жизнеугрожающие. 

Доброкачественные ЖЭС обычно представ-

лены редкими или частыми одиночными экс-

трасистолами, которые становятся значительно

меньше или исчезают на фоне физической на-

грузки. Их возникновение чаще всего не связа-

но с сопутствующей кардиальной патологией.

Такой категории пациентов антиаритмическая

терапия назначается в случае наличия выражен-

ной симптоматики. Пациентам, которые избега-

ют длительной медикаментозной терапии, может

быть порекомендована РЧА аритмогенных зон.

Жизнеугрожающие ЖЭС чаще всего ассоци-

ированы с сопутствующей кардиальной патоло-

гией. Самой частой причиной является ИБС.

При выполнении нагрузочного теста в данном А
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случае количество ЖЭС может вырасти, а ино-

гда перерасти в стойкую желудочковую тахикар-

дию. В таких случаях основной целью является

эффективное медикаментозное или хирурги-

ческое лечение ИБС. Холтеровское монитори-

рование ЭКГ должно применяться у всех паци-

ентов с ЖЭС. Так, у больных с аритмогенной

дисплазией правого желудочка и врожденными

каналопатиями обнаруженная на ЭКГ ЖЭС

может привести к выявлению полиморфной

желудочковой тахикардии [12]. Учитывая высо-

кий риск внезапной сердечной смерти, эти па-

циенты могут получить максимальную выго-

ду от ИКД.
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