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При	 изменении	 длительности	 реполяризации	 в	 перфузируемой	 области	 в	 модели	 острой	 ишемии	
и	последующей	реперфузии	у	30	анестезированных	крыс	проведена	оценка	связи	между	показателями	де-	
и	реполяризации	миокарда	с	возникновением	реперфузионных	желудочковых	тахиаритмий.	Время	актива-
ции	(aT),	время	реполяризации	(rT)	и	длительность	реполяризации	(ari)	были	определены	в	каждой	из	
64	униполярных	электрограмм,	зарегистрированных	с	помощью	эпикардиальной	матрицы	в	ишемической	
и	неишемической	зонах.	Рассчитаны	глобальная	и	пограничная	дисперсии	реполяризации.	Немедленно	по-
сле	коронарной	окклюзии	части	животных	вводился	пинацидил	(Pin,	0,3	мг/кг,	в/в,	n	=	11)	для	уменьшения	
длительности	реполяризации;	тетраэтиламмоний	(ТЕА,	4	мг/кг,	в/в,	n	=	9)	для	увеличения	длительности	ре-
поляризации	в	перфузируемой	зоне,	плацебо	(контроль,	n	=	10).	Время	активации	увеличивалось,	а	длитель-
ность	реполяризации	уменьшалась	в	зоне	ишемии	во	всех	группах	животных,	в	то	время	как	в	перфузиру-
емой	зоне	rT(ari)	укорачивались	в	группе	Pin,	удлинялись	в	группе	ТЕА	в	период	ишемии	и	реперфузии,	
при	неизменном	времени	активации.	Коронарная	окклюзия	приводила	к	росту	дисперсий	реполяризации	во	
всех	группах	животных,	но	наименьшие	значения	наблюдались	в	группе	Pin,	наибольшие	–	в	группе	ТЕА.	
В	группе	Pin	у	2	из	11	животных	развилась	ЖТ/ФЖ	на	первых	минутах	реперфузии,	в	группе	ТЕА	–	у	9	из	9,	
в	контрольной	группе	–	у	6	из	10.	В	модели	однофакторной	логистической	регрессии	параметры	дисперсии	
реполяризации	не	были	связаны	с	развитием	реперфузионных	аритмий,	несмотря	на	то,	что	являются	из-
вестными	аритмогенными	факторами.	Предиктором	развития	реперфузионных	ЖТ/ФЖ	была	длительность	
реполяризации	в	перфузируемой	области.
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Under	the	modulating	of	 the	duration	of	repolarization	in	the	perfused	area	in	the	model	of	acute	ischemia	
and	subsequent	reperfusion	in	30	anesthetized	rats,	the	association	between	the	parameters	of	myocardial	de-	and	
repolarization	and	the	occurrence	of	ventricular	reperfusion	tachyarrhythmias	was	evaluated.	activation	time	(aT),	
repolarization	time	(rT)	and	repolarization	duration	(ari)	were	determined	in	each	of	64	unipolar	electrograms	
recorded	using	the	epicardial	array	in	the	ischemic	and	nonischemic	zones.	The	global	and	borderline	dispersion	
of	 repolarization	were	 calculated.	 immediately,	 after	 coronary	 occlusion,	 pinacidil	 (Pin,	 0.3	mg/kg,	 i.v.,	 n	=	11)	
was	administered	to	decrease	the	duration	of	repolarization	in	perfused	area,	tetraethylammonium	(TEa,	4	mg/kg,	
i.v.,	n	=	9)	–	to	increase	repolarization	duration	in	the	perfused	zone	and	placebo	(control,	n	=	10).	The	activation	
time	increased,	and	the	duration	of	repolarization	decreased	in	the	ischemic	zone	in	all	groups	of	animals,	while	
in	the	perfused	zone	rT(ari)	shortened	in	the	Pin	group	and	lengthened	in	the	TEa	group	during	ischemia	and	
reperfusion	under	the	stable	activation	time.	coronary	occlusion	led	to	dispersions	of	repolarization	increase	in	all	
groups	of	animals,	but	the	lowest	values	were	observed	in	the	Pin	group,	the	highest	in	the	TEa	group.	The	incidence	
of	VT/Vf	in	the	first	minutes	of	reperfusion	in	the	Pin	group	was	2	out	of	11	animals,	in	the	TEa	group	–	9	out	of	9,	
in	the	control	group	–	6	out	of	10.	in	logistic	regression	analysis,	the	parameters	of	repolarization	dispersion	were	not	
associated	with	the	incidence	of	reperfusion	arrhythmias,	despite	it	is	known	as	arrhythmogenic	factor.	The	predictor	
of	reperfusion	VT/Vf	was	the	duration	of	repolarization	in	the	perfused	area.
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arrhythmogenesis

Внезапная	 сердечная	 смерть	 (ВСС)	
лидирует	 среди	 причин	 смертности	 в	 раз-
витых	 странах	 в	 течение	 последних	 деся-
тилетий	[1].	 Причиной	 ВСС	 в	 80	%	 случа-
ев	 являются	 желудочковые	 тахиаритмии	
(фибрилляция	 желудочков	 и	 желудочковая	
тахикардия,	 ФЖ/ЖТ)	[2].	 Реперфузионные	

аритмии	 являются	 признаком	 успешного	
восстановления	 кровотока,	 но	 повышают	
смертность	 пациентов	 вследствие	 спон-
танного	 или	 медикаментозного	 тромболи-
зиса	 на	 догоспитальном	 этапе,	 после	 про-
веденных	 интервенционных	 мероприятий	
на	коронарных	сосудах	–	на	госпитальном,	
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а	 также	 в	 долгосрочной	 перспективе	[3].	
Базовыми	механизмами	аритмогенеза	в	ус-
ловиях	 ишемии	 и	 реперфузии	 являются:	
появление	волн	реентри,	 триггерная	актив-
ность	 и	 аномальный	 автоматизм.	 Ишеми-
ческая	 зона	 с	 нарушенной	 возбудимостью,	
замедленным	 проведением,	 укороченным	
потенциалом	действия	формирует	выражен-
ную	дисперсию	реполяризации.	На	границе	
пораженной	 и	 здоровой	 области	 формиру-
ется	 однонаправленный	 блок	 проведения,	
что	создает	условия	для	возникновения	ре-
ентри	 [4].	 Увеличенная	 дисперсия	 реполя-
ризации	не	всегда	является	определяющим	
фактором	аритмогенеза,	 но	повышает	риск	
развития	аритмий	[5].	Возникновение	триг-
ггерной	 активности	 связано	 с	 усугублени-
ем	кальциевой	перегрузки,	неравномерным	
восстановлением	 длительности	 реполяри-
зации	в	ишемической	и	околоишемических	
областях	 и	 появлением	 ранних	 и	 поздних	
постдеполяризаций	 в	 условиях	 нарушения	
коронарного	 кровотока	 и	 его	 восстановле-
ния	[6].	 Особую	 роль	 в	 развитии	 аритмий	
играет	 пограничная	 зона.	 За	 счет	 близости	
к	 ишемической	 зоне,	 эта	 область	 с	 сохра-
ненной	коронарной	перфузией,	может	стать	
источником	запуска	волн	реентри	[7]	и	триг-
ггерной	 активности.	 Если	 в	 пограничной	
зоне	длительность	реполяризации	уменьша-
ется,	 что	 возможно	при	 возникновении	 то-
ков	повреждения	между	ишемической	и	здо-
ровой	областью	миокарда	[8],	то	в	условиях	
ишемической	кальциевой	перегрузки	высок	
риск	 развития	 поздних	 постдеполяриза-
ций	[9].	Длительность	реполяризации	в	по-
граничной	зоне	может	быть	увеличена	за	счет	
влияния	свободных	форм	кислорода	и	каль-
циевой	 перегрузки	 на	 потенциал	 действия	
кардиомиоцитов,	в	этой	ситуации	возможно	
появление	 ранних	 постдеполяризаций	[10].	
В	ранее	 проведенных	 нами	 исследованиях	
была	 обнаружена	 ретроспективная	 связь	
между	увеличенной	длительностью	реполя-
ризации	в	перфузируемой	области	миокарда	
и	реперфузионными	аритмиями	[11].	Таким	
образом,	 электрофизиологические	 характе-
ристики	 пограничной	 (перфузируемой)	 об-
ласти	миокарда	оказывают	важное	влияние	
на	аритмогенез.	Возможно	ли,	изменяя	дли-
тельность	реполяризации	в	перфузируемой	
области	миокарда,	влиять	на	возникновение	
реперфузионных	аритмий?	Какова	роль	мо-
дифицируемой	дисперсии	реполяризации	на	
аритмогенез	в	данной	модели?

Цель	 исследования:	 определить	 роль	
дисперсии	реполяризации	в	возникновении	
реперфузионных	 аритмий	 при	 изменении	
длительности	реполяризации	в	перфузиру-
емой	области	миокарда	в	модели	ишемии-
реперфузии	у	крыс.

Материалы и методы исследования

Эксперименты	 проведены	 на	 4–5-ме-
сячных	 самцах	 крыс	 линии	 Wistar	 весом	
160–200	 г.	 Работа	 с	 животными	 проводи-
лась	 согласно	 международным	 правилам	
(Guide	 for	 the	 care	 and	 Use	 of	 laboratory	
animals,	 8th	 Edition,	 national	 academies	
Press	 (US)	2011)	и	была	одобрена	локаль-
ным	 этическим	 комитетом	Института	фи-
зиологии	Коми	НЦ	УрО	РАН.	Крысы	были	
наркотизированы	 золетилом	 (10	мг/кг,	 
в/м)	 и	 ксилазином	 (2	мг/кг,	 в/м),	 интуби-
рованы	 и	 переведены	 на	 искусственную	
вентиляцию	 легких.	 После	 выполнения	
срединной	 стернотомии	 при	 спонтанном	
синусно-предсердном	 ритме	 были	 зареги-
стрированы	 униполярные	 электрограммы	
с	 использованием	 8*8	 электродной	 ма-
трицы	от	эпикарда	верхушки	и	основания	
правого	 и	 левого	 желудочка	 при	 помощи	
144-канальной	 системы	 для	 синхронной	
регистрации	 электрических	 потенциалов	
сердца	с	дискретизацией	сигнала	4000	Гц	
(Институт	физиологии	Коми	НЦ	УрО	РАН	
совместно	с	ООО	«Альтоника»,	г.	Москва).	
Верхушка	левого	желудочка	соотносилась	
с	областью	ишемии,	верхушка	правого	же-
лудочка	–	с	неишемизированной	(перфузи-
руемой)	 областью.	ЭКГ	 регистрировалась	
с	 помощью	 стандартных	 отведений	 от	
конечностей.	 Модель	 острой	 коронарной	
окклюзии	 создавалась	 путем	 обратимого	
лигирования	ствола	левой	коронарной	ар-
терии	(ЛКА)	в	течение	5	мин,	с	последую-
щей	15-минутной	реперфузией.	

Животные	были	разделены	на	3	группы:	
контрольная	группа	(control,	n	=	10),	группа	
Pin	 (n	=	11),	 в	 которой	 после	 лигирования	
ЛКА	 незамедлительно	 в	 системный	 крово-
ток	 через	 бедренную	 вену	 вводился	 препа-
рат,	укорачивающий	длительность	реполяри-
зации	в	перфузируемой	области	–	пинацидил	
(Pinacidil	monohydrate,	Sigma-aldrich	Gmbh,	
Germany)	 в	 дозе	 0,3	мг/кг;	 в	 группе	 ТЕА	
(n	=	9)	 вводился	 препарат,	 увеличивающий	
длительность	 реполяризации	 –	 тетраэти-
ламмоний	 (Тetraethylammonium	 chloride,	
Sigma-aldrich	 Gmbh,	 Germany)	 в	 дозе	 
4	мг/кг;	животным	группы	контроля	вводился	
физиологический	 раствор	 в	 эквивалентном	
объеме.	Предполагалось,	что	после	лигирова-
ния	ЛКА	препараты	не	попадали	в	ишемизи-
рованную	(неперфузируемую)	область.	

Униполярные	электрограммы	регистри-
ровали	в	исходном	состоянии,	во	время	ок-
клюзии	ЛКА	и	в	начале	реперфузии	(5	мин).	
В	каждом	 отведении	 определяли	 время	
активации	 (aT)	 и	 время	 окончания	 репо-
ляризации	 (rT)	 соответственно,	 как	 dV/dt	
min	 в	 период	QrS	 комплекса	 и	 dV/dt	max	
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в	период	T	волны.	Длительности	интервала	
активация-реполяризация	 (ari),	 служив-
шего	суррогатным	показателем	длительно-
сти	 потенциала	 действия,	 определяли	 как	
разность	между	rT	и	aT.	Были	рассчитаны	
глобальная	 дисперсия	 реполяризации,	 как	
разность	 между	 максимальным	 и	 мини-
мальным	 значениями	 rT	 во	 всех	 зареги-
стрированных	 отведениях	 ПЖ	 и	 ЛЖ,	 по-
граничная	дисперсия	реполяризации	–	как	
разность	 между	 максимальным	 и	 мини-
мальным	значениями	rT	между	ишемиче-
ской	 и	 перфузируемой	 зонами.	 В	период	
реперфузии	 по	 данным	 эпикардиального	
картирования	и	ЭКГ	проведена	оценка	воз-
никающих	 желудочковых	 аритмий.	 Сте-
пень	ишемического	повреждения	оценива-
лась	 по	 числу	 эпикардиальных	 отведений	
с	подъемом	сегмента	ST,	зарегистрирован-
ных	матрицей	в	области	ишемии.	

Статистическая	обработка	данных	про-
водилась	 с	 помощью	 программ	 bioSTaT	
6.7.1	и	SPSS	Statistic	23.	Данные	представ-
лены	в	виде	медианы	и	интерквартильного	
интервала	 [Ме	 (25;	 75)].	 Критерий	Фрид-
мана	использовали	для	парных	сравнений	
внутри	группы	до	и	во	время	воздействия,	
критерии	 Манна	 –	 Уитни	 для	 сравнения	
групп,	 хи-квадрат	 для	 оценки	 вероятно-
сти	развития	аритмий.	С	помощью	метода	
однофакторной	 линейной	 регрессии	 про-
веряли	связь	между	аритмиями	и	электро-
физиологическими	 показателями.	 Разли-
чия	считали	значимыми	при	p	<	0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Реперфузионные желудочковые аритмии
При	 оценке	 реперфузионных	 аритмий	

учитывались	 желудочковые	 тахиаритмии,	
сопровождающиеся	 нарушением	 систем-
ной	 гемодинамики	 –	 фибрилляция	 желу-
дочков	и	желудочковая	тахикардия,	которые	
являются	эквивалентом	ВСС	в	клинической	
ситуации.	Реперфузионные	аритмии	наблю-
дались	в	течение	1–2	минуты	после	начала	
реперфузии.	В	группе	контроля	из	10	крыс	
у	6	развилась	ФЖ/ЖТ,	в	группе	пинациди-
ла	из	11	крыс	у	2	наблюдалась	ЖТ,	в	группе	
ТЕА	у	9	из	9	животных	развились	ФЖ/ЖТ.	
Таким	образом,	в	группе	Pin	жизнеугрожаю-
щие	реперфузионные	аритмии	встречались	
реже,	 а	 в	 группе	 ТЕА	 чаще	 (χ2	=	13,562,	
p	=	0,002).	

Электрофизиологические параметры
Зона ишемии.	 Размер	 области	 ишеми-

ческого	 повреждения	 не	 отличался	 между	
группами:	 87(88-95)	%	 отведений	 –	 в	 кон-
трольной	группе,	84	(75–100)	%	–	в	группе	

Pin,	86	(81–95)	%	–	в	группе	ТЕА	(p	>	0,005).	
В	зоне	ишемии	для	всех	животных	было	ха-
рактерно	 увеличение	 времени	 активации	
(АТ),	уменьшение	времени	(rT)	и	длитель-
ности	реполяризации	(ari)	в	течение	5	мин	
окклюзии	 ЛКА	 (табл.	1),	 т.е.	 наблюдалось	
типичное	 для	 ишемических	 условий	 за-
медление	 скорости	 охвата	 возбуждением	
и	 уменьшение	 длительности	 ПД,	 эквива-
лентом	которого	является	ari	[12].

Перфузируемая (неишемическая) область.	
В	группе	 контроля	 в	 неишемической	 об-
ласти	 в	 ходе	 эксперимента	 показатели	 де-	
и	 реполяризации	 не	 изменялись	 (табл.	1).	
В	группе	 Pin	 в	 период	 ишемии	 и	 в	 начале	
реперфузии	 происходило	 уменьшение	 rT	
и	ari,	 при	 неизменном	aT.	 В	группе	TEa	
время	активации	не	изменялось,	но	увеличи-
вались	показатели	реполяризации	(табл.	1).

Пинацидил	 является	 открывателем	
АТФ-зависимых	 калиевых	 каналов,	 вызы-
вает	 гиперполяризацию	 мембраны,	 умень-
шает	 амплитуду	и	длительность	ПД,	 каль-
циевую	 перегрузку	 и	 время	 сокращения	
кардиомиоцита	 [13],	 поэтому	 он	 приводил	
к	 укорочению	ari	и	rT.	Пинацидил	отно-
сят	к	антиангинальным	препаратам,	умень-
шающим	пред-	и	постнагрузку	за	счет	рас-
слабления	гладкомышечных	клеток,	но	его	
влияние	 на	 аритмогенез	 неоднозначно	 –	
в	исследованиях	он	показывал	и	антиарит-
могенный,	и	проаритмогенный	эффект	в	ус-
ловиях	ишемии-реперфузии	[14].

В	 нашей	 работе	 в	 группе	 пинацидила	
желудочковые	 тахиаритмии	 встречались	
реже,	 чем	 в	 группе	 контроля	 и	 в	 группе	
ТЕА.	 Возможно,	 противоречивые	 данные	
о	 влиянии	 пинацидила	 на	 возникновение	
аритмий	 связаны	 с	 разным	 дизайном	 ис-
следований	(работы	in vitro,	in vivo,	разный	
способ	 применения	 препарата).	 Можно	
предположить,	 что	 обработка	 пинациди-
лом	 изолированных	 микропрепаратов	 ми-
окарда	 или	 использование	 пинацидила	
в	 ишемизированных	 условиях	 вызовет	
еще	 большее	 укорочение	 ПД,	 что	 приве-
дет	 к	 выраженной	 гетерогенности	 элек-
трофизиологических	 свойств	 миокарда	
и	 будет	 способствовать	 возникновению	
реентри	 [15].	 В	нашем	 исследовании	 пи-
нацидил	использовался	как	препарат,	уко-
рачивающий	ПД	исключительно	 в	 перфу-
зируемой	 области,	 тогда	 как	 параллельно	
в	соседней-	ишемизированной	зоне	также	
происходило	 уменьшение	 длительности	
ПД.	 Соответственно,	 пинацидил	 умень-
шал	гетерогенность	реполяризации	между	
ишемической	 и	 перфузируемой	 зонами,	
что	 и	 привело	 к	 уменьшению	 дисперсии	
реполяризации	 в	 группе	 Pin	 и	 меньшей	
встречаемости	реперфузионных	аритмий.	
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Таблица 1
Электрофизиологические	параметры	в	группах	control,	Pin	и	TEa	 

исходно,	во	время	ишемии	и	реперфузии

Исходно Ишемия Реперфузия

aTi
control 12	(11;	12) 13	(11;	17)* 13	(13;	17)*
Pin 13	(12;	13) 19	(18;	20)* 17	(16;	18)*

TEA 11	(11;	11) 18	(16;	20)* 14	(14;	17)

rTi
control 39	(37;	40) 27	(27;	32)	* 29	(26;	36)	*
Pin 38	(36;	39) 34	(31;	36)	* 35	(33;	37)	*

TEA 38	(35;	42) 33	(31;	38)* 33	(29;	35)	*

arii
control 28	(26;	28) 14	(13;	16)* 16	(13;	19)	*
Pin 24	(23;	25) 14	(11;	17)* 18	(16;	20)	*

TEA 26	(25;	30) 13	(11;	22)* 16	(12;	19)*

aTn
control 11	(10;	11) 11	(10;	12) 11	(10;	12)
Pin 12	(12;	13) 11	(11;	12) 12	(11;	12)

TEA 11	(10;	11) 10	(11;	11) 11	(11;	12)

rTn
control 37	(35;	39) 37	(36;	39) 37	(35;	38)
Pin 36	(35;	39) 30	(27;	32)*§ 28	(26;	32)*§

TEA 36	(33;	39) 42	(37;	45)*§ 46	(38;	48)*§

arin
control 27	(25;	28) 27	(25;	28) 25	(24;	27)
Pin 24	(22;	28) 18	(16;	21)*§ 15	(15;	19)*§

TEA 25	(22;	28) 31	(26;	34)*	§ 35	(26;	37)*§

Глобальная	дисперсия	rT
control 2	(2;	5) 9	(6;	11)* 4	(1;	8)$
Pin 3	(2;	3) 4	(1;	5)	§$ 5	(4;	11)*$

TEA 3	(2;	5) 9	(5;	15)* 15	(9;	19)*§

Пограничная	дисперсия	rT
control 2	(1;	4) 9	(6;	11)* 5	(2;	9)$
Pin 1	(1;	3) 3	(2;	4)	§$ 5	(4;	10)*$

TEA 3	(1;	5) 8	(6;	11) 14	(10;	19)*

П р и м е ч а н и е .	aTi,	rTi,	arii	–	время	активации,	время	реполяризации	и	длительность	репо-
ляризации	зоны	ишемии;	aTn,	rTn,	arin	–	время	активации,	время	реполяризации	и	длительность	
реполяризации	неишемической	(перфузируемой)	зоны;

*	–	p	<	0,05	по	сравнению	с	исходными	значениями;
§	–	p	<	0,05	по	сравнению	с	группой	контроля; 
$	–	p	<	0,05	по	сравнению	с	группой	ТЕА.

Тетраэтиламмоний	 –	 это	 неспецифи-
ческий	 блокатор	 калиевых	 каналов.	 Бло-
кируя	калиевые	 токи,	 он	увеличивает	дли-
тельность	 ПД.	 В	перфузируемой	 области	
rT	и	ari	увеличивались	в	период	ишемии	
и	реперфузии,	при	этом	АТ	оставалось	не-
изменным.	Удлинение	rT(ari)	 в	 перфузи-
руемой	 области	 на	 фоне	 одновременного	
уменьшения	rT	(ari)	в	зоне	ишемии	при-
водило	к	увеличению	дисперсии	реполяри-
зации	как	глобальной,	так	и	пограничной.	

Дисперсии реполяризации. Глобальная	
и	 пограничная	 дисперсии	 реполяризации	
увеличивались	 в	 период	 ишемии	 и	 репер-

фузии	во	всех	экспериментальных	группах	
(табл.	1).	В	группе	пинацидила	как	глобаль-
ная,	 так	 и	 пограничная	 дисперсии	 реполя-
ризации	были	меньше	по	сравнению	с	груп-
пой	контроля	в	период	ишемии	и	на	первой	
минуте	реперфузии	(табл.	1).	В	группе	ТЕА	
в	перфузируемой	области	показатели	репо-
ляризации	увеличивались	на	фоне	укороче-
ния	в	области	ишемии,	соответственно	дис-
персия	реполяризации	была	больше	в	этой	
группе	 по	 сравнению	 с	 группой	 контроля,	
в	которой	rT	(ari)	не	менялись	и	группой	
пинацидила,	 в	 которой	 rT(ari)	 уменьша-
лись	в	перфузируемой	области	(табл.	1).
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Предикторы развития реперфузионных 
желудочковых тахиаритмий. При	 помо-
щи	 однофакторной	 логистической	 регрес-
сии	 мы	 проверили	 наличие	 связи	 между	
электрофизиологическими	 параметрами	
и	 возникновением	 реперфузионных	 ЖТ/
ФЖ	 у	 животных	 всех	 экспериментальных	
групп.	Ни	один	из	показателей	де-	и	реполя-
ризации	зоны	ишемии	не	был	ассоциирован	
с	 возникновением	 аритмий,	 а	 в	 перфузи-
руемой	области	связь	с	развитием	ЖТ/ФЖ	
имели	rT	и	ari.	Несмотря	на	рост	диспер-
сии	реполяризации	и	различия	между	груп-
пами	 в	 период	 ишемии	 и	 реперфузии,	 не	
один	из	ее	параметров	не	показал	себя	как	
предиктор	 реперфузионных	 тахиаритмий	
(табл.	2).	Увеличение	дисперсии	реполяри-
зации	 связано	 с	 высоким	 риском	 развития	
аритмий	[5],	 но	 не	 всегда	 достаточно	 для	
реализации	 аритмогенного	 действия.	 Пре-
дикторами	 аритмий	 в	 нашей	 эксперимен-
тальной	модели	стали	параметры	реполяри-
зации	перфузируемой	области,	что	говорит	
о	 том,	 что	 риском	 возникновения	 репер-
фузионных	 аритмий	 можно	 управлять,	 из-
меняя	 длительность	 реполяризации	 в	 пер-
фузируемой	 области	 после	 наступления	
коронарной	окклюзии,	но	решающим	фак-

тором	в	аритмогенезе	станет	не	модифици-
руемая	дисперсия	реполяризации	между	зо-
нами,	а	непосредственно	сама	длительность	
реполяризации	 в	 соседней	 к	 зоне	 ишемии	
области,	 что	 подразумевает	 не	 только	 ме-
ханизм	развития	аритмий	по	типу	реентри,	
но,	 вероятнее	 всего,	 и	 по	 типу	 триггерной	
активности	[6].	

Выводы
Дисперсия	 реполяризации	 не	 ассоции-

рована	с	развитием	реперфузионных	желу-
дочковых	тахиаритмий	при	изменении	дли-
тельности	реполяризации	в	перфузируемой	
области	в	модели	острой	ишемии-реперфу-
зии.	 Предиктором	ЖТ/ФЖ	 является	 непо-
средственно	 длительность	 реполяризации	
в	перфузируемой	области	миокарда.

Исследование выполнено при финансо-
вой поддержке РФФИ в рамках научного 
проекта № 18-315-00339.
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