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Актуальность. Более половины пациентов 
с  хронической сердечной недостаточностью 
имеют сохраненную фракцию выброса левого 
желудочка. Установлено, что среди этой кате-
гории пациентов внезапная сердечная смерть 
встречается чаще. Требуется надежный и  до-
ступный маркер, позволяющий с  большой 
долей вероятности прогнозировать возмож-
ность смертельного исхода. Использование 
поздних потенциалов желудочков с этой целью 
представляется оправданным. Цель – оценить 
распространенность поздних потенциалов 
желудочков и  их взаимосвязь со структур-
но-функциональными параметрами миокарда 
у пациентов с ранними стадиями хронической 
сердечной недостаточности с  сохраненной 
фракцией выброса. Материал и  методы. 
Обследованы 77  пациентов с  хронической 
сердечной недостаточностью (I–IIА  стадии, 
I–III  функционального класса) с  сохраненной 
фракцией выброса (> 50%) в  возрасте от  47 
до  77  лет (средний возраст 59,7 ± 7,8  года). 
Всем пациентам проводилось эхокардио-
графическое исследование на аппаратах 
SonoScape  8000 и  Vivid  3 в  одномерном (М), 
двухмерном (В) и  доплеровском (Д) режиме. 
При проведении суточного мониторирования 

электрокардиограммы с  использованием си-
стемы «Кардиотехника» (ИНКАРТ, Санкт-Петер-
бург) регистрировали желудочковую эктопиче-
скую активность, а  также поздние потенциалы 
желудочков. Результаты. Поздние потенциалы 
желудочков были зарегистрированы в  13% (10 
из 77) наблюдений. Корреляционные связи по-
лучены у пациентов с концентрической гипер-
трофией (53 человека) между продолжительно-
стью фильтрованного комплекса QRS (TotORSF) 
и  конечным диастолическим размером левого 
желудочка (r = 0,27, p = 0,049), TotORSF и  толщи-
ной межжелудочковой перегородки (r = 0,28, 
p = 0,04), TotORSF и  массой миокарда левого 
желудочка (r = 0,35, p = 0,01), среднеквадратич-
ной амплитудой колебаний в  последние 40  мс 
комплекса ORS (RMS40) и  конечным диастоли-
ческим размером левого желудочка (r = -0,42, 
p < 0,01), RMS40 и  конечным систолическим 
размером левого желудочка (r = -0,37, p < 0,01); 
у  пациентов с  эксцентрической гипертрофией 
(14 человек) – между RMS40 и индексом массы 
миокарда левого желудочка (r = -0,77, p < 0,01), 
продолжительностью низкоамплитудной (до 
40  мкВ) части сигнала в  конце комплекса QRS 
(LAS40) и индексом массы миокарда левого же-
лудочка (r = 0,76, p < 0,01), а  также между LAS40 

и RMS40 с индексированным к площади поверх-
ности тела конечным диастолическим объемом 
левого желудочка (r = 0,76, p < 0,01 и  r = -0,83, 
p < 0,01  соответственно). В  группе пациентов 
с  псевдонормальным типом диастолической 
дисфункции (27  человек) обнаружена взаи-
мосвязь уровня NT-proBNP с  TotORSF (r = 0,56, 
p < 0,01). Заключение. Распространенность 
поздних потенциалов желудочков среди паци-
ентов с ранними стадиями хронической сердеч-
ной недостаточности с сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка невысока. На пара-
метры электрофизиологической нестабильно-
сти миокарда при концентрической гипертро-
фии наибольшее влияние оказывают размеры 
полостей сердца, при эксцентрической – масса 
миокарда и объемные показатели. Вероятность 
возникновения внезапной сердечной смерти 
выше среди пациентов с  псевдонормальным 
типом диастолической дисфункции.
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Вследствие широкой распространенности, 
высоких показателей смертности и  ин-
валидности хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН) продолжает оста-

ваться одной из ведущих проблем кардиологии 
и здравоохранения в целом [1]. Если ранее разви-
тие сердечной недостаточности связывали толь-
ко с  нарушением систолы левого желудочка, то 
сегодня явления сердечной недостаточности все 
чаще наблюдаются при сохранной систолической 
функции. Больше половины пациентов с  ХСН 
в  России имеют нормальную фракцию выброса 

(независимо от ее выбранного порогового кри-
терия  – 40, 45 или 50%). Высокая доля пациен-
тов с  ХСН с  сохраненной фракцией выброса  – 
мировая тенденция, в  русле которой находится 
и Российская Федерация [2].

Согласно данным исследования V-HeFT 
(Vasodilator in Heart Failure Trial – Исследование 
вазодилататора при сердечной недостаточности) 
[3], прогрессирующая сердечная недостаточность 
реже становится непосредственной причиной 
смерти пациентов с ХСН с сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка, чем больных с низкой 
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фракцией выброса (21% против 33%), тогда как 
внезапная сердечная смерть – чаще (64% про тив 
57%). При этом внезапная сердечная смерть пре-
имущественно опосредована желудочковыми на-
рушениями ритма, что создает предпосылки для 
поиска маркеров, позволяющих с большой долей 
вероятности прогнозировать возможность смер-
тельного исхода у данной категории пациентов и, 
как следствие, проводить своевременную профи-
лактику.

Наличие очагов задержанной фрагментиро-
ванной активности (поздних потенциалов желу-
дочков – ППЖ) признано независимым прогно-
стическим фактором риска фатальных аритмий 
и  внезапной смерти [4]. Патогенетический суб-
страт возникновения ППЖ  – электрофизио-
логическая и  анатомическая неоднородность 
миокарда, обусловленная наличием зон ише-
мии, некроза, воспаления или фиброза. Интерес 
к ППЖ у пациентов с ХСН с сохраненной фрак-
цией выброса левого желудочка представляется 
обоснованным, учитывая, что в  основе данной 
патологии в большинстве случаев лежит диасто-
лическая дисфункция, связанная со снижением 
эластических свойств миокарда при гипертро-
фии, фиброзе или склерозе.

К ППЖ относят низкоамплитудные высо-
кочастотные потенциалы фрагментированной 
электрической активности в  конце комплекса 
QRS или на сегменте ST во время диастолы же-
лудочков, возникающие в  области замедленного 
проведения возбуждения по участкам миокарда, 
что создает аритмогенные зоны и  способствует 
появлению злокачественных желудочковых арит-
мий [5].

Цель нашего исследования – оценить распро-
страненность ППЖ и  их взаимосвязь со струк-
турно-функциональными параметрами миокарда 
у  пациентов с  ранними стадиями ХСН с  сохра-
ненной фракцией выброса левого желудочка.

Материал и методы
В исследование включены 77  пациентов с  ХСН 
с  сохраненной фракцией выброса левого желу-
дочка в возрасте от 47 до 77 лет (средний возраст 
59,7 ± 7,8  года). Субстратом для развития заболе-
вания была артериальная гипертония или арте-
риальная гипертония в сочетании с ишемической 
болезнью сердца. Общая клинико-демографиче-
ская характеристика исследуемой выборки пред-
ставлена в табл. 1. 

Критериями включения в исследование были: 
информированное согласие на участие, воз-
раст от 40 до 80 лет, наличие ХСН с сохраненной 

фракцией выброса левого желудочка (фракция вы-
броса > 50%) I–IIА стадии, I–III функционального 
класса, развившейся на фоне артериальной гипер-
тонии или артериальной гипертонии в сочетании 
с  ишемической болезнью сердца. Из исследова-
ния исключались пациенты с ХСН IIБ–III стадии, 
IV функциональным классом; инфарктом миокар-
да или нестабильной стенокардией (текущими или 
перенесенными в  течение последних 3  месяцев); 
гемодинамически значимым врожденным или 
приобретенным пороком сердца; гемодинами-
чески значимыми нарушениями ритма; любыми 
острыми воспалительными заболеваниями; тяже-
лой легочной, почечной и/или печеночной патоло-
гией; психическими расстройствами.

Диагноз ХСН с  сохраненной фракцией вы-
броса левого желудочка устанавливался в  соот-
ветствии с  Национальными рекомендациями 
Общества специалистов по сердечной недоста-
точности (ОССН), Российского кардиологическо-
го общества (РКО) и  Российского научного ме-
дицинского общества терапевтов (РНМОТ) по 
диагностике и лечению ХСН [8].

Структурно-функциональное состояние ми-
окарда оценивалось при проведении эхокар-
диографического исследования на аппаратах 
SonoScape 8000 и Vivid 3 с использованием одно-
мерного (М), двухмерного (В) и доплеровского (Д) 
режимов. По стандартной методике определяли 
размер правого предсердия (мм), правого желу-
дочка (мм), левого предсердия (мм), толщину меж-
желудочковой перегородки (мм) и задней стенки 
(мм) левого желудочка, конечно-систолический 
(КСР, мм) и  конечно-диастолический (КДР, мм) 
размеры левого желудочка, объемные показате-
ли левого желудочка  – конечно-диастолический 
(КДО, мл) и конечно-систолический (мл).

Масса миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ,  г), индекс массы миокарда левого же-
лудочка (ИММЛЖ, г/м²), относительная тол-
щина стенки левого желудочка (ОТС, мм) рас-
считывались по общепринятым формулам. 
Геометрическую модель левого желудочка (тип 
ремоделирования) определяли, исходя из значе-
ний ОТС и ИММЛЖ [9].

Диастолическую функцию левого желудочка 
оценивали по трансмитральному диастолическо-
му кровотоку.

Желудочковая эктопическая активность 
регистрировалась при проведении суточного 
мониторирования электрокардиограммы. Для 
оценки выраженности желудочковых аритмий 
использовалась их группировка по M. Ryan. 
При проведении суточного мониторирования 
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электрокардиограммы с использованием системы 
«Кардиотехника» (ИНКАРТ, Санкт-Петербург) 
определялись также ППЖ. С  помощью автома-
тического алгоритма рассчитывались три показа-
теля: продолжительность фильтрованного ком-
плекса QRS (TotORSF, мс), продолжительность 
низкоамплитудной (до 40  мкВ) части сигнала 
в  конце комплекса QRS (LAS40, мс), среднеква-
дратичная амплитуда колебаний в  последние 
40 мс комплекса ORS (RMS40, мкВ). Критериями 
наличия ППЖ были (Simson): TotORSF > 114  мс, 
LAS40 > 38  мс, RMS40 < 25  мкВ. Присутствие ми-
нимум двух из трех перечисленных критериев 
свидетельствовало об обнаружении ППЖ.

На анализаторе Сobash  232 с  помощью 
тест-полосок Roche Cardiac pro BNP+ определялся 
уровень N-терминального фрагмента мозгового 
натрийуретического пептида (NT-proBNP) в  ге-
паринизированной венозной крови.

Статистическую обработку полученных ре-
зультатов проводили с  помощью компьютерной 
программы Statistica 6.1. Для описания качествен-
ных признаков рассчитывались абсолютные и от-
носительные частоты (n (%)), для количественных 

признаков, имеющих нормальное распределе-
ние, – среднее значение и стандартное отклонение 
(М ± SD), для количественных признаков, имею-
щих распределение, отличное от нормального, – 
медиана и квартили (Me [LQ; UQ]). Нормальность 
распределения оценивалась по критерию 
Шапиро – Уилка. Достоверность различий между 
группами по количественному признаку опре-
делялась с  использованием параметрических 
(t-критерий для независимых выборок) и  непа-
раметрических (критерий Манна  – Уитни в  не-
зависимых группах) методов. Сила связи между 
признаками устанавливалась при проведении 
корреляционного анализа с  помощью рангового 
коэффициента корреляции Спирмена. Различия 
считались статистически значимыми при р < 0,05.

Результаты и обсуждение
При анализе задержанной фрагментированной 
активности желудочков (ППЖ) у больных с ран-
ними стадиями ХСН с  сохраненной фракцией 
выброса медиана и  интерквартильный разброс 
TotORSF составили 89 [84; 95] мс, LAS40 – 31 [24; 
36]  мс, RMS40  – 37  [25; 50]  мкВ. При этом в  со-
ответствии с  используемыми критериями ППЖ 
были зарегистрированы у 13% (10 из 77) пациен-
тов, что выше частоты выявления ППЖ у здоро-
вых людей – от 3,7 до 8% по данным большинства 
исследований [10, 11].

По результатам суточного мониторирования 
электрокардиограммы желудочковая эктопи-
ческая активность была отмечена у  77,9%  паци-
ентов. При этом с  частотой одиночных желу-
дочковых экстрасистол в  большей степени были 
связаны такие показатели фрагментированной 
активности желудочков, как LAS40 (r = 0,25, 
p = 0,03) и  RMS40 (r = -0,23, p = 0,04). Однако на-
личие экстрасистол высоких градаций не было 
связано с  увеличением частоты обнаружения 
ППЖ [12]. Вероятно, это обусловлено тем, что 
желудочковая экстрасистолия и ППЖ отражают 
разные механизмы аритмогенеза. Так, если ППЖ 
указывают только на наличие аритмогенного 
субстрата в виде петли re-entry, то желудочковая 
экстрасистолия может возникать и по другим ме-
ханизмам: триггерная активность или повышен-
ный автоматизм [13].

Все пациенты в зависимости от типа ремоде-
лирования миокарда левого желудочка были рас-
пределены на группы. Наиболее часто наблюда-
лось ремоделирование по типу концентрической 
гипертрофии, которое встречалось у  53 (68,8%) 
пациентов. Другие варианты геометрических мо-
делей левого желудочка обнаруживались реже: 

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика пациентов

Характеристика Значение

Пол, n (%)
мужчины
женщины

27 (35,1)
50 (64,9)

Этиология ХСН с сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка, n (%)
артериальная гипертония
артериальная гипертония + ишемическая болезнь сердца

37 (48,1)
40 (51,9)

Стадия ХСН, n (%)
I
IIA

11 (14,3)
66 (85,7)

Функциональный класс ХСН, n (%)
I
II
III

20 (26,0)
47 (61,0)
10 (13,0)

Степень артериальной гипертонии, n (%)
1
2
3

4 (5,2)
24 (31,2)
49 (63,6)

Постинфарктный кардиосклероз, n (%) 13 (16,9)

Сахарный диабет, n (%) 15 (19,5)

Абдоминальное ожирение по критериям IDF / ATP III, n (%) 59 (76,6) / 69 (89,6)

ХСН – хроническая сердечная недостаточность; IDF / ATP III – критерии метаболического синдрома 
Международной федерации сахарного диабета [6] и разработанные в рамках программы Adult 
Treatment Panel III [7]
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эксцентрическая гипертрофия зарегистриро-
вана в  14  (18,2%) случаях, концентрическое ре-
моделирование  – в  7  (9,1%), нормальная геоме-
трия – в 3 (3,9%). Преобладание концентрической 
гипертрофии характерно для пациентов с  ХСН 
с  сохраненной фракцией выброса [14, 15], ее на-
личие служит прямым доказательством диасто-
лической дисфункции [16].

Статистически значимых различий по элек-
трофизиологическим параметрам у  пациентов 
с  разными типами ремоделирования получено 
не было, несмотря на тенденцию к  более выра-
женным изменениям при эксцентрической ги-
пертрофии (табл. 2). Нельзя исключить, что при 
большем размере исследуемых групп данные раз-
личия могли бы достичь уровня статистической 
значимости.

Нарушения ритма по типу желудочковой экс-
трасистолии отмечены с  одинаковой частотой 
у пациентов как с концентрической, так и с экс-
центрической гипертрофией – в 23,1 и 28,6% со-
ответственно (р > 0,05). Однако встречаемость 
парных желудочковых экстрасистол была стати-
стически значимо выше у пациентов с эксцентри-
ческой гипертрофией (р = 0,02). Так, если у паци-
ентов с  концентрической гипертрофией парные 
мономорфные желудочковые экстрасистолы 
были зафиксированы в 7,5% случаев (за сутки от 1 
до  6), то у  пациентов с  эксцентрической гипер-
трофией – в 28,6% (за сутки от 1 до 55).

При проведении корреляционного анализа 
у  пациентов с  концентрической гипертрофией 
получены положительные корреляционные связи 
между TotORSF и КДР (r = 0,27, p = 0,049), TotORSF 
и  толщиной межжелудочковой перегородки 
(r = 0,28, p = 0,04), TotORSF и  ММЛЖ (r = 0,35, 
p = 0,01); отрицательные  – между RMS40 и  КДР 
(r = -0,42, p < 0,01), RMS40 и КСР (r = -0,37, p < 0,01). 
С  количеством парных мономорфных желудоч-
ковых экстрасистол лучше всего коррелировал 
показатель TotORSF, свидетельствующий о  за-
медлении процессов проведения в  миокарде 
(r = 0,35, p = 0,01).

У пациентов с эксцентрической гипертрофией 
сильная взаимосвязь обнаружена между RMS40 
и  ИММЛЖ (r = -0,77, p < 0,01), LAS40 и  ИММЛЖ 
(r = 0,76, p < 0,01). Получена связь LAS40 и  RMS40 
с индексированным к площади поверхности тела 
КДО (r = 0,76, p < 0,01 и  r = -0,83, p < 0,01 соответ-
ственно). Более тесная связь с  массой миокарда 
и объемными показателями у пациентов с эксцен-
трической гипертрофией отмечалась и  в  других 
работах [17]. Показатели диастолической функ-
ции также лучше коррелировали с показателями 

ППЖ в  группе пациентов с  эксцентрической 
гипертрофией: TotORSF и  скорость позднего 
диастолического наполнения в  систолу левого 
предсердия (А) (r = 0,62, p = 0,04), LAS40 и  время 
замедления раннего диастолического наполнения 
левого желудочка (DT) (r = 0,58, p = 0,05).

По данным литературы, ППЖ и изменения их 
электрофизиологических параметров достоверно 
чаще встречаются у  пациентов с  артериальной 
гипертонией именно при эксцентрической гипер-
трофии левого желудочка. Разные виды корреля-
ционных связей, полученных при концентриче-
ской и эксцентрической гипертрофии, указывают 
на разные механизмы развития электрической 
нестабильности миокарда. Так, на фоне повы-
шенной нагрузки у пациентов с эксцентрическим 
типом ремоделирования происходит чрезмер-
ное растяжение волокон миокарда, что помимо 
интерстициального фиброза способствует появ-
лению и  усилению его электрофизиологической 
неоднородности, развитию электрической не-
стабильности и, как следствие, возникновению 
ППЖ [5, 18].

Сегодня мировое кардиологическое сооб-
щество (РКО, ESC, ACC/AHA) едино во мнении, 
что диастолическая дисфункция – ведущая при-
чина развития ХСН с  сохраненной фракцией 
выброса. В  свою очередь, сам факт диастоличе-
ской дисфункции уже говорит о  наличии мор-
фологического аритмогенного субстрата [19, 20]. 
Нарушения диастолической функции разной 
степени выраженности были выявлены у  всех 
пациентов, включенных в  исследование, при 
проведении эхокардиографии: 48  (62,3%) паци-
ентов имели диастолическую дисфункцию по 
гипертрофическому типу, 27  (35,1%)  – по псев-
донормальному, 2  (2,6%)  – по рестриктивному. 
Значимых различий в  клиническом состоянии, 
структурно-функциональных и  электрофизио-
логических показателях сердца между группами 
с  нерестриктивными нарушениями диастоли-
ческой функции получено не было. Тем не ме-
нее внутригрупповой корреляционный анализ 

Таблица 2. Электрофизиологические параметры миокарда при концентрической 
и эксцентрической гипертрофии левого желудочка

Показатель Концентрическая гипертрофия Эксцентрическая гипертрофия

TotORSF, мс 88 [82; 93] 92 [85; 99]

LAS40, мс 30 [24; 35] 30,5 [24; 37]

RMS40, мкВ 38 [28; 50] 39 [22; 75]

Данные представлены как медиана и квартили (Me [LQ; UQ])
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у  пациентов с  гипертрофическим и  псевдонор-
мальным типом диастолической дисфункции 
показал: электрофизиологические показатели 
миокарда лучше коррелировали со структур-
но-функциональными в группе с более выражен-
ными диастолическими нарушениями.

Как видно из данных табл. 3, снижение со-
кратительной способности миокарда в  группе 
пациентов с  псевдонормальным типом диасто-
лической дисфункции было сопряжено с  ухуд-
шением его электрофизиологических свойств. 
Увеличение размеров полостей сердца также со-
провождалось прогрессированием электрической 

нестабильности миокарда и  в  большей степени 
коррелировало с  продолжительностью низко-
амплитудных сигналов и  среднеквадратичной 
амплитудой. При этом масса миокарда левого же-
лудочка находилась в  более тесной связи с  про-
должительностью фильтрованного комплекса 
QRS.

В данной группе пациентов также установ-
лена корреляционная связь уровня NT-proBNP 
с  показателем ППЖ TotORSF (r = 0,56, p < 0,01). 
Учитывая, что повышенный уровень NT-proBNP 
является независимым предиктором внезапной 
сердечной смерти у  пациентов с  ХСН [21, 22], 
при псевдонормальном типе диастолической 
дисфункции с  замедлением процессов проведе-
ния в миокарде вероятность фатальных аритмий 
выше, чем при гипертрофическом. Принимая во 
внимание, что группы значимо не различались 
и были сопоставимы между собой, в том числе по 
структурно-функциональным и  электрофизио-
логическим показателям, решающую роль в воз-
никновении внезапной сердечной смерти у  па-
циентов с ХСН с сохраненной фракцией выброса 
следует отводить росту давления в  левом пред-
сердии и  конечному диастолическому давлению 
в левом желудочке.

Выводы
1.  Распространенность ППЖ среди пациентов 

с ранними стадиями ХСН с сохраненной фрак-
цией выброса I–IIА стадии, I–III функциональ-
ного класса невысока (13%).

2.  На параметры электрофизиологической неста-
бильности миокарда у данной категории паци-
ентов при концентрической гипертрофии наи-
большее влияние оказывают размеры полостей 
сердца, при эксцентрической – масса миокарда 
и объемные показатели.

3.  Вероятность возникновения внезапной сер-
дечной смерти выше среди пациентов с  псев-
донормальным типом диастолической дис-
функции. 

Таблица 3. Коэффициенты корреляции электрофизиологических и структурно-
функциональных показателей миокарда у пациентов с псевдонормальным типом 
диастолической дисфункции

Показатель Коэффициент корреляции Значение p

ФВ и LAS40 -0,55 < 0,01

ФВ и RMS40 0,57 < 0,01

ПЖ и RMS40 -0,39 0,048

ПП и LAS40 0,41 0,04

ПП и RMS40 -0,46 0,02

КДР и TotORSF 0,48 0,01

КДР и LAS40 0,54 < 0,01

КДР и RMS40 -0,68 < 0,01

КСР и LAS40 0,63 < 0,01

КСР и RMS40 -0,74 < 0,01

ММЛЖ и TotORSF 0,48 0,01

ФВ – фракция выброса левого желудочка, LAS40 – продолжительность низкоамплитудной 
(до 40 мкВ) части сигнала в конце комплекса QRS, RMS40 – среднеквадратичная амплитуда 
колебаний в последние 40 мс комплекса ORS, ПЖ – правый желудочек, ПП – правое предсердие, 
КДР – конечно-диастолический размер левого желудочка, TotORSF – продолжительность фильтро-
ванного комплекса QRS, КСР – конечно-систолический размер левого желудочка, ММЛЖ – масса 
миокарда левого желудочка
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Late ventricular potentials in chronic heart failure 
patients with preserved ejection fraction

Rationale: More than half of patients with chronic 
heart failure have a preserved left ventricular ejec-
tion fraction. It has been found that sudden cardi-
ac death is more frequent in this patient category. 
A  reliable and easily available marker is needed 
that would predict the death outcome with a high 
probability. The use of the late ventricular poten-
tials for this purpose could be reasonable. Aim: 
To assess the prevalence of the late ventricular 
potential and their association with the structural 
and functional parameters of the myocardium in 
patients with early stages of chronic heart failure 
with preserved ejection fraction. Materials and 
methods: We examined 77 patients with chronic 
heart failure (grade I to IIА, functional class I to III) 
with preserved ejection fraction (> 50%), aged 
47 to 77  years (mean ± SD, 59.7 ± 7.8  years). 
Echocardiography (SonoScape  8000 and Vivid  3) 
at М-, В- and Doppler modes was performed in 
all patients. Ventricular ectopic activity and late 
ventricular potentials were registered during 24-
hour ECG monitoring (Cardiotekhnika, INKART, St. 
Petersburg). Results: Late ventricular potentials 
were found in 13% (10 of 77) of patients. The fol-
lowing correlations were found in patients with 
concentric hypertrophy (n = 53): between the dura-
tion of the filtered QRS (TotORSF) and the left ven-
tricular end diastolic diameter (r = 0.27, p = 0.049), 
TotORSF and the interventricular septum thick-
ness (r = 0.28, p = 0.04), TotORSF and the left ven-
tricular myocardial mass (r = 0.35, p = 0.01), mean 
square magnitude of fluctuations within the last 

40 ms of ORS (RMS40) and the left ventricular end 
diastolic diameter (r = -0.42, p < 0.01), RMS40 and 
the left ventricular end-systolic diameter (r = -0.37, 
p < 0.01). In the patients with eccentric hypertro-
phy (n = 14), the following correlations were found: 
between RMS40 and the left ventricular myocardi-
al mass index (r = -0.77, p < 0.01), between duration 
of the low amplitude signal (< 40 µV) at the end of 
QRS (LAS40) and the left ventricular myocardial 
mass index (r = 0.76, p < 0.01), as well as between 
LAS40 and RMS40 with the end diastolic diameter 
of the left ventricle adjusted to the body surface 
area (r = 0.76, p < 0.01 and r = -0.83, p < 0.01, respec-
tively). The patients with a pseudo normal type of 
diastolic dysfunction (n = 27) showed an associa-
tion between their NT-proBNP levels and TotORSF 
(r = 0.56, p < 0.01). Conclusion: The prevalence of 
late ventricular potentials among patients with 
early stage chronic heart failure and preserved left 
ventricular ejection fraction is not high. The pa-
rameters of electrophysiological myocardial insta-
bility in patients with concentric hypertrophy are 
mostly influenced by the size of heart chambers, 
whereas in those with the eccentric one, by the 
myocardial mass and volume parameters. The risk 
of sudden cardiac death is higher in patients with 
a pseudo normal type of diastolic dysfunction.

Key words: late ventricular potentials, chronic 
heart failure with preserved ejection fraction
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