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• Тип 2 и 3 расценивают как «возможный» синдром Бругада и требуют про4

ведения лекарственных и других методов диагностики.

Рисунок 43 (см. Приложение). Стрелкой указана элевация сегмента ST в правых грудных отведени4

ях крышеобразной формы (по типу «свода») – тип 1. Классический вариант синдрома Бругада. 

ХМ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ МИОКАРДА

Некоронарогенные заболевания миокарда сердца включают в себя огромное ко4

личество заболеваний, отличающихся по этиологическому фактору и патогенети4

ческим механизмам развития, имеющим различные клинические проявления и

прогноз. Согласно классификации, предложенной ВОЗ, выделяют функциональ4

ные, метаболические и дегенеративные (дистрофические), воспалительные (в том

числе инфекционные, паразитарные) и морфологические группы болезней. Изме4

нения ЭКГ при некоронарогенных заболеваниях, в том числе и при ее длительной

регистрации, чаще всего носят неспецифический характер. Поэтому в данном раз4

деле целесообразно остановиться только на тех, при которых ХМ является важным

диагностическим и прогностическим методом. Прежде всего, это кардиомиопатии.

Кардиомиопатии – группа заболеваний, включающая дилатационную, гипертро4

фическую, правожелудочковую аритмогенную, рестриктивную кардиомиопатию и

неклассифицируемые кардиомиопатии. 

Несмотря на клиническую гетерогенность, общим для кардиомиопатий является

важное диагностическое значение ХМ, обусловленное наличием сложных наруше4

ний ритма и проводимости.

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) – первичное заболевание миокар4

да, характеризующееся локальной или симметричной гипертрофией миокарда не4

дилатированного левого желудочка, при отсутствии заболеваний, которые могли

бы обусловить развитие гипертрофии.

Возможность наличия ГКМП можно заподозрить при анализе стандартной ЭКГ.

Изменения на электрокардиограмме регистрируются у 90495% больных ГКМП, но

не являются специфичными. 

Чаще всего выявляются следующие изменения:

1. Признаки гипертрофии миокарда левого желудочка.

2. Нарушения реполяризации в виде депрессии сегмента SТ и инверсии зубца Т.

Выраженная депрессия с отрицательным зубцом Т довольно часто является причи4
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ной ошибочной диагностики ишемической болезни сердца, в том числе и инфаркта

миокарда. 

3. Глубокие зубцы Q в отведениях II, III и аVF или в левых грудных отведениях. В

отведениях V
1
4V

2
желудочковый комплекс может иметь вид QS. 

4. «Гигантские» отрицательные симметричные зубцы Т (144 см) наблюдаются при

локализации гипертрофии в верхушке (апикальная форма) в отведениях I, aVL, 

V
5
4V

6
. Наличие отрицательных зубцов Т в левых грудных отведениях неизвестной

этиологии позволяет заподозрить наличие верхушечной локализации гипертрофии

миокарда и является основанием для прицельного эхокардиографического контро4

ля с целью исключения верхушечной ГКМП. 

5. Нарушения внутрижелудочковой проводимости. Признаки гипертрофии лево4

го предсердия с уширением и зазубренностью зубца Р во II, III, aVF отведениях и

двухфазной волной Р в V
1
4V

2
. 

6. Различные суправентрикулярные и желудочковые нарушения ритма.

Рисунок 44.

Российские ученые (Т.В. Трешкур с соавт., 2009) предложили три основных типа

ЭКГ при ассиметричной ГЛЖ. По мнению авторов, наиболее часто встречается I тип

(65%), который характеризуется:

• Высокой амплитудой зубцов I, aVL, V
3
4V

6
.

• Отклонением электрической оси QRS влево (угол альфа от 0 до 10), в

большинстве случаев, без признаков сопуствующих внутрижелудочковых

блокад.

• Депрессией сегмента ST (косонисходящая, реже – горизонтальная) в от4

ведении I, avL, V
4
4V

6
(иногда – с V

2
, V

3
) от 1 до 4 мм.

• Инверсией зубца T, как правило, в тех же отведениях, в которых отмеча4

лись высокоамплитудные зубцы R и изменения сегмента ST и глубокие 

(7423 мм) заостренные зубцы T.

• Дискордантными отведениями в III, avF, V
1

и V
2

отведениях.

• Часто имеется закономерность – чем выше зубец R, тем значительней де4

прессия сегмента ST и глубина зубца T. 
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II тип ЭКГ при асимметричной ЭКГ, по мнению авторов, встречается реже и вклю4

чает изменения зубца Q:

• Зубец Q глубокий, его амплитуда составляет 30% и более высоты зуб4

ца R.

• Зубец Q широкий (шире 0,03 с).

• Определяется в отведениях V
2
, а не в V

4
(до переходной зоны).

• Зубец Q часто сочетается с положительным высокоамплитудным зубцом Т.

Выделяют два варианта II типа.

Первый вариант характеризуется смещением появления зубца Q в V
2
4V

3
и нали4

чием зубца Q в стандартных отведениях.

Второй вариант II типа также касается изменений зубца Q, но уже в виде ком4

плекса QS.

III тип ЭКГ при ГКМП – это «инфарктоподобная» картина:

• Элевация сегмента ST в виде «кошачьей спинки».

• Сохранение зубцов R в этих отведениях.

• Стабильность изменений ЭКГ.

Последний признак является основным в проведении дифференциальной диа4

гностики с инфарктом миокарда (наряду с биомаркерами некроза миокарда и дан4

ными визуализирующих методов).

Наличие стойких изменений ЭКГ, касающихся сегмента ST, создает трудности в

интерпретации результатов ХМ при оценке ишемии миокарда.

Ишемия миокарда при ГКМП является следствием субэндокардиальной ишемии,

обусловленной суммарным действием нескольких причин: уменьшающих доставку

кислорода и увеличивающих потребность. К факторам, уменьшающим доставку

кислорода к миокарду, могут быть отнесено снижение ударного и минутного объ4

ёма крови, как результат уменьшения полости и снижения диастолического напол4

нения левого желудочка. Нарушение наполнения коронарных артерий в диастолу,

увеличение постнагрузки, компрессия интрамуральных артерий гипертрофирован4

ным миокардом во время систолы, увеличение стеночного напряжения в середине

систолы за счёт возникновения градиента давления, увеличение конечно4диастоли4

ческого напряжения также снижают доставку кислорода к миокарду. Важным фак4

тором является и уменьшение относительной плотности интрамуральных артерий

относительно гипертрофированного миокарда, а также первичные изменения сте4

нок мелких интрамуральных сосудов. Увеличение потребности миокарда в кислоро4

де обусловлено его гипертрофией, гипердинамическим сокращением левого желу4

дочка. Различные нарушения сердечного ритма могут увеличивать потребность

миокарда в кислороде, а также уменьшать его доставку за счёт укорочения диасто4

лы и снижения ударного объёма. 

Главным вопросом при трактовке ишемии при ГКМП являются критерии диагно4

стики, касающиеся степени депрессии, так как на исходной ЭКГ может быть сниже4

ние сегмента ST, превышающее 1 мм (иногда – 243 мм и более). На наш взгляд, в

этом случае критерии ишемии должны устанавливаться индивидуально, в зависи4

мости от изменений на ЭКГ. Если на ЭКГ покоя сегмент ST на изолинии, то ишемию

следует оценивать согласно критериям, приведенным в соответствующей главе.

Большие проблемы возникают при исходной депрессии. Первоначально мы делали

поправку на исходную депрессию, увеличивая ее на 1 мм, и сумму оценивали как

критерий ишемии.
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Рисунок 45 (см. Приложение). Фрагменты суточной ЭКГ у пациента с ГКМП: обращает на себя вни4

мание исходно выраженная депрессия сегмента ST с наличием «гигантских» отрицательных симметрич4

ных зубцов Т. В течение суток регистрируются пробежки ЖТ.

Но, возникал вопрос: не была ли исходная депрессия проявлением ишемии? По4

этому мы предлагаем для определения точки отсчета использовать тренд сегмента

ST и выявлять минимальную депрессию сегмента в течение суток. Эту депрессию

«считать изолинией» и критерий ишемии определять, добавив 1 мм. Поэтому при

автоматической оценке суточной ЭКГ критерии ишемии следует устанавливать ре4

троспективно.

Для ГКМП характерны более продолжительные эпизоды ишемии (до часа и бо4

лее), суммарный показатель может достигать 5 часов, а иногда и больше. Следует

отметить, что степень депрессии сегмента более выражена, чем при ишемической

болезни, и достигает несколько миллиметров. Врач обязательно должен обращать

внимание на тяжесть проявлений ишемии, так как для ИБС столь длительные эпи4

зоды, как правило, приводят к некрозу и не встречаются при стабильной стенокар4

дии. Поэтому наличие длительных многократных эпизодов выраженной депрессии

сегмента ST должно рассматриваться как дополнительный дифференциально4диа4

гностический критерий ГКМП. Правильная трактовка результатов не только помо4

гает уточнить диагноз, но и позволит избежать ошибок в лечении – применения ни4
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троглицерина для купирования ангинозной боли, так как этот препарат противопо4

казан больным с обструктивной формой ГКМП.

Несмотря на высокую частоту аритмии у больных ГКМП, на ЭКГ покоя не всегда

удается зафиксировать нарушения ритма и оценить их тяжесть. Поэтому больным

ГКМП обязательно следует проводить Холтеровское мониторирование ЭКГ. При

244часовом Холтеровском мониторировании ЭКГ у больных ГКМП обнаруживаются

разнообразные предсердные и желудочковые нарушения ритма. По данным амери4

канских учёных, изучавших нарушения ритма у больных ГКМП при Холтеровском

мониторировании, из 178 пациентов 157 (88%) имели желудочковую экстрасисто4

лию. При этом у 21 больного (12%) отмечено > 500 желудочковых экстрасистол, у

74 (42%) – парные желудочковые экстрасистолы, у 56 (31%) – пробежки неустойчи4

вой желудочковой тахикардии и у 67 (37%) – пароксизмы наджелудочковой тахи4

кардии. Пик циркадного распределения неустойчивой желудочковой тахикардии

приходился на 8 часов утра, минимум – на 11 часов вечера. Среднее число желу4

дочковых экстрасистол увеличивалось с возрастом. Частота неустойчивой желу4

дочковой тахикардии коррелировала со степенью гипертрофии левого желудочка и

тяжестью клинических симптомов. Наджелудочковые тахикардии более часто воз4

никали у больных с обструктивным вариантом ГКМП. Риск внезапной смерти у

больных ГКМП с неустойчивыми желудочковыми тахикардиями был в 2 раза выше,

чем у пациентов без них.

Рисунок 46 (см. Приложение). Желудочковые нарушения ритма у пациента с ГКМП (по типу бигеми4

нии, спаренные).
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Несмотря на высокую частоту аритмии у больных ГКМП, на ЭКГ покоя не всегда

удается зафиксировать нарушения ритма и оценить их тяжесть. Поэтому больным

ГКМП обязательно следует проводить Холтеровское мониторирование ЭКГ. При

244часовом Холтеровском мониторировании ЭКГ у больных ГКМП обнаруживаются

разнообразные предсердные и желудочковые нарушения ритма. По данным амери4

канских учёных, изучавших нарушения ритма у больных ГКМП при Холтеровском

мониторировании, из 178 пациентов 157 (88%) имели желудочковую экстрасисто4

лию. При этом у 21 больного (12%) отмечено > 500 желудочковых экстрасистол, у

74 (42%) – парные желудочковые экстрасистолы, у 56 (31%) – пробежки неустойчи4

вой желудочковой тахикардии и у 67 (37%) – пароксизмы наджелудочковой тахи4

кардии. Пик циркадного распределения неустойчивой желудочковой тахикардии

приходился на 8 часов утра, минимум – на 11 часов вечера. Среднее число желу4

дочковых экстрасистол увеличивалось с возрастом. Частота неустойчивой желу4

дочковой тахикардии коррелировала со степенью гипертрофии левого желудочка и

тяжестью клинических симптомов. Наджелудочковые тахикардии более часто воз4

никали у больных с обструктивным вариантом ГКМП. Риск внезапной смерти у

больных ГКМП с неустойчивыми желудочковыми тахикардиями был в 2 раза выше,

чем у пациентов без них.

Рисунок 47 (см. Приложение). Эпизоды суправентрикулярной и желудочковой тахикардии у пациен4

та с ГКМП, выявленные в ночное время.

Риск развития внезапной сердечной смерти составляет в течение года у взрос4

лых 243%, у детей – до 6%, при анамнезе заболевания свыше 10 лет – 20%.

Согласно международному консенсусу по гипертрофической кардиомиопатии

2003 года, выделяют большие и малые факторы риска внезапной смерти при

ГКМП. К большим факторам риска относят остановку сердца в анамнезе, стойкую

желудочковую тахикардию, случаи внезапной сердечной смерти у родственников
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больных, необъяснимые синкопе в анамнезе, гипертрофию миокарда более 3 см,

эпизоды неустойчивой желудочковой тахикардии по данным Холтеровского мони4

торирования ЭКГ, а также гипотензивный ответ на физическую нагрузку. Малые

предикторы внезапной смерти включают фибрилляцию предсердий, обструкцию

выходного тракта левого желудочка, эпизоды ишемии миокарда, злокачественные

мутации генов и наличие у больного интенсивных физических нагрузок (соревную4

щиеся спортсмены). 

Как свидетельствуют приведенные данные, среди факторов риска внезапной

смерти при ГКМП важное значение имеют ЭКГ4феномены, выявленные при ХМ:

большие критерии – стойкая и неустойчивая желудочковая тахикардия, малые –

фибрилляция предсердий. Поэтому проведение ХМ является обязательным мето4

дом обследования больных с ГКМП. 

Результаты исследования сотрудника нашей кафедры Белостоцкой Е.А. по из4

учению факторов риска внезапной смерти среди больных с ГКМП свидетельствуют,

что они присутствуют в 69,9%, причем более 50% имеют несколько факторов, а у

5,5% – более 3. Среди больших факторов риска наиболее часто встречается неус4

тойчивая желудочковая тахикардия (23,3%), а среди малых – фибрилляция пред4

сердий (22%). Согласно ХМ, среди лиц высокого риска отмечалась более высокая

частота сердечных сокращений и частые желудочковые экстрасистолы. 

Причем эпизоды ЖТ при ХМ чаще встречались у женщин, чем у мужчин (29,4%

и 16,6% соответственно), а фибрилляция предсердий у мужчин – 25%, у женщин –

20,6%. Кроме того, установлено, что более тяжелые нарушения ритма, в том числе

и неустойчивая желудочковая тахикардия, чаще встречаются у молодых больных,

особенно если манифестация заболевания произошла в детстве. 

Рисунок 48 (см. Приложение). У пациента с ГКМП за время мониторирования наблюдалась постоян4

ная форма фибрилляции предсердий эпизоды неустойчивой желудочковой тахикардии с ЧСС 1354158 уда4

ров в минуту, паузы, продолжительностью более чем 2,4 секунды (максимальная 2752 мс) в ночное время.
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Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) – диффузное заболевание миокарда

неизвестной этиологии, характеризующееся расширением всех камер сердца с вы4

раженным нарушением систолической функции. В основе ДКМП лежит нарушение

сократительной способности миокарда, которое приводит к снижению сердечного

выброса, увеличению остаточного объема крови в желудочках, их дилатации и раз4

витию бивентрикулярной сердечной недостаточности.

Изменение ЭКГ при ДКМП не специфичны:

• Желудочковые аритмии на фоне синусового ритма (чаще при семейной

форме).

• Постоянная форма мерцательной аритмии (чаще – при токсической фор4

ме).

• Блокада левой ножки пучка Гиса. 

• Признаки гипертрофии желудочков и предсердий.

• Неспецифические изменения сегмента ST и зубца T.

• Иногда зубцы Q – как результат диффузного кардиосклероза.

• Характерны полная блокада пучка Гиса или ее передне4верхней ветви, ко4

торые встречаются в 18,8% и 7,6% соответственно.

• Блокада правой ножки пучка Гиса при ДКМП встречается крайне редко и

обычно непостоянная.

Относительно специфическим критерием ЭКГ при ДКМП является:

• Максимально высокий зубец R в V
6

и минимальный в I,II,III.

• Отношение высоты зубца R в V
6

к амплитуде R в I4III превышает 3 в 67%

больных, при пороках сердца – в 4%, при артериальной гипертензии – 8%.

Нарушения атриовентрикулярной проводимости встречаются относительно ред4

ко, но их развитие, по нашим наблюдениям, при семейной форме ДКМП крайне не4

благоприятно.

Результаты ХМ ЭКГ при ДКМП могут служить иллюстративным материалом для

изучения самых разнообразных нарушений ритма и проводимости: предсердные

экстрасистолии и тахиаритмии; синдром слабости синусового узла, миграция води4

теля ритма; желудочковые аритмии, включая желудочковую тахикардию; наруше4

ния атриовентрикулярной проводимости, внутрижелудочковые блокады и т.д. По4

этому проведение ХМ ЭКГ у больных с ДКМП позволяет более объективно оценить

тяжесть состояния больного, выявить прогностические критерии, в том числе и пре4

дикторы внезапной смерти.

Рисунок 49 (см. Приложение). Пробежки нестойкой ЖТ у пациента с ДКМП. 
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Рисунок 50 (см. Приложение). У пациента с ДКМП на фоне постоянной формы фибрилляции пред4

сердий были отмечены эпизоды нестойкой ЖТ в ночное время.

Рисунок 51 (см. Приложение). У пациента с ДКМП на фоне фибрилляции предсердий регистриро4

валась желудочковая экстрасистолия по типу бигеминии.
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Правожелудочковая аритмогенная кардиомиопатия (ПКМП) – заболевание,

характеризующееся прогрессивным замещением миокарда правого желудочка со4

единительной или жировой тканью, с редким вовлечением в процесс миокарда ле4

вого желудочка, как правило, не поражая межжелудочковую перегородку.

Гетерогенность миокарда правого желудочка с наличием очагов жирового пере4

рождения и фиброзирования, имеющих различные электрофизиологические харак4

теристики, создают условия для развития нарушений ритма, в основе которых ле4

жит механизм макро4реэнтри. Среди нарушений ритма наиболее часто встречает4

ся правожелудочковая экстрасистолия, причем частота экстрасистол может коле4

баться от единичных до бигеминии, желудочковой тахикардии. Эпизоды желудочко4

вой тахикардии могут быть как безсимптомными или малосимпромными, так и со4

провождаться нарушениями гемодинамики, в первую очередь, ухудшением мозго4

вого кровообращения с развитием пресинкопальных и синкопальных состояний.

На ЭКГ выявляются правожелудочковые нарушения ритма, включая желудочко4

вую тахикардию. Признаки гипертрофии правого предсердия. Выделяют специфи4

ческие изменения ЭКГ при ПКМП: 

• отрицательные зубцы Т в правых грудных отведениях, 

• замедление проведения импульса в правом желудочке (продолжитель4

ность желудочкового комплекса – более 110 мс в правых грудных отведе4

ниях, при нормальной ширине в V
6
),

• наличие волны эпсилон, обусловленной следовыми потенциалами право4

го желудочка.

У больных ПКМП часто выражена дисперсия интервала QT в различных отведе4

ниях, а на сигнал4усредненной ЭКГ обнаруживаются поздние желудочковые потен4

циалы.

Холтеровское мониторирование позволяет оценить тяжесть аритмии, провести

стратификацию риска. Отмечается упорная желудочковая аритмия, включая желу4

дочковую тахикардию. Пароксизмальная желудочковая тахикардия в большинстве

случаев возникает в правом желудочке, сочетается с частой политопной, поли4

морфной желудочковой экстрасистолией. По нашим наблюдениям, суммарное ко4

личество желудочковых экстрасистол за сутки может превышать 10 тыс, а в отдель4

ных случаях – даже более 20 тыс. 
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Рисунок 52 (см. Приложение). ЭКГ пациента с ПКМП.
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Рисунок 53. Пациент с ПАКМП запись 2009 года.

Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП) – собирательное понятие, включает в

себя несколько заболеваний:

• эозинофильный фибропластический париетальный эндокардит Леффле4

ра,

• эндомиокардиальный фиброз,

• фиброэластоз эндокарда новорожденных и детей младшего возраста,

• африканскую облитерирующую кардиомиопатию.

Объединяющим признаком этих заболеваний, позволяющим рассматривать их

как одну нозологическую единицу, является распространенный интерстициальный

фиброз, захватывающий миокард всех камер сердца, приводящий к нарушению на4

полнения одного или обоих желудочков, уменьшению их диастолического объема,

при отсутствии изменений толщины миокарда. 

Электрокардиография не позволяет выявить специфические признаки заболева4

ния и, как правило, определяются признаки гипертрофии предсердий и желудочков,

внутрижелудочковые блокады, различные аритмии, нарушения реполяризации.

Наличие фиброзной ткани создает электрофизиологическую неоднородность

миокарда и создает условия для аритмии, которая выявляется при проведении ХМ.

ХОЛТЕРОВСКОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ В ОЦЕНКЕ

ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ И ОЦЕНКА РАБОТЫ

КАРДИОСТИМУЛЯТОРА

ХМ имеет несомненные преимущества при оценке эффективности терапии, так

как позволяет объективизировать влияние терапии у больных с немой ишемией

миокарда или с нарушениями ритма и проводимости, которые имеют неравномер4

ную периодичность в течение суток. Наиболее показательным является сравнение

результатов мониторирования, проводимых до лечения (желательно после отмены

препаратов) и после достижения максимальной эффективности терапии.

Проведение ХМ для оценки эффективности терапии наиболее обосновано у

больных с тяжелыми нарушениями ритма. В настоящее время используются крите4

рии эффективности антиаритмической терапии при ХМ, предложенные Gieca.

Терапия антиаритмическими препаратами считается эффективной при выполне4

нии всех перечисленных условий:

• Уменьшение количества желудочковых экстрасистол более чем на 75%.

• Уменьшение количества парных экстрасистол и ранних экстрасистол (ти4

па R на T) более чем на 90%.

• Уменьшение количества полиморфных типов до 2.

• Исчезновение эпизодов желудочковой тахикардии.


