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С целью оценки влияния наличия предынфарктной стенокардии на аритмии в остром периоде инфаркта 
миокарда и его взаимосвязи с методами реперфузии миокарда методом холтеровского мониторирования в пер-
вые сутки заболевания обследовано 75 больных (средний возраст 57,9±1,5 года, мужчин-50).
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To assess the antiarrythmic effect of pre infarction angina and its interrelations with the technique of myocardial 
reperfusion, Holter monitoring was performed in 75 patients aged 57.9±1.5 years (50 males, 25 females) within the fi rst 
day of myocardial infarction.
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 Несмотря на все более широкое внедрение в 

клиническую практику современных, высокотехноло-
гичных методов лечения инфаркта миокарда (ИМ), та-
ких как тромболитическая терапия (ТЛТ) и первичная 
транслюминальная баллонная коронароангиопластика 
со стентированием (ТБКА), летальность при этом за-
болевании остается высокой [2]. В связи с этим чрез-
вычайно актуальным является изучение механизмов 
адаптации миокарда к ишемии и реперфузии. В 1986 
г. С.Murry и соавт. был впервые описан [16] феномен 
ишемического прекондиционирования миокарда (ИП), 
при котором кратковременные повторные эпизоды 
ишемии миокарда существенно повышали его устой-
чивость к последующей, значительно более выражен-
ной (летальной) ишемии. В настоящее время имеются 
многочисленные подтверждения того факта, что фено-
мен ИП присущ человеку [8, 14, 20], однако клиничес-
кие исследования в этой области немногочисленны. 

В 25-50% случаев развитию ИМ предшествуют 
один или несколько ангинозных приступов, опреде-
ляемых как предынфарктная стенокардия (ПС) [18]. 
В настоящее время ПС рассматривается как одна из 
клинических моделей ИП [14, 24]. Клинически кардио-
протективный эффект ПС проявляется уменьшением 
размера очага некроза миокарда, лучшими показателя-
ми локальной и глобальной сократимости левого же-
лудочка (ЛЖ), снижением числа желудочковых, в том 
числе фатальных аритмий [9, 21, 23]. 

В то же время, взаимосвязь защитных эффектов 
ПС с методами реперфузии миокарда (ТЛТ и ТБКА) 
изучена недостаточно. Возможности методов функ-
циональной диагностики, в частности холтеровского 
мониторирования (ХМ), в оценке антиаритмического 
эффекта ПС, не определены. 

Целью настоящего исследования явилась оцен-
ка антиаритмического эффекта ПС и его взаимосвязи 
с методами реперфузии миокарда у больных в первые 
сутки ИМ с использованием ХМ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

24-часовое ХМ проведено 75 пациентам с ИМ 
(средний возраст 57,9±1,5 года, мужчин - 50). Крите-
риями включения в исследование являлись: а) досто-

верные признаки ИМ, согласно международным кри-
териям [27], б) отчетливые анамнестические данные о 
наличии или отсутствии ПС, которая определялась как 
один, или несколько эпизодов типичной ангинозной 
боли в течение 2-72 часов, предшествовавших разви-
тию ИМ [26], в) наличие синусового ритма на ЭКГ.

ХМ проводилось в условиях блока интенсивной 
терапии, в первые сутки заболевания, с использованием 
системы динамической электрокардиографии «Кардио-
техника-4000» (фирма «Инкарт», Санкт-Петербург). 
Исследование включало в себя полную суточную за-
пись трех модифицированных биполярных отведений 
ЭКГ, отражающих потенциалы передней (V4м), боко-
вой (V6м) и нижне-диафрагмальной (Y) стенок ЛЖ в 
энергонезависимую память. Анализ записи включал 
оценку количества, вида зарегистрированных желу-
дочковых аритмий (ЖА) и трендов их суточного рас-
пределения. Оценивалось абсолютное (всего за сутки) 
и относительное (в среднем в 1 час) количество ЖА: 
одиночных желудочковых экстрасистол (ОЖЭ), пар-
ных желудочковых экстрасистол (ПЖЭ), пароксизмов 
нестойкой желудочковой тахикардии (ЖТ), длитель-
ностью от 3-х комплексов до 30 секунд [1, 4]. 

Наличие эпизодов ПС в анамнезе отмечалось у 
39-ти пациентов, их отсутствие - у 36-и. Исследуемые 
группы были сопоставимыми по основным клиничес-
ким характеристикам и факторам кардиоваскулярного 
риска (табл. 1). 

Х-ка групп ПС+, n=36 ПС-, n=39 р
Возраст 57,88±2,26 57,91±1,96 0,30
Мужчины 26 (76,5%) 24 (66,7%) 0,37
АД 26 (76,5%) 26 (72,2%) 0,46
СД 6 (17,6%) 4 (11,1%) 0,43
ИМТ (кг/м²) 29,30±0,96 27,03±0,69 0,154
Передний ИМ 18 (52,9%) 21 (58,3%) 0,65

Таблица 1. 
Основные клинические характеристики 
пациентов в группах больных с наличием (ПС+) и 
отсутствием (ПС-) предынфарктной стенокардии

здесь и далее, АГ - артериальная гипертензия, СД - сахар-
ный диабет, ИМТ - индекс массы тела
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В дальнейшем для проведения подгруппового 
анализа все пациенты были разделены на три группы, 
в зависимости от использованного метода реперфузии 
миокарда (ТЛТ, ТБКА и реваскуляризация не проводи-
лась), каждая из которых, в свою очередь, была разде-
лена на две подгруппы (в зависимости от наличия или 
отсутствия эпизодов ПС). 

В первую группу (n=39) вошли пациенты, полу-
чавшие ТЛТ, из них 19 без ПС (1А подгруппа) и 20 с 
наличием ПС (1В подгруппа). Вторую группу (n=17) 
составили пациенты, подвергшиеся операции первич-
ной ТБКА, из них 9 не имели эпизодов ПС (2А под-
группа) и 8 с наличием ПС (2В подгруппа). В третью 
группу (n=19) вошли пациенты, которым не проводи-
лись ТЛТ и первичная ТБКА, из них 8 пациентов без 
ПС (3А подгруппа) и 11 пациентов с наличием ПС в 
анамнезе (3В подгруппа). Сравниваемые подгруппы 
также были сопоставимы по основным клиническим 
характеристикам, что представлено в табл. 2.

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием пакета программ SPSS 11,5. Показа-
тели представлены в виде М±m, где М - среднее зна-
чение, m - ошибка средней. Для оценки нормальности 
распределения данных использовался критерий Кол-
могорова-Смирнова. Для сравнения средних величин с 
нормальным распределением использовали непарный 
критерий Стьюдента. При ненормальном распределе-
нии значений использовали непараметрический крите-
рий Манна-Уитни. Различия считались статистически 
значимыми при значениях р<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

В группе пациентов с наличием ПС статисти-
чески значимо реже регистрировались ПЖЭ (66,7% 
против 88,2%, р=0,033), было меньшим абсолютное 
и относительное количество ПЖЭ (17,08±7,20 про-
тив 21,41±6,83, р=0,018 и 0,79±0,31 против 1,10±0,34 

в час, р=0,012, соответственно). Кроме того, у паци-
ентов с ПС зарегистрировано меньшее абсолютное и 
относительное количество ОЖЭ (243,69±52,88 против 
446,47±131,45, р=0,12 и 13,43±3,37 против 17,08±3,92 
в час, р=0,12, соответственно), абсолютное и относи-
тельное количество эпизодов ЖТ (14,77±6,54 против 
21,85±11,49, р=0,25 и 0,75±0,31 против 1,0±0,53 в час, 
р=0,37, соответственно), а также реже возникали эпи-
зоды ЖТ (63,9% против 73,5%, р= 0,39), однако эти 
различия не были статистическими значимыми. 

Результаты ХМ в анализируемых подгруппах 
представлены в табл. 3. Статистически значимых раз-
личий в абсолютном и относительном количестве ЖА 
и частоте их регистрации между подгруппами 1А и 1В 
выявлено не было. В подгруппе 2В, по сравнению с 
подгруппой 2А, было отмечено значительное, статис-
тически значимое снижение абсолютного и относи-
тельного количества ЖА: ОЖЭ в 5,2 раза, ОЖЭ/час в 
4,6 раза, ПЖЭ в 35 раз, ПЖЭ/час в 23,7 раза, пароксиз-
мов ЖТ в 63,2 раза, пароксизмов ЖТ/час в 54,5 раза.

В подгруппе 3В, по сравнению с подгруппой 3А, 
также было выявлено антиаритмическое влияние ПС, 
которое проявилось значительным, статистически зна-
чимым снижением абсолютного и относительного ко-
личества ЖА: ОЖЭ в 6,1 раз, ОЖЭ/час в 7,3 раз, ПЖЭ 
в 4,1 раза, ПЖЭ/час в 6,1 раза, пароксизмов ЖТ в 12,7 
раз, пароксизмов ЖТ/час в 14,5 раз. Кроме того у па-
циентов этой подгруппы реже регистрировались ПЖЭ 
и ЖТ (54,5 против 100%, р=0,031 и 45,5 против 100%, 
р=0,014, соответственно). 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Впервые защитный эффект ПС у пациентов с 
ИМ был обнаружен при ретроспективном анализе 
результатов многоцентрового исследования TIMI-4 
[12, 13]. Было показано, что ПС в пределах 48 часов 
до ИМ ассоциировалась со снижением летальности и 

Х-ка 
подгрупп

1А 
(n=19)

1В 
(n=20) p 2А 

(n=9)
2В 

(n=8) p 3А 
(n=8) 

3В 
(n=11) p

Возраст 58,0±2,8 58,0±2,59 0,81 53,57±5,68 54,20±3,81 0,74 61,37±5,1 59,45±4,20 0,77
Мужчины 13 (68,4%) 14 (70%) 0,91 7 (100%) 4 (80%) 0,23 6 (75%) 6 (54,5%) 0,37
АГ 14 (73,7%) 14 (70%) 0,53 5 (71%) 2 (40%) 0,30 7 (87,5%) 10 (90,9%) 1,00
СД 3 (15,8%) 2 (10%) 0,59 1 (14,3%) 0 (0%) 0,40 2 (25%) 2 (18,2%) 0,72
ИМТ (кг/м²) 29,69±1,56 26,75±0,94 0,22 28,60±0,82 25,28±1,11 0,062 29,0±1,72 28,34±1,36 0,93
Передний ИМ 10 (52,6%) 15 (75,0%) 0,15 4 (57,1%) 2 (40%) 0,58 4 (50%) 4 (36,4%) 0,56

Таблица 2. 
Основные клинические характеристики пациентов в анализируемых подгруппах

1А (n=19) 1В (n=20) p 2А (n=9) 2В (n=8) p 3А (n=8) 3В (n=11) p
ОЖЭ 547,1±218,5 393,4±79,7 0,63 258,9±71,5 49,20±12,72 0,042 371,8±205,4 60,0±29,77 0,012
ОЖЭ1 18,35±5,30 22,15±5,33 0,54 11,61±2,89 2,53±0,64 0,042 18,85±11,24 2,55±1,15 0,013
ПЖЭ 27,57±11,87 29,65±12,38 0,89 21,0±6,21 0,60±0,40 0,021 7,12±2,16 1,72±0,97 0,008
ПЖЭ1 1,44±0,60 1,37±0,53 0,88 0,95±0,26 0,04±0,03 0,021 0,43±0,12 0,07±0,04 0,004
ЖТ 27,36±20,16 26,25±11,17 0,13 25,29±0,82 0,40±0,24 0,020 5,75±2,0 0,45±0,16 0,001
ЖТ1 1,27±0,93 1,33±0,54 0,082 1,09±0,49 0,02±0,01 0,021 0,29±0,11 0,02±0,008 0,002

Таблица 3. 
Результаты ХМ в анализируемых подгруппах

где, 1 - количество нарушений ритма в час
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числа осложнений (отек легких, кардиогенный шок) 
на госпитальном этапе заболевания. В исследовании 
С.Papadopoulos и соавт. [19] было отмечено, что защит-
ный эффект ПС не зависел от количества ангинозных 
приступов, предшествовавших развитию ИМ, и был 
связан с более низкими пиковыми уровнями фермента 
креатинфосфокиназы. 

Положительное влияние ПС на результаты 
ТЛТ было показано в многоцентровом исследовании 
GISSI-2 у 10000 пациентов с ИМ [15]. Эффективность 
ТЛТ была значительно выше у пациентов с ПС. 

Аналогичные результаты были получены и в ряде 
других исследований [5, 7]: больные с эпизодами ПС, 
имели более ранние клинические признаки реперфу-
зии при проведении ТЛТ. Более эффективный ответ на 
ТЛТ у пациентов с наличием ПС предположительно 
связан с различиями в соотношении тромбоцитарных 
агрегатов (наиболее устойчивых к лизису) и нитей 
фибрина в структуре коронарного тромба [10]. Пред-
полагается, что в тромбах, сформированных после од-
ного или нескольких эпизодов ПС, преобладают нити 
фибрина, что и определяет более быстрый ответ на 
воздействие внешнего тромболитического агента. По 
мнению Е.Braunwald [6], эти данные позволяют объяс-
нить положительное влияние ПС на результат ТЛТ и 
могут быть использованы при выборе метода реперфу-
зии миокарда.

По результатам проведенного нами исследова-
ния, антиаритмический эффект ПС в группе пациен-
тов, получавших ТЛТ (1-я группа) зарегистрирован 
не был, что противоречит литературным данным. Из-
вестно, что наряду с уменьшением ангинозной боли 
и уменьшением уровня подъема сегмента ST на ЭКГ, 
реперфузионные ЖА являются маркером успешной ре-
канализации инфаркт-связанной артерии [11]. Логично 
предположить, что более эффективная ТЛТ у пациен-
тов с ПС сопровождалась большим количеством репер-
фузионных аритмий, которые повлияли на результаты 
ХМ пациентов 1-ой группы. Это противоречие, воз-
можно, также связано и с различиями в сроках прове-
дения ХМ. В исследовании Y.Abe и соавт. [3], которые 
оценивали влияние ПС на вариабельность сердечного 
ритма у пациентов в ранней фазе переднего ИМ, ХМ 
проводилось на третьи сутки заболевания. Было отме-
чено положительное влияние ПС на вариабельность 
сердечного ритма и частоту развития жизнеугрожаю-
щих ЖА в течение госпитального периода ИМ. Дизайн 
ряда других исследований [9, 25], подтвердивших ан-
тиаритмический эффект ПС, предполагал проведение 
ХМ на 10-16 сутки ИМ, что исключало влияние репер-
фузионных ЖА на результаты ХМ. 

Таким образом, антиаритмическое влияние ПС у 
пациентов, получавших ТЛТ (1-я группа), по нашему 
мнению, могло быть замаскировано реперфузионны-
ми ЖА. Иными словами, можно предположить, что у 
пациентов с наличием ПС (подгруппа 1В) ТЛТ была 

более эффективной, что и провоцировало возникнове-
ние большего количества реперфузионных ЖА. Чет-
кий антиаритмический эффект ПС был выявлен нами 
у пациентов 2-й и 3-й группы.

Условия классического феномена ИП могут быть 
смоделированы при реканализации коронарной ар-
терии методом ТБКА. При повторной инфляции инт-
ракоронарного баллона уменьшаются выраженность 
ангинозной боли, степень нарушения регионарной со-
кратимости миокарда, уровень подъема сегмента ST на 
ЭКГ, желудочковая эктопическая активность, уровень 
лактата и кардиоспецифических энзимов [22]. Наличие 
протективного влияния ПС при восстановлении крово-
тока в инфаркт-связанной артерии методом ТБКА, а 
не путем ТЛТ, является в настоящее время предметом 
дискуссии.

Так, у 14440 пациентов с ИМ (5032 из них имели 
эпизоды ПС), перенесших первичную ТБКА, оцени-
валось влияние ПС на течение госпитального периода 
[29]. Не было отмечено значимых различий в пока-
зателях госпитальной летальности, частоте возник-
новения повторного ИМ, инсульта или комбиниро-
ванных конечных точек между группами пациентов с 
наличием и отсутствием ПС. Авторами сделан вывод 
об отсутствии защитного эффекта ПС у пациентов, 
подвергшихся ТБКА. В исследовании М.Ober и соавт. 
[17] было отмечено положительное влияние ПС на 
размер очага некроза, частоту госпитальных ослож-
нений (смерть, кардиогенный шок, недостаточность 
кровообращения) и жизнеугрожающих ЖА (стойкая 
ЖТ, фибрилляция желудочков) у пациентов с ИМ, по-
лучавших ТЛТ. В тоже время, у пациентов, подвер-
гшихся ТБКА, ПС не влияла на размер очага некро-
за и количество госпитальных осложнений, но была 
ассоциирована со снижением частоты аритмических 
событий. Результаты нашего исследования также под-
тверждают антиаритмический эффект ПС у пациен-
тов с ИМ в группе ТБКА.

Механизмы антиаритмического эффекта ПС на 
сегодняшний день изучены недостаточно. Существу-
ет гипотеза, о ее положительном влиянии на потенци-
ал действия, длительность рефрактерного периода и 
трансмуральную проводимость миокарда при повтор-
ных коротких эпизодах ишемии (ПС), предшествую-
щих развитию ИМ [28].

Таким образом, в ходе настоящего исследования: 
получены данные, свидетельствующие о том, что ПС 
ассоциируется со снижением количества ЖА у пациен-
тов в первые сутки ИМ; выявлены взаимосвязи антиа-
ритмического эффекта ПС с методами реперфузии мио-
карда; продемонстрированы возможности метода ХМ 
в оценке этого эффекта. По нашему мнению, в качес-
тве дополнительного критерия стратификации риска 
аритмических событий у пациентов с ИМ могут быть 
использованы анамнестические данные о наличии или 
отсутствии у них эпизодов ПС.
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ВЛИЯНИЕ НАЛИЧИЯ ПРЕДЫНФАРКТНОЙ СТЕНОКАРДИИ НА АРИТМИИ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ 
ИНФАРКТА МИОКАРДА: ОЦЕНКА МЕТОДОМ ХОЛТЕРОВСКОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ

Лыкасова Е.А., Пак Ю.А., Тодосийчук В.В., Кузнецов В.А.

Методом холтеровского мониторирования (ХМ) обследовано 75 пациентов (57,9±1,5 года, мужчин-50) в 
первые сутки инфаркта миокарда (ИМ). Оценивалось: абсолютное (всего в сутки) и относительное (в среднем 
в час) количество одиночных желудочковых экстрасистол (ОЖЭ), парных желудочковых экстрасистол (ПЖЭ), 
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пароксизмов нестойкой желудочковой тахикардии (ЖТ). У пациентов с наличием предынфарктной стенокардии 
(ПС) (n=39), по сравнению с пациентами без ПС (n=36), реже регистрировались ПЖЭ (66,7% против 88,2%, 
р=0,033), было статистически значимо меньшим их абсолютное и относительное количество (17,08±7,20 против 
21,41±6,83, р=0,018 и 0,79±0,31 против 1,10±0,34 в час, р=0,012, соответственно). Далее, в зависимости от метода 
реперфузии миокарда (РМ), все пациенты были разделены на три группы: первая (n=39) - пациенты, получавшие 
тромболитическую терапию (ТЛТ), из них 19 без ПС (2А гр.) и 20 с ПС (2В гр.); вторая (n=17) - подвергшиеся 
первичной чрескожной баллонной коронароангиопластике со стентированием (ТБКА), из них 9 без ПС (3А гр.) 
и 8 с ПС (3В гр.); третья (n=19) - без РМ, из них 8 без ПС (1А гр.) и 11 с ПС (1В гр.). По результатам ХМ не было 
выявлено статистически значимых различий между подгруппами 1А и 1В. В подгруппе 2В в сравнении с 2А 
было зарегистрировано статистически достоверное снижение абсолютного и относительного количества ОЖЭ 
(49,20±12,72 против 258,86±71,45, р=0,042; 2,53±0,64 против 2,89±11,61 в час,р=0,042, соответственно); ПЖЭ 
(0,60±0,40 против 21,0±6,21, р=0,021; 0,04±0,03 против 0,95±0,26 в час, р=0,021, соответственно); ЖТ (0,40±0,24 
против 25,29±12,15, р=0,02; 0,02±0,01 против 1,09±0,49 в час, р= 0,021, соответственно). В подгруппе 3В в срав-
нении с 3А также было меньшим абсолютное и относительное количество ОЖЭ (60,0±29,8 против 371,7±205,4, 
р=0,012; 2,55±1,15 против 18,85±11,24 в час, р= 0,013, соответственно); ПЖЭ (1,72±0,97 против 7,12±2,16, р=0,008; 
0,7±0,04 против 0,43±0,12 в час, р=0,004, соответственно); ЖТ (0,45±0,16 против 5,75±2,0, р=0,001; 0,02±0,008 
против 0,29±0,021, р=0,002, соответственно), реже регистрировались ПЖЭ и ЖТ (54,5% против 100%, р=0,031 и 
45,5% против 100%, р=0,014, соответственно) Методом ХМ в первые сутки ИМ зарегистрирован антиаритмичес-
кий эффект ПС у пациентов без РМ и с РМ методом ТБКА. В группе пациентов, получавших ТЛТ, антиаритми-
ческий эффект ПС, вероятно был маскирован реперфузионными аритмиями. 

ANTIARRHYTHMIC EFFECT OF PRE INFARCTION ANGINA (ARRHYTHMIC PRECONDITIONING) IN PA-
TIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION: HOLTER MONITORING EVALUATION

E.A. Lykasova, Yu.A. Pak, V.V. Todosiichuk, V.A. Kuznetsov

The Holter monitoring study was performed in 75 patients aged 57.9±1.5 years (50 males, 25 females) within the 
fi rst day of myocardial infarction.  The absolute (recorded during an entire 24 hour period) and relative (average per hour) 
number of single ventricular premature beats (VPB), ventricular couplets (VC), and episodes of non sustained ventricular 
tachycardia (VT) were evaluated.  In patients with pre infarction angina (n=39), in contrast to those without pre infarc-
tion angina (n=36), the incidence of VPBs was less pronounced (66.7% and 88.2%, respectively; p=0.033), the absolute 
and relative number of VPBs was signifi cantly lower as well (17.08±7.20 and 21.41±6.83, p=0.018 and 0.79±0.31 and 
1.10±0.34, p=0.012, respectively).  Then, in accordance with the type of reperfusion, all patients were assigned into three 
following groups: The fi rst group (n=39) consisted of patients receiving thrombolytic therapy, 19 ones of them had no pre 
infarction angina (Group 2A) and 20 other patients had it (Group 2B); the second group (n=17) consisted of patients who 
underwent percutaneous coronary intervention (with stenting), including 9 patients without pre infarction angina (Group 
3A) and 8 subjects with it (Group 3B); and the third group (n=19) consisted of non reperfused subjects, 8 ones of them 
without pre infarction angina (Group 1A) and 11 patients with it (Group 1B).  The Holter monitoring data showed no 
statistically signifi cant difference between Groups 1A and 1B.

In Group 2B as compared to Group 2A, a statistically signifi cant reduction was observed for the following pa-
rameters: absolute number of VPB (49.20±12.72 and 258.86±71.45, p=0.042), relative number of VPB (2.53±0.64 and 
2.89±11.61, p=0.042), absolute number of VC (0.60±0.40 and 21.0±6.21, p=0.021), relative number of VC (0.04±0.03 
and 0.95±0.26, p=0.021), absolute number of VT episodes (0.40±0.24 and 25.29±12.15, p=0.02), and relative number of 
VT episodes (0.02±0.01 and 1.09±0.49, p=0.021).  In Group 3B as compared with Group 3A, reduced values of the fol-
lowing parameters was revealed as well: absolute number of VPB (60.0±29.8 and 371.1±205.4, p=0.012), relative number 
of VPB (2.55±1.15 and 18.85±11.24, p=0.013), absolute number of VC (1.72±0.97 and 7.12±2.16, p=0.008), relative 
number of VC (0.7±0.04 and 0.43±0.12, p=0.004), absolute number of VT episodes (0.45±0.16 and 5.75±2.0, p=0.001), 
relative number of VT episodes (0.02±0.008 and 0.29±0.0.21, p=0.002), incidence of VPBs (54.5% and 100%, p=0.031) 
and incidence of VT (45.5% and 100%, p=0.014).  With the technique of Holter monitoring, antiarrhythmic effect of pre 
infarction angina was recorded within the fi rst day of the myocardial infarction in patients without revascularization and 
patients, who underwent PCI.  In the group of patients receiving thrombolytic treatment, the antiarrhythmic effect was 
probably masked by reperfusion arrhythmias.


