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елудочковая экстрасистолия (ЖЭС) приводит к нерегулярности сердечного ритма и 

снижению фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), что может сопровож-

даться нежелательными гемодинамическими эффектами и развитием ЖЭС-

индуцируемой кардиомиопатии.  

Цель исследования. Изучить влияние ЖЭС на эхокардиографические (ЭхоКГ) па-

раметры у детей без структурной и воспалительной патологии сердца.  

Материалы и методы. Обследовано 32 ребенка в возрасте 11,6 ±5,1 лет с идиопатиче-

ской ЖЭС (13,4±9,8% в сутки). Оценивались стандартные ЭхоКГ-показатели при нормальном 

сокращении (НС) сердца, во время экстрасистолического сокращения (ЭС) и в первом постэкс-

трасистолическом сокращении (ПЭС).  

Результаты. На фоне ЭС у 71,9% детей отмечено снижение КДРЛЖ и у 62,5%  ̶  увеличе-

ние КСРЛЖ, что определяло снижение ФВ ЛЖ и УО ЛЖ практически у всех детей (96,8%). На 

фоне ПЭС у 62,5% детей отмечено снижение КДРЛЖ, у 65,6%  ̶   снижение КСРЛЖ, у 81,3%  ̶   

повышение ФВ ЛЖ, а значения УО ЛЖ у половины детей (46,9%), включая всех детей с левоже-

лудочковой ЖЭС, были меньше исходных параметров. У другой половины детей (53,1%) УО ЛЖ 

превышал исходные значения. Во время ЭС ФВ ЛЖ у детей с эпикардиальной локализацией 

ЖЭС была ниже, чем при эндокардиальной локализации (53,8±6,7% по ср. 62,0±10,7%; p=0,01), 

что также отмечалось на фоне ПЭС (69,8±7,5% по ср. 75,6±7,0%; p=0,04).  

Выводы. ЖЭС приводит к снижению ФВ ЛЖ у детей за счет снижения КДР ЛЖ и увели-

чения КСР ЛЖ. На фоне постэкстрасистолического сокращения ЛЖ у большинства детей отме-

чается повышение ФВ ЛЖ, но у детей с левожелудочковой ЖЭС ударный объем ЛЖ не превы-

шает исходных показателей. У пациентов с эпикардиальной ЖЭС ФВ ЛЖ на фоне экстрасисто-

лического и постэкстрасистолического сокращений достоверно меньше, чем у детей с эндокар-

диальной ЖЭС. 
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remature ventricular contractions (PVCs) lead to irregular heart rhythm and decreasing of 

left ventricular ejection fraction (LVEF), which may be accompanied with undesirable he-

modynamic effects and the development of LV dysfunction. 

Purpose. The aim of the study is to estimate effects of PVCs on echocardiographic (EchoCG) 

parameters in children without structural and inflammatory heart diseases.  

Material and methods. 32 children aged 11.6 ± 5.1 years with idiopathic PVCs (13.4 ± 9.8% 

per day) were examined. Standard echocardiographic parameters were assessed on normal contrac-

tion (NC) of the heart, on extrasystolic contraction (EC) and on the first post-extrasystolic contraction 

(PEC).  

Results: Left ventricular end-diastolic diameter (LVEDD) decreased in 71.9% of children and 

left ventricular end-systolic diameter LVESD increased in 62.5% of children on the EC, which deter-

mined decreasing LVEF and LV stroke volume (LVSV) among most of children (96.8%).  LVEDD de-

creased in 62.5% of children and LVESD decreased in 65.6% of children, LVEF increased in 81.3% of 

children on the PEC, while values of LVSV were less in half of children (46.9%) than the initial pa-

rameters, including all children with left ventricular PVCs.  

Values of LVEF were higher than the initial parameters in the other half of the children 

(53.1%).  

LV ejection fraction in children with epicardial localization PVCs was lower than in children 

with endocardial localization during the EC (53.8 ± 6.7% versus 62.0 ± 10.7%; p = 0.01), which was 

also noted on PEC (69.8 ± 7.5% on average 75.6 ± 7.0%; p = 0.05).  

Conclusion. PVCs lead to decreasing of LVEF in children by reducing of LVEDD and by in-

creasing of LVESD. LVEF increased in most children during of postectopic LV contraction, but LV 

stroke volume did not exceed initial values in children with left ventricular PVCs. LVEF of patients 

with epicardial PVCs was significantly less than in children with endocardial PVCs on extrasystolic 

and post-extrasystolic contractions. 
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елудочковая экстрасистолия 

(ЖЭС) является распространен-

ным нарушением ритма сердца 

(НРС) у детей [1 - 5].   Принято 

считать, что при отсутствии 

структурных и воспалительных заболеваний 

сердца ЖЭС имеет доброкачественное тече-

ние, однако у некоторых пациентов развива-

ется ЖЭС-индуцированная кардиомиопатия 

(КМП), причины и частота формирования 

которой у детей точно не установлены [6 - 9]. 

Известно, что у 5% взрослых пациентов с 

частой ЖЭС развивается дисфункция левого 

желудочка (ЛЖ) [10]. В качестве предраспо-

лагающих факторов ЖЭС-индуцированной 

КМП рассматриваются такие, как большая 

представленность экстрасистолии в течение 

суток, эпикардиальная локализация источ-

ника ЖЭС, определенная длительность ин-

тервалов сцепления, диссинхрония ЛЖ, вет-

рикуло-атриальное проведение, наличие 

клинических проявлений, а также постэкс-

трасистолическая потенциация (ПЭП) [11 - 

14]. Эффект «постэкстрасистолической по-
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тенциации» описан в литературе достаточно 

давно и характеризуется временным повы-

шением сократимости ЛЖ после преждевре-

менного сокращения. Механизмы данного 

эффекта остаются не совсем понятны. Пред-

полагается, что более длительный период 

диастолического наполнения ЛЖ может спо-

собствовать «потенцированию» следующего 

сокращения, при этом изменение гомеостаза 

Са2+ в кардиомиоцитах приводит к увели-

чению сократимости ЛЖ [26 - 28].  

Одним из возможных механизмов раз-

вития дисфункции ЛЖ у детей могут являть-

ся нежелательные гемодинамические эффек-

ты, как преждевременного желудочкового 

сокращения сердца, так и следующего за 

ним постэктопического сокращения. Было 

продемонстрировано, что ЖЭС приводят к 

снижению фракции выброса ЛЖ и сердечно-

го индекса во время эктопического сокраще-

ния у детей [19, 29]. Однако в доступной ли-

тературе нами не было обнаружено публика-

ций об изучении изменений гемодинамики 

при постэкстрасистолическом сокращении 

сердца у детей с идиопатической ЖЭС.  

Цель исследования.  

Выявить эхокардиографические изме-

нения во время экстрасистолического и по-

стэкстрасистолического сокращений у детей 

с идиопатической желудочковой экстраси-

столией. 

Материалы и методы. 

В исследование было включено 32 ре-

бенка в возрасте до 18 лет, без воспалитель-

ных и структурных заболеваний сердца, а 

также без сопутствующих инфекционных 

заболеваний, гормональных и электролитных 

нарушений. Всем детям были выполнены 

общий и биохимический анализ крови с 

оценкой маркеров воспаления, электролит-

ного и гормонального статуса, ЭКГ, суточное 

мониторирование ЭКГ (СМЭКГ), эхокардио-

графическое исследование (ЭхоКГ). 

ЭхоКГ с допплерометрией выполнено 

на аппаратах Hitachi Arietta V70,  Hitachi 

7000-HV. ЭхоКГ выполнялось по общеприня-

тому протоколу в В- и М-режимах, режимах 

цветового, импульсного и постоянного до-

пплеровского картирования с оценкой ско-

ростных показателей кровотока, размеров 

камер и сосудов сердца. Оценивались следу-

ющие показатели: конечный диастолический 

(КДР) и систолический (КСР) размеры левого 

желудочка, фракция выброса (ФВ), конечный 

диастолический (КДО), систолический (КСО) 

и ударный (УО) объемы левого желудочка. 

Все показатели измерялись при нормальном 

сокращении сердца (НС), во время следую-

щего за ним экстрасистолического сокраще-

ния (ЭС) и в первом постэкстрасистоличе-

ском сокращении (ПЭС). 

Расчет конечного систолического и 

диастолического объемов левого желудочка 

выполнялся автоматически по формуле 

Teichholz в М-режиме. Расчетный показатель 

ударного объема ЛЖ определялся разницей 

КДО и КСО.  

Источник ЖЭС определялся на основа-

нии алгоритма топической электрокардио-

графической диагностики желудочковых 

аритмий у детей (О.В. Елисеева, М.А. Школь-

никова, 2017) [15]. Определение эпикар-

диального или эндокардиального источника 

проводилось по алгоритму Hamon D., 2016 

[13].  

Объем исследования утвержден Этиче-

ским комитетом ФГБОУ ВО «Санкт-

Петербургский государственный педиатри-

ческий медицинский университет» МЗ РФ 

(протокол № 1/7 от 16.01.2020 г.) 

Статистическая обработка полученных 

результатов проведена с использованием 

Windows Excel, Statistica 10 for Windows. При 

описании данных использовалось среднее 

значение (M) и стандартное отклонение 

(М±SD). Качественные показатели представ-

лены в виде абсолютных (n) и относительных 

(%) частот. Различия считали достоверными 

при p < 0,05. 

Результаты. 

В исследование было включено 32 ре-

бенка с идиопатической ЖЭС: 18 мальчиков, 

14 девочек (табл. №1). Средний возраст де-

тей составил 11,6 лет±5,1 лет (6 мес. ̶  17 лет), 

длительность наблюдения составила 10 ±1,8 

мес. (6 мес.  ̶  2 года). 

По данным СМЭКГ суточная представ-

ленность ЖЭС составила 13,2±10,0 тыс. 

(2,23-35,3 тыс.) или 13,4±9.8% (3-35%). На 

основании ЭКГ-алгоритма топической диа-

гностики ЖЭС [13] была определена локали-

зация очага ЖЭС: у 65,6% детей – ПЖ (53,1% 

выходной отдел ПЖ, 9,4%  ̶   верхушка ПЖ, 

3,1%  ̶   область ПЖ под трикуспидальным 

клапаном); у 31,3%  ̶   левый синус Вальсаль-

вы; у 3,1%  ̶   верхушка ЛЖ. По предложен-

ному Hamon D. [13] ЭКГ-алгоритму у 10 де-

тей (31,3%) была определена эпикардиальная 

локализация очага ЖЭС (рис. 1). 

По данным ЭхоКГ у детей не было вы-

явлено врожденных пороков сердца (ВПС) 

или изменений миокарда. На фоне нормаль-

ного сокращения сердца все ЭхоКГ-

параметры соответствовали росто-весовым и 

возрастным показателям. У одного 17-

летнего подростка показатель ФВ составил 

55%, что соответствует нижней границе 

нормы.  
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На фоне экстрасистолического сокра-

щения в общей группе детей отмечалось 

уменьшение КДР ЛЖ (39,4±1,3 мм по ср. 

41,4±7,4 мм; p=0,04), ФВ ЛЖ (59,4±1,8% по 

ср. 69,6±6,6%; p=0,03), КДО ЛЖ (106,5±38,5 

мл по ср. 117,1±40,3 мл; p=0,01), УО ЛЖ 

(55,1±18,4 мл по ср. 73,5±23,9 мл; p=0,01) и 

повышение КСО ЛЖ (51,4±4,4 мл по ср. 

43,6±3,4 мл; p=0,02) (табл. №2), однако, гемо-

динамические изменения не были однотип-

ными у всех детей.  

Во время ЖЭС у 23 (71,9%) пациентов 

отмечалось снижение КДРЛЖ на 7,7±5,1% 

(1,7-17,3%), у 6  детей (18,8%)  ̶  увеличение 

КДРЛЖ на 4,1±3,0% (1,1-9,6%), еще у 3  из-

менений не было. КСРЛЖ у 20  детей (62,5%) 

увеличился на 14,7±11,6% (3,3-45,9%), у 9  

детей (28,1%) уменьшился на 5,4±4,7% (1,0-

15,5%), у 3 – без изменений. На фоне экстра-

систолического сокращения, по сравнению с 

исходными параметрами, отмечено сниже-

ние ФВ ЛЖ у 31 (96,8%) ребенка на 

10,5±8,9% (0,6-33,5%), только у одного ре-

бенка – незначительное повышение ФВ ЛЖ 

на 0,3%.  

КДО ЛЖ у 23 детей соответственно 

уменьшился на 14,9±9,4% (3,4-32,2%), у 6 – 

увеличился на 8,6±6,5% (2,2-20,7%), у 3 детей 

изменений не было. КСО ЛЖ увеличился у 20 

детей на 33,2±28,7% (7,0-120%), у 9 детей 

уменьшился на 12,3±9,6% (2,1-30,5%), у 3 

изменений не выявлено. Уменьшение УО ЛЖ 

на фоне ЖЭС отмечено у подавляющего 

большинства детей  ̶  31 (96,8%), однако у 1 

ребенка отмечалось повышение УО на 6,4% 

за счет увеличения КДР и КСР ЛЖ на фоне 

экстрасистолы.  

На фоне ПЭС в общей группе детей, по 

сравнению с исходными параметрами, отме-

чалось снижение КДР ЛЖ (40,2±1,3 мм по ср. 

41,4±7,4 мм; p=0,04), КСР ЛЖ (23,6±1,1 мм 

по ср. 25,4±5,6 мм; p=0,05), КДО ЛЖ 

(110,3±6,8 мл по ср. 117,1±40,3 мл; p=0,02) и 

УО ЛЖ (72,2±22,4 мл по ср. 73,5±23,9 мл; 

p=0,61) и повышение ФВ ЛЖ  (73,8±1,3% по 

ср. 69,6±6,6%; p=0,04) (табл. №2). 

По сравнению с исходными парамет-

рами во время ПЭС у 20 детей (62,5%) отме-

чено снижение КДРЛЖ на 6,5±3,6% (1,9-

12,8%), у 10  человек (31,2%) увеличение на 

4,5±2,2% (1,8-8,3%), у 2 детей изменений не 

было. КСРЛЖ увеличился у 7  человек (21,9%) 

на 5,2±4,0% (1,9-13,8%), у 21 ребенка (65,6%) 

выявлено уменьшение КСРЛЖ на 13,2±9,1% 

(3,4-36,7%), у 4 (12,5%)  ̶   изменений не бы-

ло.  

По сравнению с исходной ФВ ЛЖ, на 

фоне ПЭС у 26 детей (81,3%) отмечалось по-

вышение ФВ ЛЖ в среднем на 5,7±4,5% (0,1-

16,4%), у 6 (18,8%) – ФВ ЛЖ снизилась на 

5,8±4,6% (1,1-13,6%). КДО ЛЖ увеличился у 

20 (62,5%) детей на 12,8±6,7 (3,9-24,7%), 

уменьшился у 10 детей (31,2%) на 9,6±4,8 

(3,7-17,9%), у 2 изменений не было. КСО ЛЖ 

уменьшился у 21 ребенка (65,6%) на 

24,8±15,6% (6,8-61,5%), у 7 детей (21,9%) по-

высился на 11,2±8,9% (4,1-30,7%), у 4  детей 

(12,5%) изменений не было.  

На фоне постэктопического сокраще-

ния у всех детей отмечалась нормальная 

фракция  выброса  ЛЖ (>60%). Однако прак- 

Таблица №1. Характеристика па-

циентов, включенных в исследование 

(n=32). 

Показатель n (%) 

Мальчики 18 (56,2%) 

Девочки 14 (43,8%) 

Возраст (лет) 11,6 ±5,1 

Суточная представленность 

ЖЭС (тыс., %) 

13,2±10,0 

тыс. 

(13,4±9.8) 

Локализация источника ЖЭС 

ПЖ  21 (65,6%) 

ЛЖ 11 (34,4%) 

Эпикардиальная  

локализация 

10 (31,3%) 

Жалобы 

Перебои, ощущение  

сердцебиения 

5 (15,6%) 

Обмороки,  

предобморочные состояния 

2 (6,25%) 

Снижение толерантности  

к ФН 

2 (6,25%) 

На фоне ЭС: 

ФВ увеличение 1 (3,1%) 

уменьшение 31  (96,8%) 

КДР повышение 6 (18,8%) 

уменьшение 23 (71,9%) 

без изменений 3 (9,3%) 

На фоне ПЭС: 

ФВ увеличение 26 (81,3%) 

уменьшение 6 (18,8%) 

КДР повышение 10 (31,2%) 

уменьшение 20 (62,5%) 

без изменений 2 (6,3%) 
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тически у половины детей (15 (46,9%) чело-

век) расчетные значения УО ЛЖ после экс-

трасистолы были меньше исходных парамет-

ров в среднем на 14,7±10,5% (3,3-42,6%). В 

данную группу вошли все дети с ЖЭС из ле-

вых отделов сердца. У другой половины (17 

(53,1%) детей) УО ЛЖ превышал исходные 

значения на 14,1±8,9% (0,73-28,5%).  

На фоне НС средние значения ФВ ЛЖ в 

группах с эпикардиальным и эндокардиаль-

ным источником ЖЭС достоверно не разли-

чались. Но на фоне ЭС ФВ ЛЖ была значимо 

ниже при эпикардиальной локализации оча-

га ЖЭС (53,8±6,7% по ср. 62,0±10,7%; 

p=0,01), чем при эндокардиальной.  На фоне 

ПЭС также ФВ ЛЖ была ниже при эпикар-

диальной локализации источника ЖЭС 

(69,8±7,5% по ср. с 75,6±7,0%; р=0,04).  До-

стоверных различий в значениях УО ЛЖ в 

зависимости от  локализации  ЖЭС  получено  

 

Рис. 1 (Fig. 1) 

Рис. 1.    Фрагмент ЭКГ, мальчик А., 17 лет.  

На эпикардиальную локализацию ЖЭС указывает наличие псевдо-дельта волны >49 мс (по алгоритму 

Hamon D., 2016 [13]). 

Fig. 1.    Fragment of ECG of a boy A., 17 y.o. 

Epicardial localization is indicated by the presence of a pseudo-delta wave> 49 ms (according to the algorithm 

of Hamon D., 2016 [13]). 

Таблица №2.   Средние значения ЭхоКГ-показателей во время экстрасисто-

лического (ЭС) и постэкстрасистолического (ПЭС) сокращений. 

 Исходно ЭС p-

value 

ПЭС p-

value 

КДР ЛЖ, мм 41,4±7,4 (22,9-53,0) 39,4±1,3 (21,9-54,0) 0,04 

 
40,2±1,3 (23,3-54,0) 0,04 

КСР ЛЖ, мм 25,4±5,6 (13,3-37,0) 27,4±1,2 (39,6-42,0) 0,02 

 
23,6±1,1 (11,1-37,0) 0,05 

 

ФВ ЛЖ, % 69,6±6,6 (55-82,6) 59,4±1,8 (39,2-78,6) 0,03 73,8±1,3 (59,6-91,2) 0,04 

 

КДО ЛЖ, мл 117,1±40,3 (33,2-188,1) 106,5±38,5 (30,3-195,4) 0,01 110,3±6,8 (34,4-195,4) 0,02 

 

КСО ЛЖ, мл 43,6±3,4 (10,5-89,9) 51,4±4,4 (9,2-116,8) 0,02 

 
38,1± 3,6(7,1-89,9) 0,03 

 

УО ЛЖ, мл 73,5±23,9 (22,7-18,5) 55,1±18,4 (18,7-78,6) 0,01 72,2±22,4 (27,4-108,7) 0,61 
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 не было (табл. №3).  

Обсуждение. 

Проведенное исследование показало, 

что желудочковая экстрасистолия приводит 

к изменениям систолического и диастоличе-

ского размеров левого желудочка и, соответ-

ственно, КДО и КСО ЛЖ во время эктопиче-

ского и постэктопического сокращения, что 

может обуславливать гемодинамические 

нарушения. У подавляющего большинства 

детей во время желудочковой экстрасистолы 

отмечалось снижение систолической функ-

ции ЛЖ: фракция выброса ЛЖ значимо 

уменьшалась по сравнению с исходными по-

казателями (59,4±1,8% по ср. 69,6±6,6%; 

p=0,03), как и ударный объем левого желу-

дочка (55,1±18,4 мл по ср. 73,5±23,9 мл; 

p=0,01).  

При оценке гемодинамических пара-

метров ЛЖ на фоне постэкстрасистолическо-

го сокращения было показано, что средние 

значения ФВ ЛЖ превышали исходные пока-

затели (р=0,04). У половины детей (53,1%) 

расчетные значения УО ЛЖ превысили ис-

ходные значения, однако у другой половины 

(46,9%) УО на фоне постэктопического со-

кращения был меньше исходного, в среднем 

на 14,7%. Любопытно, что именно в группу с 

меньшими значениями УО ЛЖ на фоне пост-

эктопического сокращения вошли все дети с 

левожелудочковой локализацией ЖЭС. 

Нельзя исключить, что локализация ис-

точника ЖЭС может влиять на клиническое 

течение и прогноз заболевания, в том числе 

из-за того, что под понятием «идиопатиче-

ская» ЖЭС может скрываться различная 

труднодиагностируемая патология сердца, 

что подтверждает ряд исследований [20, 21]. 

По данным магнитно-резонансной томогра-

фии сердца была продемонстрирована раз-

ница в состоянии миокарда у взрослых па-

циентов с идиопатической желудочковой 

аритмией из разных отделов сердца [20]. При 

левожелудочковой ЖЭС чаще выявлялись 

структурные аномалии миокарда (жировое 

замещение миокарда, отек, фиброз) по срав-

нению с пациентами с ЖЭС из правых отде-

лов, что может ассоциироваться с худшим 

прогнозом заболевания [20]. Однако исследо-

вания, основанные на длительном наблюде-

нии и ретроспективном анализе естественно-

го течения ЖЭС у детей без структурных из-

менений сердца, показали, что ЖЭС из ле-

вых отделов с возрастом имеет тенденцию к 

уменьшению и самопроизвольному исчезно-

вению [22, 23].  

В настоящее время все больше появля-

ется исследований, указывающих на клини-

ческое значение эпикардиальной локализа-

ции ЖЭС [13, 16, 24]. Так, в эксперимен-

тальных исследованиях с моделированной 

желудочковой бигеминией было неоднократ-

но подтверждено, что дисфункция ЛЖ более 

выражена при ЖЭС из эпикарда ЛЖ, что 

связано с более выраженной диссинхронией 

при сокращении сердца по сравнению с эн-

докардиальной локализацией [18, 25]. В 

представленном нами исследовании у 10 де-

тей был определен эпикардиальный источ-

ник ЖЭС [13], у них же во время ЖЭС ФВ 

ЛЖ оказалась меньше по сравнению с груп-

пой пациентов с эндокардиальной ЖЭС 

(p=0,01), что также подтверждает результаты 

экспериментальных исследований [13, 24]. 

Одним из неблагоприятных факторов 

клинического течения ЖЭС и фактором рис-

ка развития ЖЭС-индуцированной КМП яв-

ляются жалобы пациента, которые могут 

быть связаны с нежелательными гемодина-

мическими эффектами, вызванными ЖЭС. В 

недавнем исследовании Satoshi et al. [17] 

изучали показатели трансмитрального кро-

вотока во время экстрасистолы, после нее и 

на синусовом сокращении. Было продемон-

стрировано, что снижение притока в ЛЖ в 

диастолической фазе в 35% случаях сопро-

вождалось жалобами (сердцебиение, одыш-

ка, недомогание, обмороки), что авторы свя-

Таблица №3.     ЭхоКГ-параметры в зависимости от локализации ЖЭС. 

 Исходно p-

value 

ЭС p-

val-

ue 

ПЭС p-

value 
 эпи эндо эпи эндо эпи эндо 

ФВ 

(%) 

67,3±7,5  70,7±6,0  0,23 53,8±6,7  62,0±10,7  0,01 69,8±7,5  75,6±7,0  0,04 

УО 

(мл) 

82,6±24,0  69,4 ± 

23,2  

0,16 58,3±17,7  53,6± 18,9  0,5 77,9±20,8  69,6± 

23,0  

0,32 

 

   

Эпи – эпикардиальная локализация; Эндо – эндокардиальная локализация; ЭС –  экстрасистоли-

ческое сокращение ЛЖ; ПЭС – постэкстрасистолическое сокращение ЛЖ. 
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зали с недостаточным наполнением ЛЖ на 

фоне ЖЭС [17]. 

В нашем исследовании не было выяв-

лено различий в гемодинамических измене-

ниях во время ЖЭС и после нее у пациентов 

с жалобами и без них. Следует учитывать, 

что в педиатрической практике есть опреде-

ленные трудности в изучении жалоб пациен-

тов, особенно у детей младшего возраста, но 

в большинстве случаев дети не предъявляют 

никаких специфических жалоб, даже при 

наличии частой ЖЭС. В нашем исследовании 

7 детей имели задокументированные жало-

бы: ощущения сердцебиения, «перебоев» в 

работе сердца, снижение толерантности к 

физической нагрузке, обморочные и предоб-

морочные состояния. Как правило, это были 

пациенты подросткового возраста (ср. воз-

раст 14,4 лет), у которых обморочные и 

предобморочные состояния возникали в 

предрасполагающих условиях (процесс забо-

ра крови, душное помещение). Следует отме-

тить, что в группу пациентов с жалобами 

вошли пациенты с ЖЭС как из правых (4 ре-

бенка (12,5%)), так и из левых отделов сердца 

(3 детей (9,4%)).  

Имеются экспериментальные и клини-

ческие данные о корреляции систолической 

дисфункции левого желудочка и представ-

ленности экстрасистол в течение суток [11, 

12, 18]. Так, у взрослых пациентов без струк-

турных и органических заболеваний сердца 

снижение ФВ ЛЖ чаще наблюдается в группе 

пациентов с ЖЭС более 20% в сутки [18]. 

Экспериментальные модели ЖЭС демон-

стрируют выраженные изменения при дли-

тельной непрерывной желудочкой бигеми-

нии: увеличение размеров и снижение фрак-

ции выброса ЛЖ, но также и обратимость 

нежелательных эффектов аритмии после ку-

пирования ЖЭС [12]. 

 У детей без заболеваний сердца, как 

правило, не происходит развития дисфунк-

ции ЛЖ, даже при длительном существова-

нии частой ЖЭС [19]. В нашем исследовании 

средняя представленность ЖЭС составила 13 

тыс./сут. (в ср. 13,4%), однако дисфункции 

ЛЖ не наблюдалось даже у детей с длитель-

ным существованием экстрасистолии пред-

ставленностью более чем 20% в сутки. Также 

следует отметить, что ЖЭС у детей не имеет 

стойкого, регулярного характера и чаще все-

го лабильна в течение суток, при активности 

и во сне. Однако это не исключает нежела-

тельных гемодинамических эффектов ЖЭС.  

Так, было показано, что у детей с 

частой идиопатической ЖЭС отмечалось 

снижение ударного объема ЛЖ, в то время 

как показатели гемодинамики у пациентов с 

ЖЭС менее 10% не отличались от контроль-

ной группы [29]. Результаты оценки ЭхоКГ-

параметров во время экстрасистолического 

сокращения у бессимптомных детей демон-

стрируют отрицательное влияния ЖЭС на 

фракцию выброса ЛЖ и сердечный индекс 

[19, 29].  В нашем исследовании по данным 

ЭхоКГ отмечено достоверное снижение 

фракции выброса и ударного объема ЛЖ во 

время экстрасистолического сокращения. 

В литературе говорится о постэкстра-

систолической потенциации, как о возмож-

ном триггере развития ЖЭС-

индуцированной КМП [12, 28].  Большинство 

авторов сходится во мнении, что постэкто-

пическая потенциация и, соответственно, 

нерегулярность ритма и диссинхрония ЛЖ 

имеют ограниченную роль в развитии ЖЭС-

индуцированной КМП [12]. Однако недавнее 

экспериментальное исследование демон-

стрирует, что оценка гемодинамических 

свойств ЛЖ (в частности, ФВ ЛЖ) именно во 

время постэктопического сокращения ЛЖ 

имеет важное прогностическое значение.  

Было продемонстрировано, что во время по-

стэктопического сокращения у здоровых со-

бак функция ЛЖ была повышенной (> 70%), 

в то время как у животных с ЖЭС-

индуцированной КМП на ранней стадии – в 

пределах нормальных значений (ФВ ЛЖ 50-

60%). Более низкая степень ФВ при постэк-

топическом сокращении ЛЖ позволяла иден-

тифицировать животных с риском развития 

более тяжелой КМП через 12 недель экспе-

римента. Данные авторов свидетельствуют о 

необходимости эхокардиографического ана-

лиза функции ЛЖ на фоне постэктопическо-

го сокращения,  поскольку это может помочь 

в идентификации пациентов с риском раз-

вития  ЖЭС-индуцированной КМП и, соот-

ветственно, проводить своевременное лече-

ние [28].  

В нашем исследовании было продемон-

стрировано, что на фоне постэктопического 

сокращения у детей не отмечалось снижения 

фракции выброса левого желудочка. Сред-

ние значения фракции выброса левого желу-

дочка были выше, чем на фоне нормального 

желудочкового сокращения (73,8% по ср. 

69,6%; р=0,04), в то же время ударный объем 

не превышал исходных показателей 

(72,2±22,4 мл мл по ср. 73,5±23,9 мл; р=0,6), 

хотя и был значительно выше, чем на фоне 

экстрасистолического сокращения (72,2±22,4 

мл по ср. 55,1±18,4 мл; р=0,01). При этом у 

детей с правожелудочковой экстрасистолией 

УО ЛЖ превышал исходные значения, в то 

время как у детей с левожелудочковой ЖЭС 

УО ЛЖ на фоне ПЭС был меньше исходных 
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параметров, что свидетельствует о влиянии 

локализации ЖЭС на ЭхоКГ-параметры. 

Заключение. 

Эхокардиография – простой и доступ-

ный неинвазивный метод, позволяющий 

оценить структурные изменения сердца и 

гемодинамические показатели у пациентов с 

желудочковой аритмией, выявить признаки 

дисфункции левого желудочка и оценить ди-

намику заболевания. Преждевременные же-

лудочковые сокращения приводят к сниже-

нию фракции выброса ЛЖ у детей за счет 

снижения конечного диастолического или 

увеличения конечного систолического разме-

ров ЛЖ.  На фоне постэктопического сокра-

щения сердца у большинства детей отмеча-

лось повышение фракции выброса ЛЖ, в то 

время как расчетные показатели ударного 

объема в среднем были меньше исходных. 

Только у половины детей отмечался эффект 

постэктопической потенциации в виде по-

вышения ударного объема левого желудочка 

после ЖЭС, в то время как у другой полови-

ны УО не превышал исходных показателей, 

именно в эту группу входили пациенты с 

ЖЭС из левого желудочка. При этом у паци-

ентов с эпикардиальной локализацией ЖЭС 

фракция выброса ЛЖ была достоверно 

меньше без значимого изменения ударного 

объема левого желудочка, в сравнении с 

детьми с эндокардиальной ЖЭС. Таким об-

разом, локализация источника ЖЭС играет 

значимую роль в изменении гемодинамиче-

ских параметров во время экстрасистоличе-

ского и постэкстрасистолического сокраще-

ний у детей с идиопатической желудочковой 

экстрасистолией. 

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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