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Резюме

В работе проведен анализ факторов, влияющих на 
частоту желудочковых экстрасистолий (ЖЭ) у лиц мо-
лодого возраста с артериальной гипертензией (АГ). 
Материалы и методы исследования. Проанализи-
рованы результаты исследований 980 больных АГ, из 
них 330 человек в возрасте от 24 до 45 лет (основная 
группа) и 650 больных среднего и старшего возрас-
та (46–74 года)  — группа сравнения. Исследование 
включало анализ данных электрокардиограмм (ЭКГ), 
холтеровского мониторирования ЭКГ, индекса массы 
тела (ИМТ), возраста, пола, результатов стандартного 
биохимического анализа крови. Диагноз ЖЭ устанав-
ливали на основании результатов 24-часового холте-
ровского мониторирования. Критериями исключения 
были: пациенты с фракцией выброса менее 50% по 
данным эхокардиографии, с психическими и онко-
логическими заболеваниями. Результаты. Исследо-
вание больных с АГ молодого возраста показало, что 
молодые люди в 47% случаев не отмечали появление 
ЖЭ. Анализ корреляционных связей числа ЖЭ и па-
роксизмов ЖЭ у больных АГ молодого возраста по-
казал, что их число коррелировало с уровнем калия 
в крови (r=–0,38; р=0,04), глюкозой (r=–0,73; р=0,001), 
показателями гепатоцитолиза (АСТ (r=0,70; р=0,03), 
АЛТ (r=0,38; р=0,05), с альбумином (r=0,40; р=0,003)), 

а у мужчин  — с уровнем тестостерона в сыворотке 
крови (r=0,83; р=0,009). При наличии гипертониче-
ской болезни эпизоды ЖЭ чаще возникали у лиц более 
молодого возраста. У больных АГ старшего возраста 
число ЖЭ коррелировало с показателями липидного 
обмена. При оценке поведенческих факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний было продемон-
ст рировано, что число ЖЭ коррелировало с индек-
сом массы тела при его значениях выше 25 кг/м2, то 
есть при избыточной массе тела или ожирении. Пос-
троена модель прогнозирования пароксизмов ЖЭ. 
К числу наиболее информативных признаков были 
отнесены отношение QT/QTc и возраст пациента на 
момент обследования. Точность прогноза составила 
77,4% на обучающей и 77,4% при контрольной про-
верке. Заключение. Полученная дискриминантная 
модель может быть рекомендована для применения 
при обследовании больных АГ молодого возраста для 
выделения групп пациентов c риском эпизодов желу-
дочковых пароксизмов до проведения холтеровского 
мониторирования.

Ключевые слова: желудочковая экстрасистолия, ар-
териальная гипертензия, молодой возраст, модель 
прогноза
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Summary

The authors analysed the factors impacting ventricu-
lar extrasystole (VE) incidence in young people with 
arterial hypertension (AH). Маterials and methods. 

The results of 980 examinations of AH patients have 
been reviewed, 330 of them between 24 and 45 years 
of age (main arm), and 650 between 46 and 74 years 
of age. The study included review of ECG data, Holter 
ECG monitoring, body mass index (BMI), age, gender, 
standard blood biochemistry. VE was diagnosed on the 
basis of 24-hours’ Holter monitoring. The following ex-
clusion criteria were applied, ejection fraction less than 
50% based on echocardiography, oncology and mental 
patients. Results. The study of young AH patients dem-
onstrated that VE and paroxysms in this group corre-
lated with potassium blood level (r=–0.38, р=0.04), glu-
cose (r=–0.73, р=0.001), LFT (АSТ (r=0.70, р=0.03), АLТ 
(r=0.38, р=0.05), albumin (r=0.40, р=0.003)), аnd testos-

terone blood serum level in males (r=0.83, р=0.009). In 
case of hypertension, VE paroxysms were more frequent 
in younger patients. In AH patients more advanced in 
age VE correlated with lipid metabolism. Analysis of 
behavorial cardiovascular risk factors showed that the 
number of VE correlated with body mass index if the 
latter exceeded 25, i.е. in overweight or obese patients. 
A model was designed to forecast VE paroxysms. Age 
and QT/QTc ration were considered the most informa-
tive. The forecast was 77,4% accurate in the learning 
sample, and 77,4% in the control one. Conclusion. The 
discriminative model developed may be recommended 
to examine young AH patients in order to single out 
groups of patients with VE paroxysms’ risks prior to 
Holter monitoring.

Кeywords: ventricular extrasystole (VE), аrterial hyper-
tension (AH), young patients, forecast model

Введение

Артериальная гипертензия (АГ) представляет со-
бой основной фактор риска неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий, поскольку приводит к 
атеросклерозу, ишемической болезни сердца (ИБС), 
хроническому заболеванию почек, заболеванию пе-
риферических ар терий, сердечной недостаточности 
и инсульту [1, 2]. Эпи демиологические исследования 
выявили связь АГ с широким спектром желудочковых 
экстрасистолий (ЖЭ), которые могут существенно вли-
ять на прогноз заболеваемости и смертности пациен-
тов с АГ [3]. 

Желудочковые экстрасистолии являются, наряду 
с предсердными экстрасистолиями, наиболее распро-
страненным видом нарушений сердечного ритма. 
Часто ЖЭ являются «идиопатическими», то есть возни-
кающими без явных причин. На «идиопатические же-
лудочковые аритмии» приходится 10% всех диагнозов 
желудочковых аритмий. Наиболее часто встречающий-
ся вид желудочковых аритмий — ЖЭ [3–5]. Желудочко-
вые экстрасистолии по общепризнанной прогностиче-
ской классификации желудочковых аритмий (Bigger J.T., 
1984) в большинстве своем являются доброкачествен-
ными, то есть не требующими специальной терапии. 
В то же время есть исследования, показывающие, что 
ЖЭ могут способствовать развитию кардиомиопатии 
и сердечной недостаточности, хотя и в этом случае 
кардиомио патия, вызванная ЖЭ, является потенциаль-
но обратимым состоянием, и функция левого желудоч-
ка (ЛЖ) улучшается при подавлении ЖЭ [6, 7]. В то же 
время метаанализ исследований у взрослых без сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) с ЖЭ показал более 

высокую смертность от всех причин, от ССЗ, повышен-
ный риск развития ИБС (95% ДИ от 1,28 до 2,31), по срав-
нению с теми, у кого нет ЖЭ, и этот риск повышается при 
наличии ССЗ, в частности, инфаркта миокарда [8, 9].

У пациентов с АГ ЖЭ встречаются примерно в 15% 
случаев [10]. АГ вызывает структурные изменения, в 
частности, гипертрофию ЛЖ, с последующими элект-
рофизиологическими изменениями в ткани миокарда 
желудочков, которые могут привести к появлению 
ЖЭ, желудочковой тахикардии (ЖТ) и внезапной сер-
дечной смерти (ВСС). Показано, что у 75–80% больных 
ИБС причиной ВСС является фибрилляция желудоч-
ков (ФЖ), которой предшествует ЖЭ, переходящая 
сначала в неустойчивую, а затем в устойчивую ЖТ и 
далее — в ФЖ с асистолией и развитием клинической 
смерти [9, 10]. Среди осложнений АГ в последние годы 
чаще стали наблюдать пароксизмальные ЖЭ, которые 
верифицируют лишь в 16,2% случаев [9].

Частота ЖЭ связана с несколькими ковариатами, в 
основном с факторами риска ССЗ, сосудистым ремо-
делированием и повышенным синтезом эндотелиаль-
ных вазоконстрикторных факторов, социально-эко-
номическим статусом: суммарно было обнаружено 
17 значимых факторов риска ЖЭ [9]. 

С патофизиологической точки зрения наличие 
гипертрофии ЛЖ, вероятно, является наиболее значи-
мым фактором развития ЖЭ у больных АГ. Электрофи-
зиологические изменения, связанные с гипертрофией 
ЛЖ, неоднородны по всей гипертрофированной тка-
ни, а фиброз миокарда создает области электриче ской 
нестабильности,  то есть зоны с патологической авто-
номной продукцией и циркуляцией электрических 
импульсов, частично изолированные фиброзной тка-
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нью от синусного узла, которые могут формировать 
субстрат для ЖЭ. Кроме того, такие пациенты часто 
получают лечение, которое может привести к дисба-
лансу электролитов (в частности, гипокалиемии и ги-
помагниемии), что, в свою очередь, может быть пус-
ковым фактором ЖЭ. Показана корреляция размеров 
ЛЖ с фактом и числом ЖЭ в различных исследованиях 
[11–13], но было высказано предположение, что гипер-
трофия ЛЖ не вызывает повышенную склонность к 
повторным эпизодам ЖЭ, а скорее ЖЭ являются мар-
керами гипертрофии ЛЖ и ишемии миокарда [14].

Частые ЖЭ повышают риск развития обратимой 
кардиомиопатии дилатационного типа [15], и у неко-
торых пациентов, даже с бременем ЖЭ от суточного 
количества комплексов на холтеровском монитори-
ровании, развивается обратимая кардиомиопатия, 
вызванная ЖЭ [16].

Цель

Целью исследования был анализ факторов, влия-
ющих на частоту желудочковых экстрасистолий у лиц 
молодого возраста с артериальной гипертензией с 
построением дискриминантной модели оценки про-
гноза пароксизмов.

Материалы и методы исследования

Всего проанализированы результаты исследова-
ний 980 больных АГ, из них 330 человек в возрасте от 
22 до 45 лет (основная группа) и 650 больных (группа 
сравнения) среднего и старшего возраста (46–74 года) 
по градации ВОЗ в 2016–2020 гг. Исследование вклю-
чало анализ данных электрокардиограмм (ЭКГ), холте-
ров ского мониторирования ЭКГ, индекса массы тела 
(ИМТ), возраста, пола, результатов стандартного 
биохимического анализа крови. Диагноз ЖЭ был по-
ставлен на основании результатов 24-часового холте-
ровского мониторирования. Критериями исключения 
были: пациенты с фракцией выброса менее 50% по 
данным эхокардиографии, с психическими и онколо-
гическими заболеваниями. Статистический анализ 
дан ных осуществлялся с помощью пакета прикладных 

программ SPSS. Для построения модели многомерно-
го дискриминантного анализа был осуществлен по-
шаговый отбор высокоинформативных параметров и 
проведена оценка точности прогноза. 

Результаты и их обсуждение

При обследовании пациентов с АГ молодого воз-
раста были диагностированы следующие сопутствую-
щие заболевания: хронический гастрит  — 8% случа-
ев; гастродуоденит  — 2%; ГЭРБ  — 1,3%; дискинезия 
желчевыводящих путей  — 1,3%; неалкогольная жи-
ровая болезнь печени (НАЖБП) — 2,7%; хронический 
панкреатит — 0,3%; желчекаменная болезнь — 0,3%; 
тиреоидит  — 0,7% случаев, гипертиреоз  — 0,3%; ти-
реотоксикоз  — 0,3%; гипотиреоз  — 0,3%; аденома 
щитовидной железы — 0,3%; атеросклероз брахиоце-
фальных артерий — 0,3%; диффузный фиброаденома-
тоз — 0,7%; остеохондроз — 5,3%; дорсопатия отделов 
позвоночника  — 4,7%; остеоартроз  — 0,7%; дисцир-
куляторная энцефалопатия — 0,3% случаев; сахарный 
диабет (СД) 2-го типа  — 4,0%; ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) — 1,3%; хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) — 1,3%. Заболевания органов дыхания 
были зарегистрированы в 2,7% случаев (хронический 
синусит, хронический тонзиллит, хронический ринит), 
атопический дерматит — в 0,3%; варикозная болезнь 
нижних конечностей  — в 0,3%, хронический гемор-
рой — в 0,3%; аденома тела матки — в 0,3% случаев. 
В 42% случаев у пациентов не было диагностировано 
сопутствующих заболеваний. 

Подавляющее большинство (86%) пациентов мо-
лодого возраста с АГ имели индекс массы тела выше 
25, диагноз ожирения (I–II стадии) был поставлен па-
циентам в 20% случаев.

Основные характеристики групп с артериальной 
гипертензией в зависимости от возраста представле-
ны в табл. 1.

В основной группе больных АГ молодого возраста 
минимум одна ЖЭ за 24-часовой мониторинг была за-
регистрирована у 92% участников, при этом не было 
различий по числу ЖЭ в среднем между группами 
мужчин и женщин. 

Таблица 1

Характеристика больных артериальной гипертензией в зависимости от возраста

Характеристика Группа больных молодого возраста 
(основная группа), n=500

Группа больных старше 45 лет 
(группа сравнения), n=1380

Достоверность 
различий

Возраст, годы 37,6±2,4 67,2±4,3 р<0,05

Мужчины, % 42% (210) 40% (540) р>0,05

Женщины, % 58% (290) 60% (820) р>0,05

Индекс массы тела, ед. 27,6±2,8 30,4±4,1 р>0,05
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Анализ корреляционных связей исследуемых па-
раметров показал, что были обнаружены корреляции 
числа ЖЭ со стадией гипертонической болезни (ГБ): 
чем выше стадия ГБ, тем больше определялось ЖЭ 
(r=0,42; р=0,049); с уровнем глюкозы плазмы (r=–0,73; 
р=0,001), калия (r=–0,38; р=0,04). Появление парных и 
групповых ЖЭ дополнительно коррелировало с повы-
шенным риском ССЗ (r=0,85; р=0,0001), с АСТ (r=0,70; 
р=0,03), с АЛТ (r=0,38; р=0,05), с альбумином (r=0,40; 
р=0,003), а у мужчин  — и с уровнем тестостерона в 
сыворотке крови (r=0,83; р=0,009). Пароксизмы ЖЭ 
коррелировали с возрастом (r=–0,44; р=0,05), риском 
сердечно-сосудистых (СС) событий (r=0,72; р=0,009).

В группе сравнения у больных старше 45 лет за 
24-часовой мониторинг ЖЭ были зарегистрированы 
у 99% участников, при этом, как и в основной группе 
больных, не было различий в среднем по числу ЖЭ 
между группами мужчин и женщин. Выявлены кор-
реляции числа ЖЭ с липопротеинами очень низкой 
плотности (ЛПОНП) (r=0,47; р=0,004), триглицеридами 
(ТГ) (r=0,38; р=0,004), с коэффициентом атерогенности 
(r=0,32; р=0,016). Парные и групповые ЖЭ коррелиро-
вали с стадией ГБ (r=0,30; р=0,05), повышенным риском 
ССЗ (r=0,37; р=0,05), с липопротеинами низкой (ЛПНП) 
и очень низкой плотности (ЛПОНП) (r=0,26; р=0,05 и 
r=0,30; р=0,048 соответственно), АСТ (r=0,70; р=0,03), с 
альбумином (r=0,37; р=0,003), триглицеридами. Груп-
повые ЖЭ чаще встречались у женщин по сравнению 
с мужчинами (р=0,031). Пароксизмы ЖЭ коррелиро-
вали с концентрацией мочевины в сыворотке крови 
(r=–0,29; р=0,048), с общим белком (r=0,29; р=0,044).

В обеих группах отмечалась корреляция числа 
ЖЭ с ИМТ при его значениях выше 25, то есть только в 
случае избыточной массы тела или ожирения этот по-
казатель был фактором риска увеличения ЖЭ (r=0,51; 
р=0,039). 

Таким образом, в группе молодых больных АГ от-
мечалось увеличение числа ЖЭ, прирастающее с про-
грессированием гипертонической болезни, при на-
рушениях углеводного обмена. Повышение калия в 
крови, напротив, было ассоциировано с меньшим чис-
лом ЖЭ. Эти данные согласуются с многочисленными 
исследованиями, показывающими, что гипокалиемия 
встречается у 20% госпитализированных пациентов и 
связана с увеличением частоты фибрилляции желудоч-
ков и предсердий [17]. В одном экспериментальном ис-
следовании на миоцитах крыс с  гипо калиемией (сни-
жение уровня внеклеточного K+ с  5,0 до 2,7  ммоль/л) 
желудочковые миоциты и канальцевые миоциты пред-
сердий дополнительно демонстрировали раннюю 
постдеполяризацию, связанную с перегрузкой Ca2+. 
Управляемая током Na+ ранняя постдеполяризация 
в клетках стала возможной из-за гиперполяризации 
мембраны во время гипокалиемии [17].

Интересным представляется корреляция числа 
ЖЭ с уровнем глюкозы плазмы (r=–0,73; р=0,001). В ра-
нее проведенных исследованиях было показано, что 
гипогликемия вызывает аритмию у пациентов с СД 
1-го типа, а также связана с повышенной смертностью 
у пациентов с СД 2-го типа, получающих интенсивную 
глюкозоснижающую терапию (исследование Actionto 
Control Cardiovascular Risk in Diabetes — ACCORD) [18]. 
В эксперименте тяжелая гипогликемия приводила к 
удлинению интервала Q–T, желудочковой тахикар-
дии, атриовентрикулярной блокаде II и III степени и 
в  конечном итоге  — к остановке сердца и дыхания. 
По мнению авторов статьи, степень удлинения ин-
тервала Q–T, по-видимому, зависела от нескольких 
факторов, включая предшествующую гипогликемию, 
продолжительность СД и вегетативную сердечную 
невропатию [18]. Наблюдательные исследования 
указывают на суточные различия в характере элект-
рокардиографических изменений во время гипогли-
кемии с большим удлинением Q–Tc в дневное время, 
тогда как риск брадиаритмий может увеличиваться 
во время сна. В исследовании 2482 мужчин, не стра-
дающих СД [19], низкий уровень глюкозы в плазме 
натощак был связан с повышенным риском сердеч-
но-сосудистых событий (ССС). В течение наблюдения 
(межквартильный размах 18,5–25,3 года) было заре-
гистрировано 6,1% случаев СД, 12,8% фатальных сер-
дечно-сосудистых событий и 74 (2,9%) инцидента ЖЭ. 
В многофакторном анализе с поправкой на возраст, 
систолическое АД, статус курения, холестерин ЛПНП 
и ЛПВП и С-реактивный белок, ЧСС желудочковой 
аритмии на 1 ммоль/л повышения исходного уровня 
глюкозы натощак составили 0,58 (95% ДИ 0,34–0,98), 
и эти результаты не изменились после дальнейшей 
корректировки на ИМТ, потребление алкоголя, три-
глицеридов и наличие ишемической болезни серд-
ца в анамнезе (0,50; 95% ДИ 0,28–0,89). Авторы этой 
работы подчеркивают, что необходимы дальнейшие 
исследования для подтверждения этих результатов в 
других группах населения [19, 20]. 

В проведенном исследовании у большинства 
пациентов уровень глюкозы был в норме (4,96± 
±1,72  ммоль/л), снижения концентрации глюкозы 
ниже нормы не было зарегистрировано. После исклю-
чения случаев СД 2-го типа взаимосвязь числа ЖЭ и 
глюкозы осталась прежней при более высоком уровне 
достоверности (r=–0,74; р=0,0001). 

В обеих группах отмечалась корреляция числа ЖЭ 
с ИМТ при его значениях выше 25, то есть только в слу-
чае избыточной массы тела или ожирения этот пока-
затель был фактором риска увеличения ЖЭ (r=0,51; 
р=0,039). Сопутствующие заболевания (в том числе 
диагностированный СД 2-го типа у 4% обследован-
ных) не влияли на число ЖЭ и пароксизмы ЖЭ.
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Таким образом, в группе молодых больных АГ от-
мечалось увеличение числа ЖЭ с прогрессированием 
гипертонической болезни, при нарушениях углевод-
ного обмена. Повышение уровня калия и глюкозы 
в  крови, напротив, было ассоциировано с меньшим 
числом ЖЭ. В группе среднего и старшего возраста 
важным элементом патогенеза ЖЭ являлось наруше-
ние липидного обмена. Нарушение метаболизма хо-
лестерина ведет к каскаду патологических событий, в 
том числе и усугублению течения ГБ, и при парных и 
групповых ЖЭ в этой группе число ЖЭ увеличивалось 
с прогрессированием ГБ. 

Учитывая взаимосвязь различных параметров и 
их разнонаправленное действие на развитие ЖЭ, для 
их комплексной оценки были применены многофак-
торный дискриминантный анализы для оценки веду-
щих факторов риска пароксизмов ЖЭ. 

При построении варианта модели прогноза у лиц 
молодого возраста с АГ на основе данных параметров 
физикального обследования больного (пол, возраст, 
рост, масса тела, индекс массы тела, частота сердечных 
сокращений в минуту — ЧСС, АДсист/диаст), стандарт-
ного биохимического обследования (23 показателя 
рутинного биохимического исследования) и данных 
ЭКГ были отобраны следующие признаки (табл. 2).

К группе высокого риска развития пароксизмов 
ЖЭ относится пациент с большим значением соот-
ветствующей классифицирующей линейной дискри-
минантной функции (табл. 3).

Построенная дискриминантная модель показала 
точность прогноза на обучающей выборке 77,4%, при 
процедуре кросс-проверки  — 77,4% (при кросс-про-
верке каждое наблюдение классифицируется функци-
ями, выведенными по всем наблюдениям, за исключе-
нием его самого), что позволяет рекомендовать ее для 
выделения группы пациентов с АГ до 45 лет с высоким 
риском пароксизмов ЖЭ, которые могут быть причи-
ной развития тяжелой сердечно-сосудистой патологии.

Таким образом, в результате исследования выяв-
лено, что для молодых лиц с АГ ведущим патологиче-
ским процессом, приводящим к увеличению час тоты 
развития ЖЭ и появлению пароксизмов не устойчивой 
желудочковой тахикардии, определяемых при прове-
дении холтеровского мониторирования, являют ся 
нарушения проводимости в миокарде, кото рые и 
вызывают/сопровождаются патологиче скими нару-
ше ниями, наблюдаемыми при физикальном, биохими-
ческом и ЭКГ-исследовании. Полученная дискрими-
нантная модель может быть рекомендована для 
выделения групп риска эпизодов пароксизмов ЖЭ 

Таблица 2

Характеристика переменных модели выявления лиц высокого риска развития 

эпизодов желудочковой экстрасистолии

Шаг Введенные

Лямбда Уилкса

Статистика ст.св1 ст.св2 ст.св3
точное значение F

статистика ст.св1 ст.св2 Знч.

1 QT/QTc 0,716 1 1 91,000 36,074 1 91,000 0,000

2 Возраст на момент 
исследования

0,662 2 1 91,000 22,985 2 90,000 0,000

На каждом шаге включается переменная, минимизирующая индикатор «лямбда Уилкса»

Минимум частного F-включения равен 3,84

Максимум частного F-исключения равен 2,71

Таблица 3

Коэффициенты линейных классифицирующих функций эпизодов желудочковой экстрасистолии

Параметр
Группа низкого риска развития 
пароксизмов желудочковой 

экстрасистолии

Группа высокого риска развития 
пароксизмов желудочковой 

экстрасистолии

Возраст на момент исследования 0,612 0,521

QT/QTc 0,179 0,582

Константа –12,472 –12,333
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до проведения холтеровского мониторирования, что 
позволит значительно снизить экономические затра-
ты и повысит доступность холтеровского монитори-
рования ЭКГ для лиц, действительно нуждающихся в 
данном обследовании.

Выводы

1. У людей молодого возраста, страдающих артери-
альной гипертензией, в значительном числе слу-
чаев отмечается разнообразная сопутствующая 
«внесердечная» патология, вероятно являющаяся 
дополнительной функциональной или структурной 
основой нарушений сердечного ритма. 

2. Исследование больных с артериальной гипертен-
зией молодого возраста показало, что факт воз-
никновения и число желудочковых экстрасистолий 
имеют разнонаправленные ассоциации с различны-
ми метаболическими параметрами (уровнями ка-
лия, глюкозы, гепатоцитолиза).

3. Пароксизмальные нарушения ритма сердца чаще 
возникают у лиц более молодого возраста при на-
личии гипертонической болезни и предсуществую-
щих желудочковых экстрасистолий.

4. У больных артериальной гипертензией старшего 
возраста число желудочковых экстрасистолий ас-
со циировано с атерогенной дислипидемией, со-
ставляющей основу развития и/или прогрессиро-
вания кардиосклероза.

5. Отрицательные корреляционные взаимозависи-
мости уровней гликемии и экстрасистолии указы-
вают на зависимость нарушений сердечного ритма 
от достаточности метаболического субстрата.

6. При оценке антропометрических факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний продемонст ри-
ровано, что число желудочковых экстрасистолий 
коррелирует с индексом массы тела, но досто-
верно — при его значениях выше 25 кг/м2, то есть 
проаритмогенное влияние массы тела реализует-
ся преимущественно при развитии избытка массы 
тела или ожирения. 

7. Модель прогнозирования эпизодов пароксизмов 
желудочковой экстрасистолии у больных артери-
альной гипертензией молодого возраста в значи-
тельной степени основывается на показателе 
QT/ QTc; точность прогноза составила 77,4% на об-
учаю щей выборке и 77,4% — при контрольной про-
верке.
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