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Постэкстрасистолическая потенциация представляет собой увеличение силы синусо-
вого сердечного сокращения после желудочковой экстрасистолы, что связывают с из-
менениями в метаболизме кальция в сердечной мышце — его выбросу из саркоплаз-
матического ретикулума. Принято считать, что снижение или отсутствие постэкстра-
систолической потенциации может свидетельствовать об уменьшении сократительной 
способности миокарда при ряде заболеваний сердечно-сосудистой системы. При этом 
влияние на данный феномен характеристик самих желудочковых экстрасистол в от-
сутствие структурных изменений сердца практически не оценивалось. В  исследова-
нии на примере желудочковой парасистолии с помощью метода оценки артериального 
давления на каждом ударе сердца рассмотрено влияние на постэкстрасистолическую 
потенциацию интервалов сцепления эктопических сокращений и продолжительности 
компенсаторных пауз. Было показано, что между интервалом сцепления и продолжи-
тельностью компенсаторной паузы существует достоверная взаимосвязь: чем короче 
интервал сцепления, тем длиннее последующая пауза. Систолическое и  диастоличе-
ское артериальное давление постэктопических синусовых сокращений оказалось более 
низким, чем в прочих синусовых сокращениях. При этом значения этих показателей 
после желудочковой парасистолы были тем меньше, чем короче был интервал сцепле-
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ния. Значения систолического артериального давления сердечных сокращений, следу-
ющих за желудочковой парасистолой, оказались тем выше, чем больше была продол-
жительность постэктопической паузы. Достоверной взаимосвязи с  диастолическим 
артериальным давлением выявлено не было. Перечисленные взаимосоотношения вы-
явлены у пациентов без структурных изменений сердца и должны быть учтены при 
изучении постэкстрасистолической потенциации у больных с заболеваниями сердеч-
но-сосудистой системы.
Ключевые слова: постэкстрасистолическая потенциация, желудочковая экстрасисто-
лия, парасистолия, преждевременные желудочковые сокращения, метод “beat to beat”, 
измерение артериального давления на каждом ударе сердца.

Прогностическая значимость желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) широко об-
суждается в научной литературе в течение многих лет. Очевидна ее потенциальная 
способность стать пусковым механизмом таких опасных для жизни желудочковых 
аритмий, как мономорфная и полиморфная желудочковая тахикардия, трепетание 
и  фибрилляция желудочков, ведущих к  внезапной сердечной смерти [1–3]. Осо-
бенно высок риск смерти у пациентов с различными органическими заболевания-
ми сердца [4–8] и его генетически детерминированными заболеваниями, включая 
каналопатии и кардиомиопатии [9–16]. Известен целый ряд электрокардиографи-
ческих (электрофизиологических) характеристик, свидетельствующих об ухудше-
нии прогноза при заболеваниях сердца. К  ним относятся, например, увеличение 
и уменьшение продолжительности QT/QTc-интервала, изменения вариабельности 
и  турбулентности сердечного ритма, наличие поздних потенциалов желудочков 
и альтернации T-волны, чувствительность барорефлекса и др. [17–22]. К менее об-
суждаемым феноменам относится постэкстрасистолическая потенциация (ПЭСП), 
представляющая собой увеличение силы синусового сердечного сокращения (ССС) 
после ЖЭ (в соответствии с рядом исследований, не только желудочковой). 

Впервые в  эксперименте на изолированном сердце лягушки увеличение со-
кратимости («Pulsverstärkung») в ССС, следующем за экстрасистолой, в сравнении 
с обычным ССС, было описано Оскаром Лангендорфом в 1885 г. [23]. Лишь в сере-
дине XX в. этот феномен, получивший название постэкстрасистолической потен-
циации, был описан у человека. Принято считать, что ССС, следующее за ЖЭ после 
компенсаторной паузы, обладает повышенной силой по сравнению с  обычными 
ССС. Это связывают с изменениями в метаболизме кальция в сердечной мышце: 
во время ЖЭ преждевременная деполяризация приводит к  сокращению сердца, 
неэффективному с точки зрения гемодинамики, а также выбросу кальция из сар-
коплазматического ретикулума. После ЖЭ за счет механизма возврата кальция 
в саркоплазматический ретикулум его концентрация возрастает. Именно это при-
водит к более мощному последующему ССС [24, 25]. В последующие десятилетия 
были предложены и другие объяснения этого феномена. К ним относятся, напри-
мер, барорецепторные влияния и активация симпатической нервной системы, из-
менения обмена калия [26]. ПЭСП предложено использовать как диагностический 
инструмент для оценки сократительной функции миокарда. Так, считается, что при 
ишемии миокарда потенцирование может быть ослаблено или отсутствовать, что 
связывают с  нарушением кальциевого обмена. Снижение или отсутствие ПЭСП 
может свидетельствовать об уменьшении сократительной способности миокарда 
при кардиомиопатиях, хронической сердечной недостаточности [27–29]. В  то же 
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время на ПЭСП могут оказывать влияние характеристики самих ЖЭ: локализа-
ция аритмогенного субстрата, ширина QRS-комплекса, интервал сцепления, про-
должительность компенсаторной паузы и др. Они могут быть изучены у пациентов 
без структурных изменений сердца, но такие больные включались в исследование 
ПЭСП лишь в единичных публикациях [30, 31].

Непростой задачей является также оценка независимого влияния на ПЭСП 
каждой из перечисленных выше характеристик ЖЭ. В связи с этим объектом на-
шего исследования была выбрана классическая частая мономорфная желудочковая 
парасистолия (ЖП), при которой единственными переменными величинами яв-
лялись интервал сцепления эктопических сокращений и компенсаторные (постэк-
страсистолические) паузы. Все ЖП каждого пациента были из одного источника, 
с одинаковой морфологией (за исключением «сливных» сокращений) и шириной 
QRS-комплексов. Это позволило изучить влияние на ПЭСП исключительно интер-
вала сцепления и постэкстрасистолических пауз.

Основным инструментом изучения ПЭСП в клинической практике является 
эхокардиография, существенно реже  — радиоизотопная вентрикулография, маг-
нитнорезонансная томография сердца. Между тем, существует достаточно простой 
неинвазивный метод оценки гемодинамических свойств как собственно ЖЭ, так 
и постэкстрасистолических ССС, характеризующих ПЭСП. Это метод определения 
артериального давления (АД), как систолического (САД), так и  диастолическо-
го (ДАД), на каждом ударе сердца («beat to beat»), основанный на принципе «раз-
груженной артерии», позволяющем регистрировать всю кривую АД полностью. 
Его особенности, а также возможность применения при обследовании пациентов 
с аритмиями, неоднократно описывались нами ранее [32, 33]. В доступной литера-
туре имеются лишь единичные публикации, в которых ПЭСП изучается с помо-
щью метода «beat to beat», при этом оценивается только САД [34].

Цель исследования — оценить взаимосвязь постэкстрасистолической потен-
циации с интервалом сцепления и компенсаторной паузой желудочковых эктопи-
ческих сокращений.

Материалы исследования

Клиническое исследование соответствовало стандартам надлежащей клини-
ческой практики (Good Clinical Practice) и принципам Хельсинкской Декларации, 
было одобрено локальным этическим комитетом при кардиологической клинике 
«Северо-Западный центр диагностики и лечения аритмий» (Санкт-Петербург, Рос-
сия). Пациентами было подписано письменное информированное согласие на уча-
стие в исследовании.

Характеристики ПЭСП оценивались у двоих пациентов с общепринятыми кри-
териями ЖП, к которым были отнесены существенные различия в интервале сцепле-
ния ЖП, межэктопический интервал, кратный общему знаменателю, а также слив-
ные сердечные сокращения при поздних эктопических желудочковых сокращениях.

Критериями включения были наличие большого (более 10000 по данным холте-
ровского мониторирования электрокардиограммы) количества ЖП, наличие един-
ственного аритмогенного субстрата (только одной морфологии QRS-комплексов), 
отсутствие органического заболевания сердца по результатам эхокардиографии.
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В качестве метода исследования было использовано определение САД и ДАД 
каждом ударе сердца на устройстве «Кардиотехника-САКР» (НАО «Инкарт», 
Санкт-Петербург, Россия, патенты на изобретение N RU 2694737 C1, В. В. Пивова-
ров с соавт. и RU 2698447 C1, В. В. Пивоваров с соавт.). Регистрация с определением 
САД и ДАД, как ССС, так и ЖП, осуществлялась в течение 15 минут. 

Статистический анализ проводился с  использованием пакета прикладных 
программ SPSS. При этом были использованы следующие методы. Для каждой 
переменной были рассчитаны средние значения и стандартные ошибки среднего 
(M  ±  m). Корреляционный анализ применялся для выявления взаимосвязи между 
интервалом сцепления ЖП и продолжительностью компенсаторной паузы, а также 
для анализа влияния этих факторов на САД и ДАД в постэктопических ССС. Для 
оценки корреляций использовались коэффициенты корреляции r (коэффициент 
Пирсона), которые демонстрировали уровень взаимосвязи между переменными. 
Регрессионный анализ использовался для отображения взаимосвязи между про-
должительностью интервала сцепления ЖП и  постэкстрасистолической паузой, 
а  также их влияния на показатели САД и  ДАД. Наиболее значимые результаты 
были получены при использовании полиномиальной регрессии третьего порядка 
(кубической). Тест Стьюдента применялся для оценки значимости различий между 
средними значениями САД и ДАД до и после ЖП. Значения p < 0,05 принимались 
за критерий статистической значимости.

Результаты исследования

Общее количество ЖП за 15 минут исследования у пациента № 1 составило 
256, у пациента № 2 — 72. Далее из исследования были исключены все ЖП в ал-
лоритме бигеминии, а  также интерполированные эктопические сокращения, так 
как они могли существенно повлиять на исследуемые характеристики. В результате 
у каждого из пациентов в анализ было включено по 14 ЖП, удовлетворяющих за-
данным критериям. Их основные электрокардиографические и гемодинамические 
характеристики представлены в табл. 1.

На первом этапе, перед тем как оценить влияние интервала сцепления ЖП 
и постэктопической паузы на гемодинамические особенности ССС, следующих за 
ЖП, была исследована взаимосвязь между продолжительностью интервала сце-
пления ЖП и  следующей за ней компенсаторной паузы. Такая корреляционная 
связь была выявлена. Она оказалась статистически существенной для обоих па-
циентов: чем короче интервал сцепления, тем длиннее пауза. Для пациента № 1 ко-
эффициент корреляции r составил –0,58 (p = 0,03), для пациента № 2 он был равен 
–0,77  (p = 0,001). При выборе оптимального графического отображения выявлен-
ной взаимосвязи для каждого из пациентов был рассчитан коэффициент регрес-
сии R2, определяющий долю вариации зависимой переменной. Наиболее высоким 
он оказался для обоих пациентов при описании взаимосвязи с помощью полино-
миальной регрессии третьего порядка (кубической). Графически эта взаимосвязь 
представлена на рис. 1.

Как можно видеть, взаимосвязь между интервалом сцепления ЖП и компен-
саторной паузой носит не линейный, а более сложный, причем индивидуальный 
для каждого из пациентов характер. При этом взаимосвязь у пациента № 2 более
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Таблица 1. Основные электрокардиографические и гемодинамические характеристики 
синусовых сокращений и желудочковых парасистол, M  ±  m

Показатель Пациент № 1 Пациент № 2

RR интервал предшествующего ЖП ССС, мс 1198,6 ± 13,7 1027,1 ± 10,8

Интервал сцепления ЖП, мс 883,6 ± 24,8 748,93 ± 18,0

RR интервал после ЖП, мс 1515,4 ± 14,8 1329,93 ± 29,8

2-й RR интервал после ЖП, мс 1186,7 ± 6,8 1018,64 ± 11,5

САД ССС, предшествующего ЖП, мм рт. ст. 131,4 ± 0,8 127,21 ± 0,9

ДАД ССС, предшествующего ЖП, мм рт. ст. 79,4 ± 0,4 78,14 ± 0,6

САД 2-го ССС, предшествующего ЖП, мм рт. ст. 131,2 ± 0,8 126,14 ± 0,9

ДАД 2-го ССС, предшествующего ЖП, мм рт. ст. 80,4 ± 0,3 76,93 ± 0,9

САД ЖП, мм рт. ст. 118,1 ± 2,4 116,4 ± 1,0

ДАД ЖП, мм рт. ст. 85,0 ± 0,4 84,7 ± 0,6

САД ССС, следующего за ЖП, мм рт. ст. 129,3 ± 0,8 123,5 ± 1,1

ДАД ССС, следующего за ЖП, мм рт. ст. 75,9 ± 0,4 71,9 ± 0,6

САД 2-го ССС, следующего за ЖП, мм рт. ст. 128,9 ± 0,7 123,4 ± 0,8

ДАД 2-го ССС, следующего за ЖП, мм рт. ст. 78,5 ± 0,3 76,2 ± 0,5

Рис. 1. Взаимосвязь между интервалом сцепления ЖП 
и постэкстрасистолической паузой
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выражена, в полном соответствии с различиями в значениях коэффициентов кор-
реляции.

Для оценки влияния ЖП на САД и ДАД постэктопических ССС, характери-
зующих возможную ПЭСП, было выполнено сравнение САД и  ДАД двух ССС, 
предшествующих ЖП, и двух ССС, следующих за ней. Для двух пациентов САД 
предшествующих ССС составило 131,32 ± 0,57 и 126,68 ± 0,63 мм рт. ст., для следу-
ющих за ЖП — 129,07 ± 0,51 и 123,46 ± 0,67 мм рт. ст. Таким образом, в обоих слу-
чаях САД после ЖП было ниже исходного. Различия оказались статистически 
значимы: для первой пары критерий Стьюдента t = 5,87 (p < 0,0001), для второй — 
t = 6,37 (p < 0,0001).

ДАД предшествующих ССС для двух пациентов составило 79,89 ± 0,25 
и 77,54 ± 0,52 мм рт. ст., для следующих за ЖП — 77,18 ± 0,36 и 74,07 ± 0,56 мм рт. ст. 
Таким образом, в обоих случаях ДАД после ЖП также было ниже. В данном слу-
чае различия оказались также статистически значимы: для первой пары критерий 
Стьюдента t = 6,66 (p < 0,0001), для второй — t = 7,16 (p < 0,0001).

Для оценки взаимосвязи между интервалом сцепления ЖП, а также следую-
щей за ней компенсаторной паузы и гемодинамическими особенностями постэк-
топических ССС был использован корреляционный анализ: значения интервала 
сцепления ЖП, а также следующей за ней компенсаторной паузы сравнивались со 
значениями САД и ДАД двух ССС, следующих после ЖП. При этом для увеличения 
статистической мощности исследования данные обоих пациентов были объедине-
ны. Результаты оценки взаимосвязи между интервалом сцепления ЖП и средними 
САД и ДАД ССС после ЖП представлены в табл. 2.

Таблица 2. Корреляционная взаимосвязь между интервалами сцеплений 
желудочковых парасистол и средними систолическим и диастолическим артериальным 

давлением двух синусовых сокращений после желудочковой парасистолы

Параметры Корреляционная связь (r) Уровень достоверности (p)

Интервал сцепления ЖП, мс, и САДср 
двух ССС после ЖП, мм рт. ст. 0,49 0,008

Интервал сцепления ЖП, мс, и ДАДср 
двух ССС после ЖП, мм рт. ст. 0,68 < 0,0001

Как следует из табл. 2, такая высокодостоверная связь была обнаружена: с уве-
личением интервала сцепления увеличивалось как САД, так и ДАД ССС, следую-
щих за ЖП. Графически (полиномиальная кубическая регрессия) она представлена 
на рис. 2, из которого следует, что более заметен рост САД и ДАД после интервала 
сцепления ЖП ≥ 750 мс.

В табл.  3  представлены результаты оценки взаимосвязи между компенса-
торной паузой и средними САД и ДАД двух ССС после ЖП (корреляционный 
анализ).

Как можно видеть, с увеличением постэктопической паузы увеличивалось САД 
следующих за ЖП ССС. При этом их ДАД достоверно не изменялось. Графически 
(полиномиальная кубическая регрессия) взаимосвязь показана на рис. 3. Рост САД 
постэктопических ССС более заметен при компенсаторных паузах ≥ 1300 мс.
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Таблица 3. Корреляционная взаимосвязь между продолжительностью 
постэкстрасистолической паузы и средними систолическим и диастолическим 

артериальным давлением двух синусовых сокращений после желудочковой парасистолы

Параметр Корреляционная связь (r) Уровень достоверности (p)

Постэкстрасистолическая пауза, мс, 
и САДср двух ССС после ЖП, мм рт. ст. 0,40 0,03

Постэкстрасистолическая пауза, мс, 
и ДАДср двух ССС после ЖП, мм рт. т. 0,25 0,21

Рис. 2. Взаимосвязь между интервалом сцепления ЖП и средними значениями АД, 
систолическим и диастолическим, двух синусовых сердечных сокращений после ЖП

Рис. 3. Взаимосвязь между продолжительностью постэкстрасистолической 
паузы и средними значениями АД, систолическим и диастолическим, двух 

синусовых сердечных сокращений после ЖП
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Обсуждение результатов исследования

Постэкстрасистолическая потенциация — феномен, клиническое значение 
которого до настоящего времени не определено, несмотря на 140-летнюю исто-
рию его изучения. Считается, что ССС, следующее за компенсаторной паузой 
после ЖЭ, обычно является более мощным в сравнении со всеми остальными 
вследствие увеличения концентрации кальция. Отсутствие увеличения силы та-
кого ССС или даже его уменьшение связывают со снижением сократительной 
способности миокарда, свойственным целому ряду заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы. Между тем представляется очевидным, что собственные харак-
теристики ЖЭ также могут оказывать влияние на мощность постэкстрасистоли-
ческих ССС. Из этих характеристик важными, безусловно, являются связанные 
между собой интервал сцепления ЖЭ и  продолжительность компенсаторной 
паузы. Оптимальной моделью для изучения этих характеристик является моно-
морфная ЖП: при таких эктопических желудочковых сокращениях изменяются 
только две указанные характеристики. При этом у  пациентов не должно быть 
структурных изменений сердца, способных повлиять на ПЭСП. В качестве мето-
да исследования была выбрана оценка САД и ДАД, в большой степени отражаю-
щих силу сердечных сокращений, на каждом ударе сердца: как предшествующем, 
так и следующем за ЖП. Стандартное время проведения исследования состав-
ляло 15 мин., поэтому необходимо было найти пациентов с большим количест- 
вом ЖП. 

Перечисленные соображения определили критерии включения в это неболь-
шое исследование: отсутствие структурных изменений сердца, большая вариабель-
ность интервала сцепления ЖП и их большое количество (более 10000 по резуль-
татам холтеровского мониторирования электрокардиограммы). Таких пациентов 
было найдено двое: с  количеством ЖП за время исследования 256 и  72. Далее 
из  числа ЖП необходимо было исключить следующие в  аллоритме бигеминии 
(ССС, предшествующие ЖП, одновременно являлись ССС, следующими за ЖП) 
и  интерполированные (отсутствие интервала сцепления). После этой процедуры 
анализу были подвергнуты всего по 14 ЖП у каждого пациента. Столь малое ко-
личество ЖП не помешало получить статистически существенные результаты. 
Следует отметить при этом, что в представленном исследовании характер оценки 
ПЭСП отличался от общепринятого. Если в большинстве предшествующих публи-
каций рассматривались гемодинамические характеристики 8–10 ССС, следующих 
за ЖЭ, то мы были лишены такой возможности вследствие большого количества 
ЖП. Поэтому САД и ДАД определялись только в двух ССС, предшествующих ЖП, 
и в двух ССС, следующих за ней.

Предположение о взаимосвязи ПЭСП с интервалом сцепления ЖП и продол-
жительностью следующих за ними компенсаторных пауз нашло свое подтверж-
дение. Как и следовало ожидать, между интервалом сцепления ЖП и продолжи-
тельностью компенсаторной паузы существует взаимосвязь: чем короче интервал 
сцепления, тем длиннее последующая пауза. Вопреки общепринятому мнению, 
САД и  ДАД двух постэктопических ССС оказались несколько ниже двух пред-
шествующих. При этом их значения были тем меньше, чем короче был интервал 
сцепления ЖП. Взаимосвязь САД ССС, следующих за ЖП, с продолжительностью 
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постэктопической паузы, оказалась менее выраженной (в соответствии со значе-
ниями коэффициентов корреляции), но также статистически существенной: САД 
росло с увеличением паузы. ДАД достоверно не изменялось. 

Заключение

Представленное небольшое исследование следует рассматривать как пилотное. 
На основании полученных данных в дальнейшем при изучении ПЭСП у пациентов 
с заболеваниями сердечно-сосудистой системы появится возможность учитывать 
гемодинамические особенности постэктопических ССС, не связанные со структур-
ными изменениями сердца. Ограничением исследования можно считать широкий 
диапазон интервала сцепления при ЖП: в пределах примерно 570–1160 мс. Между 
тем, интервал сцепления ЖЭ, как известно, составляет в большинстве случаев око-
ло 500–600 мс. 

Полученные результаты могут быть сформулированы в виде выводов.
1.	 Между интервалом сцепления ЖП и продолжительностью компенсаторной 

паузы существует достоверная взаимосвязь: чем короче ИС, тем длиннее последу-
ющая пауза. Однако эта взаимосвязь носит нелинейный, причем индивидуальный 
характер.

2.	 САД и ДАД постэктопических ССС ниже САД и ДАД прочих ССС. Разли-
чия оказались невелики, но высокодостоверны.

3.	 Значения САД и ДАД ССС после ЖП тем меньше, чем короче ИС. Эта взаи-
мосвязь носит нелинейный, но высокодостоверный характер.

4.	 Значения САД ССС, следующих за ЖП, тем выше, чем больше продолжи-
тельность постэктопической паузы. Эта взаимосвязь носит нелинейный, но высо-
кодостоверный характер. Статистически существенной взаимосвязи между ДАД 
ССС, следующих за ЖП, и продолжительностью компенсаторной паузы, выявлено 
не было.

5.	 Перечисленные взаимосоотношения выявлены у пациентов без структур-
ных изменений сердца и должны быть учтены при изучении ПЭСП у больных с за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы.
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Postextrasystolic potentiation refers to an increase in the strength of sinus heart contractions 
following a ventricular extrasystole, which is associated with changes in calcium metabolism 
in the heart muscle, particularly its release from the sarcoplasmic reticulum. It is generally 
believed that a reduction or absence of postextrasystolic potentiation may indicate decreased 
myocardial contractility in various cardiovascular diseases. However, the influence of the 
characteristics of the ventricular extrasystoles themselves on this phenomenon, in the absence 
of structural heart changes, has been scarcely evaluated. In this study, using the example of 
ventricular parasystole and a method of arterial blood pressure assessment with each heart-
beat, the influence of the coupling intervals of ectopic beats and the duration of compensatory 
pauses on postextrasystolic potentiation was examined. It was shown that there is a significant 
correlation between the coupling interval and the duration of the compensatory pause: the 
shorter the coupling interval, the longer the subsequent pause. The systolic and diastolic blood 
pressure of post-ectopic sinus beats were found to be lower than in other sinus beats. More-
over, these values were lower following ventricular parasystole when the coupling interval was 
shorter. The systolic blood pressure values of the heartbeats following ventricular parasystole 
were higher, the longer the post-ectopic pause lasted. No significant correlation with diastolic 
blood pressure was found. These relationships were identified in patients without structural 
heart changes and should be considered when studying postextrasystolic potentiation in pa-
tients with cardiovascular diseases.
Keywords: postextrasystolic potentiation; ventricular extrasystole; parasystole; premature 
ventricular contractions; beat-to-beat method; arterial blood pressure measurement for each 
heartbeat.
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