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Список сокращений 

ААП - антиаритмические препараты 

АВ - атриовентрикулярный 
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ВНС - вегетативная нервная система 
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ЖТ - желудочковая тахикардия 

ИБС - ишемическая болезнь сердца 

ЛЖ - левый желудочек 

ЛНПГ - левая ножка пучка Гиса 

МА - мерцательная аритмия 

МО - мониторное отведение 

НК - недостаточность кровообращения 

ПМА - пароксизмальная мерцательная аритмия 
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ТП - трепетание предсердий 

ФК - функциональный класс 

ФП - фибрилляция предсердий 

ХМ - холтеровское мониторирование 

чес - частота сердечных сокращений 

ЭГДС - эзофагогастродуоденоскопия 

ЭКГ - электрокардиография 

ЭКС - электрический кардиостимулятор 

ЭОС - электрическая ось сердца 

ЭФИ - электрофизиологическое исследование 

CLC - синдром Клерка-Леви-Кристеско 

Н RV - вариабельность сердечного ритма 
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WPW (ВПВ) - синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 

В течение последних 10 лет холтеровское мониторирова­
ние (ХМ) электрокардиографии (ЭКГ) по-прежнему остается 
одним из самых востребованных методов обследования в 

клинической практике врача-кардиолога. С момента первой 
публикации в 1952 году Норманом Холтером (Norman 
Jefferis Holter) результатов использования мониторирова­
ния ЭКГ для выявления ишемической динамики сегмента 
ST и зубца Т до настоящего времени метод широко использу­
ется и постоянно совершенствуется. К 1962 году уже сущест­
вовала возможность мониторирования одного канала ЭКГ в 

течение 10 часов. Современные носимые регистраторы обла­
дают достаточно малыми размерами и повво.ляют проводить 

холтеровское мониторирование в наиболее комфортных для 

пациента и необходимых для диагностики условиях практи­

чески незаметно для окружающих. Вовможность длитель­

ной качественной регистрации ЭКГ в нескольких отведениях 
на фоне реальной активности пациента пооволяет выявить 

не только ишемические изменения ЭКГ, но и различные на­

рушения сердечного ритма и проводимости, их распределе­

ние за сутки, особенности и варианты течения заболевания 

[8, 30, 56]. Метод также позволяет оценить работу электри­
ческого кардиостимулятора (ЭКС). Новые возможности ме­

тода - суточная регистрация временных и частотных 

(спектральных) показателей вариабельности сердечного рит­
ма, дисперсии интервала QT - широко дискутирую•1·ся в раз­

личных статьях и монографиях [36, 42, 44]. Для оценки цир­
кадных ритмов и вегетативного статуса пациента, подбора 

наиболее эффективной терапии развитие этого направления 
представляется очень перспективным. Формирование групп 

риска внезапной смерти также предполагает использование 
холтеровского мониторирования ЭКГ как одного из базовых 

исследований. Возможна одновременная регистрация ЭКГ и 
проведение суточного мониторирования ар1•ериального дав­

ления (АД). С развитием и совершенствованием технологии 
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повышается точность метода в выявлении различных нару­

шений. 

Когда авторы настоящего издания начали использовать 

холтеровское мониторирование в своей повседневной прак­

тике, то столкнулись с рядом проблем. Авторитетные изда­

ния содержат теоретические аспекты метода, но при этом 

зачастую не позволяют ответить на целый ряд практиче­

ских вопросов . . Мы столкнулись с трудностями в оценке 
многих фрагментов ЭКГ. В своей работе мы учитывали ре­

комендации Международного общества холтеровского мо­

ниторирования и неинвазивной электрокардиологии, а 

также рекомендации совместного руководства по использо­

ванию амбулаторной мониторной регистрации American 
College of Cardiology, American Heart Association и North 
American Society of Pacing and Electrophysiology [ 45, 56]. 
Большую практическую помощь мы получили также при 

изучении методических рекомендаций Российского обще­

ства холтеровского мониторирования и неинвазивной 

электрофизиологии [29]. Сопоставляя свои собственные на­
ходки с эталонными фрагментами из различных изданий, 

мы часто сомневались в правильности своих выводов. Чи­

тая появлявшиеся новые пособия и рекомендации, перио­

дически просматривая свой архив, мы нах~или свои ошиб­

ки и понимали их ценность не только для самих себя. Мы 

постарались использовать эти данные в настоящем издании 

и попытались максимально приблизить повествование к ре­

альной клинической практике врача. Основной упор мы де­

лали на практических моментах, иллюстрациях, клини­

ческих примерах. При этом в каждой главе мы приводим 

сжатое описание соответствующих патологических состоя­

ний. Надеемся, что наш личный опыт и созданный за 8 лет 
архив помогут как врачам, начинающим осваивать эту ме­

тодику, так и опытным специалистам. Используя метод су­

точного мониторирования ЭКГ ежедневно в своей практи­

ке, мы продолжаем учиться и удивляться многообразию 

новой информации и новых возможностей. 



Глава 1. Клинические аспекты применения 
холтеровского мониторирования ЭКГ 

За последнее время появляются новые и совершенству­

ются известные и общепринятые методики исследования па­

циентов с заболеваниями сердечно-сосудистой системы. Мы 

все больше доверяем их результатам, но при этом, к большо­

му сожалению, проводим все меньше времени у постели 

больного, забывая основы пропедевтики внутренних болез­

ней. Разумеется, при проведении эхокардиографического 

исследования, нагрузочного теста и других более сложных 

диагностических методик можно получить точную и подроб­

ную информацию о структурных и функциональных измене­

ниях сердечно-сосудистой системы. Тем не менее грамотный 

сбор анамнеза, подробная оценка жалоб пациента, полноцен­
ный и тщательный осмотр являются началом и основой пра­

вильного составления диагностической концепции. Выбор 

оптимального плана обследования, своевременное начало те­

рапии и профилактики должны проводиться, прежде всего, 

с учетом данных, собранных у постели больного. 

Данные анамнеза определяют покавания к проведению 

исследований. Холтеровское мониторирование показано 

всем больным с имеющимися в анамнезе нарушениями сер­

дечного ритма и проводимости. При этом очень важно знать 

продолжительность терапии, время назначения и отмены 

тех или иных препаратов, их эффективность в прошлом. 

Бесспорно, выявление изменений ЭКГ по данным ХМ 

имеет особенно важное клиническое значение при их сопос­

тавлении с жалобами больного и данными анамнеза, а так­

же особенностями течения того или иного заболевания. 

Врач, анализирующий суточную регистрацию ЭКГ, должен 

четко ориентироваться в возможной связи различных 

симптомов с теми или иными нарушениями сердечного 

ритма и проводимости. В этой главе мы представим основ­

ные жалобы, которые больные отражают в своих дневни­

ках при проведении холтеровского мониторирования, и на-
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иболее часто встречающиеся изменения ЭКГ, соответствую­

щие этим жалобам. 

Чувствительность ХМ ЭКГ в выявлении ишемических 

изменений невелика [2]. Прежде всего это связано с тем, что 
при установке регистратора обычно используется два или 

три мониторных ЭКГ-отведения вместо двенадцати, кото­

рые всегда получают при проведении нагрузочного теста. 

Несмотря на это, в нашей практике было достаточно боль­

шое количество пациентов, у которых ИБС была заподозре­

на именно по данным суточного мониторирования ЭКГ. В 

соответствующей главе мы представили клинические при­

меры больных, у которых при ХМ выявлялась депрессия 

сегмента ST, а после дополнительного обследования подтве­
рждался диагноз ишемической болезни сердца (ИБС). Ос­

новными жалобами, которые предъявляют такие пациенты, 

являются боль в груди, дискомфорт в области сердца, боль 

под лопаткой, ощущение сдавления или жжения за груди­

ной. Как известно, существует целый ряд эквивалентов сте­

нокардии, которые зачастую не расцениваются врачом как 

проявление коронарной недостаточности. Из большого чис­

ла таковых нам чаще всего встречались: 

-одышка; 

- изжога, боль в эпигастрии; 

- ноющая боль в левой руки или плече; 

- «ком в горле»; 

- боль в области нижней челюсти. 

Этим пациентам нередко не проводится нагрузочный 

тест, тем более коронароангиография. Значительно чаще у 

данной группы больных все же находят показания к холте­

ровскому мониторированию, во время которого выявляют­

ся ишемические изменения ЭКГ, соответствующие нети­

пичным жалобам больного. 

Показателен пример пациекта Р., 48 лет, обратившего­
ся к гастроэнтерологу с жалобами на изжогу. Подозрение вы­

зывал характер жалоб: они возникали сразу после физичес­

кой или эмоциональной нагрузки и не были связаны с прие­

мом пищи. У пациента раньше выявляли частую суправент­

рикулярную экстрасистолию, что и явилось показанием к 
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проведению ХМ. При анализе суточной регистрации ЭКГ 
(см. рисунок) были выявлены три эпизода горизонтальной 

депрессии сегмента ST в первом мониторном отведении (со­
ответствует отведениям V 5,6 обычной ЭКГ), совпадающие по 

времени с пометками в дневнике •изжога•. 

t2:35:1Z 
91/~ин 

..... , 

Пациент Р., 48 лет: эпизоды устойчивой гopизoнтaJIЬtiult доr1рессии сег­
мента ST в 1 мониторном отведении до 3 мм, соответстnующие пометкам 
в дневнике •изжога • 

Особенно важно подчеркнуть клиническую значимость 

ХМ в диагностике немой ишемии миокарда. Пациенты не 

предъявляют жалоб, позволяющих заподоври•rь ИБС. Хол­

теровское мониторирование, выполненное таким больным 
по другим показаниям (диагностика нарушений ритма и 

пр.), зачастую позволяет диагностировать немую ишемию 

миокарда и своевременно изменить тактику лечения. 

Нарушения сердечного ритма и проводимости могут 

сопровождаться самыми разными ощущениями, а их нача­

ло и окончание также могут быть различными. Тем не ме­

нее каждый практикующий врач знает, насколько обман­
чивыми могут быть жалобы пациента. Так, например, не­

редко у пациентов, которые жалуются на внезапно начина­

ющиеся приступы учащенного сердцебиения с постепен­

ным их окончанием, мы видим нормальные результаты 

ХМ. Единственной особенностью таких пациентов обычно 
является выраженная тенденция к синусовой тахикардии. 

Мы обобщили и представили в виде таблицы (см. ниже) ос­

новные жалобы пациентов, исходя из своего опыта, а так­

же те изменения, которые при этом выявлялись нами 

при ХМ. 
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.. . . 

Клинические аспекты применения 

У ряда больных выраженная синусовая тахикардия, 

начало пароксизмов тахикардии различного генеза, частая 

групповая экстрасистолия могут проявляться тяжестью в 

груди или ноющими болями, имитирующими стенокар-

Таблица 
Жалобы пациентов и нарушения ритма, 

выявленные во время холтеровского мониторирования 

Жалобы Выявляемые нарушения сердечного ритма 

Сердцебиение Синусовая тахикардия 
ритмичное с вне-

~ 
запным началом 

и постепенным 

окончанием 

Сердцебиение Пароксизм суправентрикулярной тахикардии 
ритмичное с вне-

lL1lllШUJJJ 
запным началом 

и внезапным 

окончанием 

Сердцебиение не- 1. Частая экстрасистолия различного генеза 
ритмичное 

l 1J~_JJ[;~_~;:1~Jp 1 

2. Аллоритмия 

1 u~t=-1!,Jfil 
3 Фибрилляция предсердий 

ц~щ~r~r, '~ ·t, ~ 
4. Трепетание предсердий 

lli!~~J~I, i~r" ·~ 
Ощущение крат- 1. Различные экстрасистолы 
ковременной «ос- 2. Окончание различных пароксизмальных на-
тановки сердца•} рутений ритма. Например, короткий парок-

сизм суправентрикулярной тахикардии (см. 
выше) 

3. Паузы (чаще 2-3 с) различного генеза 
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Жалобы 

Дискомфорт и 
боль в области 
сердца, одышка 

Выраженная об­
щая слабость 

Синкопальные 
состояния на фо­
не брадиаритмии 
и тахиаритмии 
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Продолжение табл. 

Выявляемые нарушения сердечноrо ритма 

1. Ишемическая депрессия сегмента ST 

l ~ШЩ I 
2. Фибрилляция предсердий, чаще тахисистоли­

ческая форма 

3. Групповые нарушения ритма 

1 ULlJЩjl{ 1 1 

1 . Паузы различного генева и продолжительно­
сти (чаще до 4 с) 

1 ~·~-9 , _ 

2. Пароксизмы тахикардии, тuхисис•rолическая 
форма фибрилляции предсердий 

1. Длительные паузы (обычно болое 4 с): останов­
ка синусового узла или RR-паувы на фоне бра­
дисистолической формы фибриJ1J1.яции пред­
сердий 

\r 

2. Брадикардия (обычно менее 40 в мин) 

у 

Жалобы 

Синкопальные 
состояния на фо­

не брадиаритмии 
и тахиаритмии 

Клинические аспекты применения 

Окончание табл. 

Выявляемые нарушения сердечиоrо ритма 

3. АВ блокады с редким желудочковым ритмом 

~1 
4. Пароксизм желудочковой тахикардии 

дию. Длительность болей обычно небольшая (5-10 мин), 
возникают они чаще на фоне нагрузки и купируются после 

ее прекращения. 

Таким образом, ХМ является широко распространен­

ным и высокоинформативным методом исследования, дан­

ные которого обязательно должны сопоставляться с клини­

ческой картиной и особенностями течения болезни. Каж­

дая холтеровская регистрация уникальна,JtаК и проявле­

ния различных болезней у наших пациентов. В каждом 

случае для правильной интерпретации полученных данных 

требуются индивидуальный подход и тщательный анализ 

всей информации. Анализ результатов ХМ отнюдь не ру­

тинная работа. Напротив, это процесс, требующий учета 

всех особенностей как выявленных на ЭКГ изменений, так 

и течения болезни, характера пациента, а также анализ со­

вершенных им за сутки действий. Отсюда важно, были ли 

все события за эти сутки привычными для него или случи­

лось что-то непредвиденное. Также имеет большое значе­

ние, как пациент реагирует на стрессовую ситуацию, стра­

дает ли он нарушениями сна, провел он время исследова­

ния дома или находился в гостях, в непривычной для него 

обстановке и т.д. Все это и многое другое имеет принципи­

альное значение при анализе полученных результатов. 



Глава 2. Методика проведения 
холтеровского мониторирования 

Суточное мониторирование ЭКГ проводится в кабине­

тах функциональной диагностики. Анализ данных непре­
менно должен проводиться опытным специалистом для 

исключения ошибок в выявлении изменений, зачастую 

жизненно важных для больного. 

Предварительной подготовки пациента не требуется. 

2.1. Показания к проведению 

Лечащий врач указывает показания к проведению ис-

следования, а также сообщает информацию о больном: 

•диагноз; 

•особенности течения заболевания; 

• проводимая терапия; 
•анамнестические данные о выявленных ранее нару­

шениях сердечного ритма и проводимос•ги, ишемиче­

ских изменениях ЭКГ; 

•тип и характеристика кардиостимулятора (при его на­

личии). 

Особенно важно определить цель проведения монито­

рирования, например: анализ наличия и характера нару­

шений сердечного ритма и проводимости, оценка эффек­

тивности антиаритмической или антиангинальной тера­

пии, выявление ишемических эпизодов. 

2.2. Продолжительность мониторирования 

Длительность мониторирования в зависимости от цели 

исследования составляет, как правило, от 6 до 72 ч. В ряде 
работ показано, что для выявления желудочковых наруше­

ний ритма обычно достаточно 6-12 ч записи. Следует отме­
тить, что суточные биоритмы оказывают влияние на элект­

рокардиографические показатели. Значимыми являются: 

распределение нарушений ритма и проводимоС'l'И, динами­

ка чес за сутки; вариабельность сердечного ритма; время 
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выявления ишемических изменений и обстоятельства их 

возникновения. В связи с этим рекомендуемая длитель­

ность записи составляет 24 ч [18, 29, 30, 34]. 
При наличии в анамнезе синкопальных состояний по­

казано проведение мониторирования длительностью 72 ч. 
Исследование проводится в течение 3 суток подряд. При 
этом вероятность выявления синоатриальных и атриовент­

рикулярных блокад, а также других нарушений сердечно­

го ритма и проводимости увеличивается в 3 раза. 
При проведении мониторирования ЭКГ следует учесть 

ряд ограничений. Пациенту необходимо избегать использо­

вания микроволновых печей, различных радиопередающих 

устройств, прохождения через арку металлоискателя, элект­

ромагнитные арки в магазинах. Желательно избегать прове­

дения лучевых и ультразвуковых диагностических проце­

дур. Не допускается проведение пациенту магнитно-резо­

нансной, электронно-лучевой компьютерной томографии. 

В нашей практике был случай неполной записи плохого 

качества у дев.яти пациентов из одного и того же отделе­

ния. При выяснении возможных причин оказалось, что не­

посредственно под этим отделением находился кабинет 

магнитно-резонансной томографии. Мы пJШсили больных 

не возвращаться в свое отделение в течение-суток. 
Можно с уверенностью утверждать, что радиотелефо­

ны мобильной связи не влияют на чистоту записи ЭКГ. 

2.3. Оформление дневника суточного 
мониторирования 

Особое значение уделяется правилам оформления днев­

ника пациента. 

Перед началом записи врач выдает пациенту индивиду-

альный дневник, содержащий следующую информацию: 

• дата и время начала записи; 
•фамилия, имя, отчество; 

•основной диагноз, особенности сердечного ритма и 

проводимости; 

• проводимая терапия, сведения об отмене препаратов 
незадолго до проведения исследования. 
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Общепринятой формы дневника нет. Мы используем 

дневник (рис. 2.1), в котором обозначаются три графы: вре­
мя, событие, самочувствие. Пациент указывает все основ­

ные события за сутки, точное время их возникновения и 

свое самочувствие. При появлении какого-либо события 

или жалоб больной должен подробно указа'l'Ь их характер, а 

также время начала и конца эпизода. 

Дне:в:юо; 

суrочиоrо М11юtmриро:ваJО1Я ЭКГ П11 lllllter. 
ФИО:Иваи0ви.и. 
Вреня юэ.Чl!l!ll pem;тpllID!R 1D:30 
IСпиюNсспй ЦИIU'.IIOO : ИБ#-:ь~· .=. п~о-с-тин-..... hu 

Рис. 2.1. Дневник холтеровского мониторирnu11ни.11 

Мы не рекомендуем использовать дневники с большим 

количеством данных. Чем проще выгляди'l' бланк дневни­

ка, тем объективнее и легче он заполняется пациентом. Это 

имеет особое значение при тяжелом сос1•оянии или пожи­

лом возрасте больного. 
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К основным событиям относят: 

•физические и эмоциональные нагру:ши; 

• прием лекарств; 
• прием пищи; 
•поездку на машине/транспорте; 

•отдых; 

• сон и другие события. 

. . . 
~ . . 

Методика проведен ия 

Следует указывать время засыпания и пробуждения. 

При выполнении физических нагрузок указать их харак­

тер (ходьба, бег, подъем по лестнице и пр.). 

Важно отметить, что мониторирование при возможнос­

ти следует проводить в обычной, привычной для больного 

обстановке. Характер двигательной активности, эмоцио­

нальный фон, нарушение сна и т.п. необходимо учитывать 

при анализе результатов мониторирования. При отсут­

ствии противопоказаний следует попросить пациента рас­

ширить двигательный режим - прогулка в ускоренном 

темпе, подъем по лестнице. 

Практически все современные регистраторы суточного 

мониторирования оборудованы дополнительной кнопкой, 

при нажатии на которую на записи ЭКГ остается метка 

(маркер). Метками пациент отмечает начало жалоб или со­

бытий. Это дает возможность врачу, анализирующему за­

пись, точно определить участок ЭКГ, соответствующий 

указанному в дневнике эпизоду, и сопоставить изменения 

ЭКГ и жалобы пациента. 

2.4 . О чем должен рассказать врач пациенту 

Лечащий врач информирует пациента о необходимости 

и значимости исследования, правилах ве"ния дневника, 

об объеме физической активности и правилах поведения за 

сутки (см. выше). 

Стоит предупредить пациента о том, что в случае откле­

ивания электродов запись может прекратиться. 

Нами разработана памятка для пациентов (с. 18), кото­
рая выдается вместе с дневником суточного мониторирова­

ния и содержит информацию, необходимую для больного. 

Необходимо отметить, что наличие аппарата может 

вызвать подозрение и нервозность со стороны окружаю­

щих, а также правоохранительных органов, что стало ак­

туальным в свете последних террористических актов. 

При возникновении подобной ситуации необходимо спокой­

nо, без раздражения и волнения, информировать заинтере­

сованных лиц о том, что вам проводится медицин-ское ис­

следование и установлен суточный монитор кардио-
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Правила выполнения суточного мониторирования ЭКГ 

Во время исследования необходимо l)e ти дневник на бланке, 
который выдает Вам врач. 
Пожалуйста, отмечайте основные с б l'L'И Я за сутки: еда, сон, 
прием лекарств, физические и эмоциональные нагрузки, ~о­
ездки на транспорте и прочее; по возм жно ти указываите 

точное время для :каждого события. 
Распорядок дня, режим физических нn1 •рузон должны быть 
максимально обычными для Вас. 

При появлении жалоб (боль в груда, с РJЩ бi-r вие, голово­
кружение, слабость и т.д . ) одно:крат110 н щмит иа кнопку на 
передней панели прибора и оставьт Mn!IJ ь u дп ВнИRе о ха­
рактере жалоб, а также о времени на аю1 и r< 1ща вnизода. 

Необходимо следить за электродами. При о•rсоединении одно­
го из них надо приклеить датчик к коже на прежнее место. 

При мониторировании необходимо избегать: 
- использования микроволновых печей; u 

- использования различных радиопередающих устроиств 

(но Вы можете пользоваться своим мобильным ·гелефоном); 
- прохождения через арку металлоискателя: 

- электромагнитных арок в магазинах; 

- проведения других диаrностиче RИХ llJHЩ дур (рентген, 
ультразвук). 

Категорически запрещается: 
- самостоятельно отсоединять разъемы прибора; 
- вынимать батарейки из мон:атора; 
- механически повреждать или мочить прибор (вы не можете 
принимать ванну или душ, пока1,~а вас ноходится монитор); 

- выполнять магнитно-резонансную томографию. 

Длительность мониторирования: 12 / 24 / 72 ч (нужное подче­
ркнуть) . 

Контактный телефон клиники: 

граммы. На бланке памятки есть контактный телефон 

клиники, по которому можно позво1tить и подтвердить 

данную информацию. 

2.5. Правила установки регистратора 

Современные мониторы Э:КГ небольшого размера и веса 

(90-300 г). Они устанавливаются в специальную сумочку с 
регулируемыми лямками. 
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Следует проверить зарядку аккумулятора или при его 
отсутствии использовать новые элементы питания ем­
Rостью, соответствующей требованию аппарата (обычно 
две батарейки типа «АА» ). 

Лучше всего использовать одноразовые электроды, 
предназначенные для длительной записи Э:КГ. Следует учи­
тывать то, что для детей и взрослых электроды выпускают­
ся разной величины. Так, для взрослого человека диаметр 
электрода и наружный диаметр клеевого крепления долж­
ны быть не менее 1 и 5 см соответственно. 

Для качественной регистрации ЭКГ кожа пациента в 
местах фиRсации электродов выбривается (при наличии 
густого волосяного покрова), обрабатывается 75% этило­
вым спиртом и высушивается одноразовой сухой салфет­
кой. 

Ниже (рис. 2.2) изображены два основных варианта за­
писи - в двух и трех мониторных отведениях. 

J>ис. 2.2. Схема расположения электродов 

На сегодняшний день существуют регистраторы суточ­
ного мониторирования для получения 12 отведений Э:КГ. 
Правила установки электродов для Rаждого аппарата опи­
снны в аннотации к прибору. 

После установки электродов и соединения носимого ре-
1 ·и стратора с рабочей станцией вводится информация о па-
1~иенте: Ф.И.О., возраст, пол, рост и вес. Время начала за-
11иеи устанавливается автоматичесRи. Указанные данные 
:11нrисываются в память монитора. 
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Перед началом записи ЭКГ проводится проверка каче­
ства записи. При этом проверяются работоспособность ап­
парата, заряд батареек, качество соединения монитора и 

компьютерной системы. 
При наличии значительной наводки или артефактов 

необходимо исключить следующие возможные причины: 
• электроды установлены на участке кожи с волосяным 
покровом; 

•повышенная влажность или, напротив, сухость кожи; 

•электроды наложены на проекции кости; 
• недостаточное количество геля на рабочей поверхно-
сти электрода; 

• плохой контакт проводов в разъеме аппарата. 
Важно учесть, что, добившись удовлетворительного ка­

чества записи, вы значительно облегчите последующий 
анализ данных мониторирования. 

.-·-.;..1 

Глава 3. Анализ записи 
холтеровского мониторирования 

По окончании мониторирования непрерывный ЭКГ­

сигнал переносят с регистратора в персональный компью­

тер с инсталлированным программным обеспечением для 

анализа данных. 

Если возникают проблемы при считывании информа­

ции, следует повторить попытку после: 

•замены элементов питания в носимом регистраторе 

(зачастую после работы в течение суток заряд элемен­

тов питания заканчивается); 

•«перезапуска» программы, анализирующей холтеро­

вскую регистрацию; 

• обработки спиртом контактной части оптоволоконно­
го кабеля, соединяющего рабочую станцию и регист­

ратор; 

• восстановления нарушенного контакта оптоволокон­
ного кабеля с соответствующим ему гнездом на сис­

темном блоке рабочей станции. 

Если после всех попыток перенос инф~мации с носи­

мого регистратора не удался, наиболее веро:ятно поврежде­

ние либо самого регистратора (чаще механического харак­

тера), либо информации на нем (варианты повреждений 

подробно изложены выше в гл. 2 «Методика проведения 
холтеровского мониторирования»). 

3.1 . Основные этапы анализа 

По сути, анализ холтеровского мониторирования - это 

диалог между компьютером и врачом, составляющим зак­

лючение. 

ИКОНКА. После успешного переноса на жесткий диск 

компьютера информация подлежит первичному автомати­

ческому анализу. Этот этап может длиться до 20 мин. Его 
продолжительность зависит от количества нарушений рит­

ма и степени зашумленности записи - количества арте-
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фактов, выраженности дрейфа изолинии и т.д. Когда авто­

матическое заключение готово, начинается самый интерес­

ный этап - поэтапная проверка врачом каждого показате­

ля автоматического заключения. Это напоминает чтение 

увлекательной книги с неизвестным концом. 

В зависимости от фирмы-производителя программного 

обеспечения «иконки» и опции программ будут называться 

по-разному. 

Тем не менее, практически во всех программах заложе­

ны одни и те же принципы и одна и та же последователь­

ность анализа (рис. 3.1). 

События 
за сутки 

Просмотр Распреде- Шаблоны В11риабель-
событий ление иость ритма 

+ Обзор Тренд 
ЭКГ ST 

НRУ 

Pal!o·r11 1с11рдио­
отимуллтора 

Рис. 3.1. Основные этапы анализа 

Мы рекомендуем и сами обычно начинаем с •очистки» 

регистрации от артефактов при анализе шаблонов записи. 

r;9"l При автоматическом анализе программа сопоставляет 
~ все полученные во время регистрации комплексы с 
имеющимися в ее памяти эталонами. При выявлении соот­

ветствия происходит формирование и сортировка эпизодов 

в соответствующую группу. По су•1•и 1 орRчу остается лишь 
согласиться или не согласиться с реаультатами автомати­

ческого анализа. Ниже (рис. 3.2) показttны шаблоны холте­
ровского мониторирования пациента с полиморфными же­

лудочковыми экстрасистолами. 

Врач имеет возможность войти в каждый шаблон и в 

ручном режиме отредактировать предложенные при 

компьютерном анализе эктопические или нормальные сок­

ращения. В каждом представленном шаблоне указывается 

также количество входящих в него сокращений (например, 
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~18 W•linoм 19 Ша~1D ШlllnDl<J! Ш~22 
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Рис. 3.2. Сформированные шаблоны желудочковых нарушений ритма 

на представленном рисунке в «шаблоне 18» содержится 195 
однотипных сокращений). 

~ Воспользовавшись функцией просмотра событий, мож­

~ но проанализировать поочередно ~аждый образец всех 
выявленных при регистрации нарушений ритма и проводи­

мости. При этом еще раз проверяется отсутствие неточно­

стей и ошибок в определении тех или иных изменений -
действительно ли эти экстрасистолы желудочковые или на 

самом ли деле максимальная продолжительность паузы 

составляет 3570 мс и т.д. 
Ш Функция просмотра всех событий за сутки (рис. 3.3) 
~ является, по нашему мнению, особенно информатив­
ной и удобной при оценке нарушений ритма и выявлении 
пауз . " 

1 D ~ ·· g · а · 1 С9. е1 .1 ~ - .и -lf ii 1Ш1 f.. :F tu ат ~ ~ - 1 ~ • 1 •. ·--, ............. ,.,...._ 111 IUI 11 111 l l l!IJl ll l l tl l llllllll l i i1i 8 l I u 11 • 1 11 111 1 , ........ -t- 1- 1---1- ~ , ---- 11 1 1 •Nll 11 ~1 T ll •1 11 1 IJ 1 ." •. 1 11 111 ' 11 11 1 .. ,_ 1 
*т- .: 
~1111'1- , 
ах 111111 11111-11 1 1 1 1111 11111 1 1 1 1 1 11 11 111 111 1 1 1 1 - 1 

R:'-· 
з .:i-
C i-- 1 ·--пна r ·- 1" 11 1 ' - · ;ч ,...- , .. " .. ·;•; .,., · о;,; ".,. ·7,; ," ·~ .,, " \ "~ ··1 ., • .. 
l'ис. 3.3. Окно просмотра всех событий за сутки 
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В левой части экрана приведены различные варианты 

нарушения ритма и проводимости. Выбирая любой из них, 

можно просматривать все эпизоды за сутки. При этом 

представляется возможным визуально оценить количество 

и, что самое главное, распределение за день различных из­

менений. На представленном рисунке видно, что пауз за 

сутки нет, наджелудочковая экстрасистолия выявлялась 

практически равномерно и днем и ночью, желудочковая эк­

топическая активность определялась чаще с 13.30 до 15.30. 
В это же время регистрируется единственный :Jfl день куп­

лет. 

r::;;i Одной из наиболее удобных и значимых опций прог­
~ раммы является тренд ST. Следует проАнftлизировать 
эпизоды отклонения сегмента ST от изолинии, просмот­
реть каждый из них и выбрать диагностически значимые 

(рис. 3.4). 

·3.7 
·1.8 

Рис. 3.4. Окно анализа SТ-эпизодов 

Программа позволяет произвести автомА1•ический ана­

лиз времени начала и окончания SТ-эпизодn н любом отве­

дении, длительность динамики, максимальное 01·1<лонение 

сегмента ST выше или ниже изолинии. Подробнее динами­
ка сегмента ST описана ниже в соответствующем разделе. 
rn Мы считаем, что опция «Обзор экг. должна использо­
L.!:J ваться при анализе каждой регистрации как для выяв­
ления нарушений ритма и проводимости, •1•ак и для оценки 

достоверности динамики SТ-сегмен•1•n. При просмотре 
фрагмента в данной опции необходимо детально опреде­

лить начало и конец эпизода, связь с нагрузкой и т.п. Сле­
дует непременно просмотреть всю запись целиком, обра­

щая внимание на время суток, изменения режима актив-
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ности больного, взаимосвязь зарегистрированных измене­

ний с событиями по дневнику, с приемом медикаментов. 

r.::1 Анализ вариабельности uсердечного ритма подробно 
О описан в соответствующеи главе. 
(8 После окончания анализа всех предыдущих этапов 
~ ручного режима работы можно просмотреть сводную 
итоговую таблицу (рис. 3.5). 
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Рис. 3.5. Итоговая таблица холтеровской регистрации 

В ней - информация о длительности мониторирова­

ния, разбросе частоты сердечных сокращений (ЧСС) за сут­

ки, дисперсии интервала RR и наличии пауз, нарушениях 
сердечного ритма. Это основная таблица, ~а в обязатель­

ном порядке должна войти в распечатку отчета. Необходи­

мо проверить все показатели, поочередно выбирая соответ­

ствующую ячейку и исключая артефакты. Их наибольшее 

количество - при анализе минимальной и максимальной 

ЧСС в течение суток. Эта сводная таблица отражает всю 

предыдущую работу врача, то есть то, насколько добросове­

стно исследователь удалил ошибочные заключения автома­

тического анализа в предыдущих опциях программы. 

3.2. Ошибки .и сложности при анализе записи 

Хотелось бы предостеречь начинающих врачей от 

стандартной ошибки. При наличии в регистрации эктопи­

ческих сокращений с меньшим вольтажом желудочкового 

комплекса, чем комплекс нормальных сокращений, прог­

раммное обеспечение может вообще не выделить такие 
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сокращения в отдельный шаблон. Эти комплексы «теря­

ются» в регистрации и не определяются даже в качестве 

артефактов. 

При такой ситуации одна программная ошибка может 

повлечь за собой другую. Если после такой экстрасистолы 

компенсаторная пауза полная или достаточно велика, то 

при автоматическом анализе в общее заключение ошибочно 

выводится информация о наличии RR-пауз в регистрации 
(рис. 3.6). 

Рис. 3.6. Пациентка Г., 54 лет. При автоматическом 11нвлио11 uы1шдены 23 RR­
паузы, которых в действительности нет - nроrр11.ммой 11е определе­
ны желудочковые экстрасистолы 

На следующем фрагменте (рис. 3. 7) можно увидеть, как 
после автоматического анализа не квалифицированы низ­

коамплитудные желудочковые экстрасистолы, а также 

одиночные предсердные экстрасистолы. 

В нашей практике был случай, когда таким образом 

программой было пропущено около 5000 желудочковых 

,1 

hL2 

\ 11е 
'М ,. r t авв 1W 55 

Рис. 3.7. Больная Т., 48 лет. После автоматического анализа не выявлено 39 
желудо'!Rовых экстрасистол , некоторые одиночные предсердные 

экстрасистолы была расценены программой как нормальные сокра­
щения (указало стред.ка.ми) 
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экстрасистол. В связи с этим мы рекомендуем при прове­

дении каждого холтеровского мониторироваff,ия в обяза­

тельном порядке просматривать всю регистрацию через 

опцию «обзор ЭКГ». 

Сбой в работе самого регистратора, в том числе замедле­

ние или ускорение записи в течение нескольких секунд, мо­

жет правдоподобно имитировать нарушения сердечного 

ритма и проводимости. 

Ниже (рис. 3.8) представлен фрагмент регистрации, ко­
торый мы периодически (приблизительно 1 раз в 3 месяца) 
наблюдали у разных пациентов при проведении исследова­

ния на одном и том же холтеровском регистра•rоре. «Пост­

радавшим» оказался лишь самый первый пациент, у кото­

рого мы впервые увидели подобный артефакт около 8 лет 
назад. Проводился подробный аналив данного эпизода с 

привлечением нескольких опытных врачей нашей клини­

ки. Эпизод был расценен как «нарушения СА проводимос­

ти в сочетании с аберрацией проведения по сис•rеме Гиса», 

хотя ни одно из предложенных объяснений не могло пол­

ностью объяснить выявленные изменения. 

Рис. 3.8. Стереотипный правдоподобный артсф1ш•1• 1111 одном из наших регист­
раторов 

Только тогда, когда у двух других больных на том же 

регистраторе зафиксировали аналогичные изменения, мы 

удивились своей недогадливости. Причиной столь редкого 

нарушения сердечной проводимости являлось техническое 

замедление записи ЭКГ на несколько секунд. 

Точно так же в начале своей работы можно ошибочно 

диагностировать пароксизмальные нарушения ритма. На 

фрагменте ниже (рис. 3.9) представлена регистрация, не 
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вызывающая трудностей у опытного специалиста, но впол­

не способная ввести в заблуждение новичка. 

17::JNl2 
65/мин 

l e&t 

Рис. 3.9. Артефакт во 2-м мониторtю.м 0•1•11 1( lнtи: каждый второй из студен­
тов, прошедших через наше •rд 11. 11и , 0111ибоч1ю диагностировал на 
этом фрагменте желудочковую тахикардию 

На представленном фрагменте, как и на других подоб­

ных, вызывающих сомнение, надо ориентироваться на от­

ведение, которое записалось без шума и наводки. В данном 

случае это первое мониторное отведение, на котором выяв­

ляется нормальный синусовый ритм. При этом регистра­

ция в другом мониторном отведении шума, схожего с теми 

или иными нарушениями ритма, не должна смущать. Од­

нако бывают случаи, когда одно из отведений не записыва­

ется - отошел электрод, повреждение монитора и т.п. Тог­

да подобный шум или наводка может привести к значимой 

ошибке при анализе записи. 

Данная глава написана на основе алгоритма и возмож­

ностей программного обеспечения фирмы SHILLER (Швей­
цария). Опции и «иконки» в других программах могут ина­

че называться, однако, по .сути, это одни и те же функцио­

нирующие этапы анализа. В любом случае, всР. эти этапы 

должны быть пройдены. Только после этого имеется воз­

можность достоверной оценки всех выявленных измене­

ний. В данном случае экономия времени и сил недопустима 

и может привести к ошибкам, жизненно значимым для 

больного. 
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У опытного специалиста среднее время расшифровки 

холтеровской регистрации обычно не превышает 20 мин, но 
может увеличиваться до нескольких часов при анализе 

трудного случая. Мы сами взяли за правило откладывать 

«до утра» диагностически значимы регис1•рации, винтер­

претации которых мы не очень увере'Ны. Иногда повторный 
анализ трудных фрагментов в:а следующий день дает воз­

можность по-новому их увидеть. 



Глава 4. Диагностика нарушений 
сердечной проводимости 

Пациенты с различными нарушениями проводимости 

могут не предъявлять никаких жалоб в течение длительного 

времени. В таких ситуациях появление синкопальных состо­

яний зачастую является первым показанием для проведения 

холтеровского мониторирования ЭКГ. Ценность холтеров­

ского мониторирования и его преимущество перед обычной 

ЭКГ покоя у таких пациентов неоспоримы [1, 18, 56]. 

4.1. Проводящая система сердца 

В течение суток представляется возможным выявлять 
редкие нарушения проводимости, которые могут регистри­

роваться только ночью, а также после приемА лекарств, на 

фоне физической нагрузки и т.д. Преходящие синоатри­

альные и атриовентрикулярные бло1tады, преходящие бло­

кады внутрижелудочковой проводимос•rи, изменение сте­

пени диагностированной ранее блокады - вот неполный 

перечень нарушений проводимости, выявить которые мож­

но лишь при длительном мониторировании ЭКГ. При стан­

дартной ЭКГ преходящие нарушения проводимости выяв­
ляются крайне редко. 

Рис. 4.1. Уровни проводящей сис­
темы сердца . Схема 
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могут бы•1•ь представлены на 

любом уровне проводящей сис­

темы сердца (рис. 4.1) [15]: 
Уровень 1. Синусовый 

узел (СУ) - расположен субэ-

. пикардиально в верхней части 
правого предсердия между 

устьями полых вен. Возбужде­

ние синусового узла не регист­

рируется на ЭКГ. 

Уровень 2. ТрактыВах­

мана, Веюсебаха, Тореля -

Диагностика нарушений сердечной проводимости 

проводящие пути к атриовентрикулярному узлу и миокарду 

левого предсердия. Возбуждение предсердий регистрирует­

ся на ЭКГ в виде Р-зубца. 

Уровень 3. Атриовентри1еулярный узел (узел 

Ашоффа-Тавары). Основная функция - физиологичес­

кая задержка и «фильтрация» предсердных импульсов с 

проведением возбуждения по пучку Гиса к миокарду желу­

дочков. На ЭКГ функция атриовентрикулярного узла ха­

рактеризуется изменением длительности интервала PQ. 
Уровень 4. Пучок Гиса. Не имее1• четкой границы с 

АВ узлом, разделяется на правую, а также передневерхнюю 

и задненижнюю левые ветви. Ход возбуждения по ножкам 

пучка Гиса и волокнам Пуркинье - конечным отрезкам про­

водящей системы сердца, определяет форму и длительность 

комплекса QRS - электрической систолы желудочков. 

Нарушения сердечной проводимости на одном из уров­

ней ассоциируются с изменениями соответс•rвующих пара­

метров ЭКГ. 

4.2. Синоатриальная блокада 

Данный вид блокады связан с замедлением (1 степень) 
или нарушением (11, 111 степени) генерации и.аи проведения 
импульсов синусового узла к миокарду предсердий и, соот­
ветственно, атриовентрикулярному узлу. При этом им­

пульс может не образовываться в синусовом узле, блокиро­

ваться в синоаурикулярном соединении, име1ъ недостаточ­

ную силу для возбуждения предсердий или не восприни­

маться миокардом предсердий. В любом из этих случаев 

импульс не вызывает возбуждения предсердий и, соответ­

ственно, желудочков. Синоатриальная (СА) блокада может 

быть преходящей или постоянной, возникать при любой 

частоте сердечных сокращений и сочетаться с другими на­

рушениями проводимости и сердечного ритма. 

Синоатриалъная блокада I степени не приводит к су­
щественным изменениям ЭКГ, так как на ЭКГ не отражает­

ся возбуждение синусового узла. Синоатриальную блокаду 

1 степени можно заподозрить по фрагментам внезапного за­
медления ритма с последующим учащением (трудно диффе-
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ренцировать с синусовой аритмией) во время холтеровского 

мониторирования, однако четко диагностировать СА бло­

каду I степени моЖно при проведении чреспищеводной 
электрической стимуляции предсердий или при записи по­

тенциалов синусового узла. 

При II степени СА блокады часть импульсов, возника­
ющих в синусовом узле, не доходит до предсердий. При 

этом на ЭКГ регистрируется пауза (более 2 с) без предсерд­
ной активности: в отличие от АВ блокады, во время паузы 

при СА блокаде отсутствуют зубцы Р. 

При блокаде П степени I типа (частичная сипоаури­
кулярная блокада с периодами Са.мойлова-Вепкебаха) воз­

никает прогрессирующее укорочение интервалов Р-Р перед 

длительной паузой - периодика Самойлова-Венкебаха. 

При этом степень нарушения проведения может характери­

зоваться отношением числа синусовых импульсов, напри­

мер, 3:2 (чаще) и т.д. В числителе выставляется число сину­
совых импульсов, включая ожидаемый и несостоявшийся 

импульс, в знаменателе - число реально проведенных им­

пульсов. Выявленная пауза при этом не кратна расстоянию 

РР основного ритма. 

При сипоатриальной блокаде П степени П типа (ти­

па Мобитца) такой периодики не выявляется. Этот вари­

ант блокады диагностируется чаще. Выявленная пауза 

кратна или равна одному расстоянию Р-Р основного ритма. 

Часто при таком варианте блокады с проведением 2: 1 или 
при большей степени блокады возникает необходимость 

дифференцировать фрагменты мониторирования с синусо­

вой брадикардией. 
О синоатриалъной блокаде III степени (полная сино­

атриалъная блокада) говорят при отсутствии предсердных 

зубцов и наличии замещающих сокращений из дистальных 

центров автоматизма. 

Следует повториться, что особенно важным при выяв­

лении нарушений СА проводимости является мониториро­

вание в ночной период, так как именно ночью отмечается 

наиболее высокая «вагусная» активность. Кроме того, сте­

пень и тип блокады могут изменяться в течение суток. 
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У пациентки С., 64 лет, по данным одного холтеровс­
кого мониторирования, выявлены эпизоды синоатриаль­

ной блокады П степени I типа с периодикой Самойлова­
Венкебаха (рис. 4.2, А), а также эпизоды блокады П степе­
ни П типа с проведением 3:2 (рис. 4.2, В). 

._. r..,.._i.,-..--~~~-v\Г'-__,,,liv-- -..;...y~ 

в 
•!...__.._.,_ г ......... -na1L---.1ii 

Pl*I 51 ' 1$1 • 1 'if 1 

Рис. 4.2. Пациентка С" 64 лет. Варианты синоа•rри11J1ьноll 1'\Jюкады 11 с1•епени 
(обояснения в тексте) 

Реже при проведении ХМ регистрируе4ся синоатри­

альная блокада III степени (полная синоаурикулярпая 
блокада) - отказ синусового узла, •Sinus Arrest» 
(рис. 4.3). Нередко в таких ситуациях включается автома­
тический центр второго (АВ соединение) или третьего (про­

водящая система желудочков) порядка. 
Ниже представлена регистрация пациента Т., 72 лет, 

с таким нарушением проводимости. 

На фоне синусового ритма с ЧСС 51 в минуту регистри­
руется исчезновение синусовой активности (не выявляется 

Р-зубец) с замещающим желудочковым ритмом с ЧСС 

28-32 в мин, длительностью 6 с. 
Часто во время холтеровского мониторирования видны 

фрагменты нарушений проводимости, которые достаточно 

сложно однозначно квалифицировать. Так, например, у па­

циента Ж"'·55 лет (рис. 4.4) в ночное время мы зарегистри-
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Рис. 4.3. Пациент Т., 72 .пет . Пол11ая оино11тр11nJ11.111111 l\JJ()ttl\Дll IU с<rеuени с за­
мещающим желудОЧ'l<ОDЬIМ pll'l'MOM 

ровали эпизоды яаруш ни,я. А нр о дим •1 и б з кратности 

и четкой периодики амойл а 1щ бrtxA ( м. рис. 4.4А) . 

Пациент страдает арт рцаю л й 1'и н ртон:ией; ожире­
нием 3-й степени по кзог н ·КОП' 't'И'J"Уци нальному типу; 
получает атеН'оло.11 и эналаприл: . O·r уто•11ои предсердных 

сокращенйй за периоды паузы да 11• npitвo исключить АВ 

бJiокаду. Речь может идти о СА. Отсу•11 •rпие кратности ин­
тервала RR и продолжительности пауз моше·r быть обуслов­
лена сопутствующей синусовой аритми й, в данном приме-

-
~ 

~ ........ .:.::q;t:::>=..-Цl:!..-_,,__J'f.l.l..----~2!-~1--..J.'1!L-_.,_~___J~~---;.~~ 

Рис. 4.4 А. (Объяснения в тексте) 
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ре - дыхательной. Супруга паци H'l'O 01.·м ra.e'J.•, что муж 
tracтo храпит по ночам и qпрекращ 't' дышать•. осле от­

мены терапии бета-адреноблокаторами 1 по нным повтор­

ного ХМ, выявлялись эпизоды син три л пой блокады с 

паузами до 3,5 с. Пациенту устан0вл r н. рдио тимулятор. 

4.3. Атриовентрикулярные блокады 

К атриовентрикулярным (АВ) блокадам приводит пора­

жение проводящей системы на 2-м .и 8-м уровнях - прове­
дение синусового импульса к атриовентрикулярному узлу, 

а также патология самого атриовентрикулярного узла. При 

0том возможна как задержка проведения импульса из пред­

сердий через АВ узел, так и полное прекращение его прове­

дения . 

Выявление удлинения интервала PQ более 200 мс у 
взрослых и более 1 70 мс у детей свидетельствует о I степе­
ни АВ бJLокады. Мы в своих заключениях с учетом клини­

ческой значимости разделяем замедление АВ проводимо-
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сти (PQ = 0,2-0,3 с) и собственно АВ блокаду 1 степени 
(PQ>0,3 с). В большинстве существующих руководств раз­
деления не существует и оба эти определения являются си­

нонимами. 

Наличие «выпадения» желудочкового комплекса (пау­

за, кратная длительности интервала RR) с регистрацией не­
измененного зубца Р (в отличие от синоатриальной блока­

ды) является признаком АВ 6ло1еады II степени. При на­
растающем удлинении интервала PQ перед паузой говорят 
о I типе частичнойАВ 6ло1еады II степени с периодами Са­
мойлова-Вен1ее6аха (I тип Мобитца). При отсутствии 
подобной периодики диагностируется I I тип АВ блтсады 
П степени ( I 1 тип М обитца). Степень проведения удобно 
указывать при помощи соотношения 5:2, 3:2 и т.д. (первая 
цифра указывает количество зубцов Р, вторая - количе­

ство желудочковых комплексов QRS). 
П олнаяАВ бло1еада III степени (полная поперечная бло­

када) выявляется как потеря связи предсердных (зубец Р) и 

желудочковых сокращений (комплекс QRS). При этом пред­
сердный ритм оказывается чаще желудочкового (в отличие от 

АВ диссоциации)[!, 15]. 
Указанные выше общеизвестные признаки АВ блокад 

различной степени выявляются при стандартной ЭКГ в слу­

чае постоянного варианта блокады. Однако весьма часто у 

пациентов АВ блокада возникает эпизодически или ее сте­

пень изменяется. Кроме того, возможно появление эпизо­

дов АВ блокады 11 степени при нормальном интервале PQ 
в течение всего периода ХМ. 

При суточном мониторировании возможно выявление 

не только преходящих нарушений АВ проводимости. 

Представляется возможным также оценка временной дис­

персии интервала PQ, определение факторов, влияющих на 
замедление проводимости через АВ узел (медикаменты, 

физическая активность, сон и др.). 

Иногда, чаще в ночное время, диагностируется прехо­

дящая АВ блокада 1 степени (рис. 4.5), которая крайне ред­
ко выявляется при стандартной ЭКГ и является в подавля­

ющем большинстве случаев диагностической находкой. 
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l&faQ. н 
85/мин 

н н 

ЭКГ днем (15 .10): PQ = 146 мс 

1М:3ЖХZ 
66/ммн 

н н 

ЭКГ ночью (04.33): PQ = 240 мс 

Рис. 4.5. Пациент Р. , 57 лет. Основной: ,д11111• 11 011: • '1' 11 1сnрдин папрнжен:ия 
П функционального класса; арт pиnJ/Ыlllst 1•11n п·1· 11 н я•. Замедлен:ие 
АВ проводимости выявлялось во ор м$1 1ю1 1 11n1' 110 (и нтервол PQ дос­
тигал 240 мс) 

Подобные изменения часто встречаю'l'СЯ при назначе­

нии терапии бета-адреноблокаторами и блокаторами каль­
циевых каналов. На основании результатов холтеровского 

мониторирования лечащим врачом принимается решение о 

целесообразности назначения и дозировке того или иного 

препарата. В этом случае суточное мониторирование ЭКГ 
является необходимым и высокоинформа'l'Ивным методом, 

позволяющим подобрать оптимальную терапию. 

Ниже представлена регистрация пациен.тки Б., 62 лет 
(рис. 4.6). Основной диагноз - «постинфаi'Jктный кардио­
склероз, стенокардия напряжения 11 функционального 
класса». Замедление АВ проводимости диагностировано на 

ЭКГ покоя (PQ = 0,22 с при ЧСС 66 в мин) (см. рис. 4.6, А). 
Для выявления других нарушений ритма и проводимости 

проведено мониторирование ЭКГ. 

н н н 

- r-

Рис. 4.6. Пациентка Б. , 62 лет. АВ блокада П степени П типа 
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20 

в 
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Рис. 4.6. Окончание 

По результатам исследования диагностирована АВ бло­
када 11 степени 11 типа. Как видно из диаграммы распреде­
ления за сутки, все эпизоды блокады (представленные пау­

зами более 2 с) регистрировались ночью (см. рис. 4.6, В). 
Сочетание различной степени АВ блокады у одного па­

циента в течение дня встречается А: Ч8С'J'О. Вол.ьпой Г., 
64 лет, находился на стационарном д ч пии пашей :кли­
нике с диагнозом: «артериальная гип рт н 1-1.n.; нарушения 
сердечного ритма и проводимости - ж .дуд чrt вая экстра­
систолия, атриовентрикулярная бл кад 1- П с1·епени)) . 

При проведении холтеровского мониторир .шшия у пациен­
та регистрировались все три степени атриоо нтрю<улярной 
блокады . На рисунке ниже пред •1•or1JJ н оо тояюrая АВ 
блоRада 1 степени с удлинением и1 1 т ро1м PQ д 346 мс в 
течение всего времени мониторирова 1иs (рис. 4 . 7, А) . Вы­
явлено также 54 эпизода АВ блокады II т п ни 1 типа (Мо­
битц 1) с равномерным распред за сутки 

Рис. 4.7. АВ блокада I-III степени у пациента Г., 64 лет 
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". 
Б 

Рис. 4. 7. Окончание 

(рис . 4. 7 , В) . Также выявлены три эпизода АВ блокады 111 
степени с замещающим идиовентрикулярным ритмом 

(рис . 4. 7, В). 
ТаRим образом, по результатам проведенного анализа 

суточного мониторирования ЭКГ была диагностирована 

АВ блокада 1-111 степени. 
Каждый начинающий врач при выявлеifии АВ блокады 

11 и III степени сталкивается с трудностями дифференци­
ального диагноза между АВ блокадой 11 с1•епени 11 типа и 
АВ блокадой 111 степени. При этом нередко в постановке ди­
агноза может помочь всего один эпизод за сутки. Так, у па­

циептни К., 51 года, при мониторировании выявлены эпи­
;оды, расцененные как эпизоды АВ блокады 11 степени 1 и 

....,, 
"'"" .i::;.. .if&!+:::::!fP'--<l---+-~r.....==--..,L~-JJ:IJ-~-4~~ЧfL~---...__~'!"-~~'--'~ 

Рис. 4.8. Пациентка :К" 51 года. Дифференциальный диагноз АВ блокады Пи 
111 степени (объяснения в тексте) 
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Рис. 4.8. Окончание 

11 типа (Мобитц 1и11) (рис. 4.8, А). Однако при детальном 
анализе опции «обзор ЭКГ» наши первоначальные выводы 

были подвергнуты сомнению. Возникла гипотеза о наличии 
у пациента АВ блокады 111 степени. Один дополнительный 
фрагмент мониторирования ЭКГ, представленный ниже 
(рис. 4.8, В), смог склонить чашу весов в пользу полной ат­
риовентрикулярной блокады 111 степени. 

Как видно на данном рисунке 4.8, В, во время монито­
рирования регистрируется регулярный зубец Р с частотой 

44 в минуту. При этом выявляются не связанные с ним 
комплексы QRS с наслоением зубца Р на различные участ­
ки желудочковых комплексов. 

Часто, как и в данном случае, ситуация может быть 
столь сложна, что не имеет однозначной трактовки. Особен­

но это относится к фрагментам с наводкой и шумом, где за­

частую невозможно отличить, в частности, шум и наслое­

ние зубца Р на желудочковые комплексы. 

В спорных случаях (правильнее сказать - во всех слу­
чаях) врачу следует неоднократно просматривать всю за­
пись независимо от того, что на это уходя'l' значительное 

время и силы. Автоматический анализ лишь позволяет сис­
тематизировать имеющуюся информацию и сократить вре­

мя работы врача. Иногда верный диагноз может быть пос­
тавлен при анализе всего лишь одного-двух фрагментов ре­

гистрации. 

Практическая рекомендация врачам, анализирующим 
запись пациентов с синоатриальными и АВ: измерять ин­

тервал PQ с_ледует как минимум в пяти разных фрагментах 
записи - как в дневное, так и в ночное время. Кроме того, 

необходимо анализировать длительность интервалов на фо-

~-=--- - ----_ ...___ . -· 
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не минимальной и максимальной ЧСС. При наличии па­

уз - просмотреть все эпизоды, определить кратность пау­

зы и нормального предшествующего интервала RR, подсчи­
тать общее их количество и тип распределения за сутки. 

При составлении заключения необходимо указать количе­

ство пауз и преобладание в дневное и ночное время. 

Ниже представлены фрагменты мониторирования ЭКГ 

пац.иента Ж., 54 лет, госпитализированного в нашу кли­
нику с диагнозом: «постинфарктный кардиосклероз, стено­

кардия напряжения и покоя; артериальная гипертония». 

У пациента при регистрации ЭКГ покоя диагностирована 

АВ блокада 1 степени. При проведении ХМ регистрирова­
лась постоянная АВ блокада 1 степени с удлинением интер­
вала PQ максимально до 453 мсек (рис. 4.9, А). В дневное и 
вечернее время регистрируются частые эпизоды АВ блока-

"811-1 

А 

в 

1 [ 

1072 _, 056 - 1048 

Рис. 4.9. Пациент Ж. , 54 лет. Прогрессирование АВ блокады во время одной и 
той же регистрации 
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lt1~ 
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Рис. 4.9. Окончание 

ды П степени П типа по Мобитц с пров д ни м 2 :1(рис.4.9, 

В). В ночное время - эпизоды АВ бл 1tады III ·r пени с па­
узами до 2,328 с (рис. 4.9, В). 

При этом в ряде эпизодов регис·rриру т н атриовевтри­

кулярная диссоциация с выявлением 8М' щ щих атрио­

вентрикулярных и желудочковых компл t,t в (ри . 4.10). 
При длительном наблюдении шщи ll'J' з м длением 

АВ проводимости нередко можно уоид 'l'Ь r1рогрессирова-

Рис. 4.10. Атриовентрикулярные и желудочковые выскальзывающие комп­
лексы на фоне АВ блокады 111 степени 
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Диагностика нарушений сердечной проводимости 

Рис. 4.11. Пациент Л., 45 лет. Замедление ЛВ 111ю1101111мое· 1·и, 111,1нuлшrное при 
первой регистрации суточного мо11и·1·щ111ро11111111Jt :щт 

ние АВ блокады. Ниже мы предс·1•авJ1ш1м l{ЛИ1-шческий слу­

чай, который наблюдался в нашей 1 :ц1и11 и l{e 11 течение пос­

ледних 5 лет. 
Пациент Л., 45 лет, впервые обрн'l'и.111:.11 в иашу I-{лини­

RУ в ноябре 2000 г. с жалобами на 1•0J1щ1111.н~ Gu.11и. Была ди­
агностирована артериальная гипер•1•он:нш. 11 ·гм.еже гипер­

липидемия 2Б типа. При проведении х0.11·1·щю11с.1сого мони­

торирования ЭКГ (рис. 4.11) зарегис·1·р1-11ю1111110 а1.1м(щление 

АВ проводимости (PQ - до 0,24 с в uо 1 1111ю врем.н). На ри­

сунке представлен фрагмент первой хо.11·1·оро11с1сой регист­

рации пациента. 
1 
На фоне диеты и эпизодической •r аrш naJJanpuлaм 

10- 20 мг/сут (пациент отказывал п т rт "r sarн й гипотен­
зивной и гиполипидемической т рании) тм ч лась крат­
ковременная стабилизация пока й АД в пределах 

130-150/ 80- 100 мм рт. ст. 
При проведении повторного х л11 в кого монитори-

рования ЭКГ в мае 2002 года у паци. н1·а .в ночное время за­

регистрировано три эпизода А блокады П степени 

(рис. 4.12). На обычной ЭКГ, снятой разумее•гся, в дневное 

время, данные изменения не регистрировались. 

Спустя еще 3 месяца при проведении ХМ ЭКГ зарегист­
рировано значительное увеличение количества эпизодов 

АВ блокады П степени - около 100 эпизодов за сутки. 
Через месяц после получения результатов последнего 

холтеровского мониторирования во время вождения авто­

мобиля рано утром (около 7:00) пациент потерял сознание и 
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01:22:14 
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Рис. 4.12. Тот же пациент спустя 6 месяцев: АВ блm<1щ11 11 с·гепени П типа 

попал в аварию. Проведено повторное су•гочное монитори­

рование (рис. 4.13). 
Как видно на представленном фрагмен·rе мониториро­

вания, диагностирована АВ блокада П степени П типа 

22:С8:07 ~ 1 ' f 1 •. t 1 1 J f f f t t t f f Т f t t Т t f f J f f 

22:4Uf " 1 1 1 А 1 L 1 \ 1 1 1 1 1 1 1 1 1 l .J 1 1 ! ! 1 1 1 L 1 1 1 1 ~ 
~ 1 ' ' ' t t ' ( ' ' ' ' т--т-т ( у , 1 ' 1 ' , ' ' ' ' ' ' t , .... , ." ... , ,..._ ....... ~_,...,,-.-i 

22:~4 
_.J.j...J,j 1j1Lj,. j1 1 ! l l j l ! l l l l/

0

j l l l I j 1 L 

Рис. 4.13. Тот Же пациент еще через месяц: АВ бло1t111111 1 [ с1·епени П типа с 
проведением 2:1и4:1 (регистрация провсдс111111оеле синкопального 
состояния) · 
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' Диагностика нарушений сердечной проводимости 

с проведением 2:1 и 4:1 (RR-пауза = 5,336 с). Пациент гос­
питализирован для постановки ЭКС. Фрагмент ХМ пациен­
та через 1 месяц после установки ЭКС дается ниже 
(рис. 4.14) . 

• ,в:зi 
61/мин · 

Рис. 4.14. Тот же пациент после установ1<и ан:с (VV 1, /\":ю1111я частота 50 в ми­
нуту): своевременное включение акс 

Всего 371 эпизод включения ЭКС ав время мониториро­
вания. Каждый из них, по сути, являе•1·ен :.шмещающим при 

возникновении паузы, т.е. без ЭКС у шщие11·1·а была бы 371 
пауза за сутки. 

В заключение описания нарушений а•1•риовентрикуляр­

ной проводимости следует представи·гь 1файне интересное 
наблюдение, давшее возможность сформулирова•rь, на наш 

взгляд, важную практическую рекомендацию. Дело в том, 
что классически при АВ блокаде П с·1·0ш11-m фиксируется 
кратность паузы и интервала RR, что явлле'l'СЯ одним из ос­
новных дифференциальных признаков. При этом любой 
пациен.т, особенно в молодом возрас•1•е, имеет право на на­

личие дыхательной (цикличной) синусовой аритмии, на 

04:08:03 
63/MИFI 

Рис. 4.15. Пациентка Т . , 22 лет 
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фоне которой кратность при диагностике АВ блокады не 
подтверждаете.я. 

Представленная пауза (рис. 4.15) составляет 2120 мс, 
что больше двух интервалов RR, предшествующих паузе 
(2 интервала по 848 мс - 1696 мс). Маркером (вторая вер­
тикальная линия) отмечено предполагаемое место регист­
рации Р-зубца, который выявляется с небольшой задерж­
кой по причине имеющейся синусовой аритмии. То же са­
мое может иметь место и при синоатриальной блокаде. Па­

уза, не кратна.я интервалу RR, на фоне дыхательной арит­
мии может являться эпизодом СА блокады П степени. 

Из этого следует практическая рекомен.дация: при ре­
гистрации зубца Р без последующего комплекса QRS при 
сопутствующей выраженной синусовой аритмии можно 

диагностироватьАВ блокаду II степени даже при отсут­
ствии строгой кратности паузы и длительности интер­
вала RR. 

4.4. Блокада ножек пучка Гиса 

Диагностика блокад различных ве1•вей пучка Гиса без 
труда осуществляете.я по стандартной 12-канальной ЭКГ. 

Однако суточное мониторирование и в э•rом случае все же 
имеет свои преимущества. Это касается, в первую оче­

редь, преходящих блокад, регистрируемых как редкие 

одиночные эпизоды в течение суток, что зачас•rую .являет­

е.я случайной диагностической находкой. В свою очередь, 
частотзависимые нарушения внутрижелудочковой про­

водимости могут имитировать групповые нарушения рит­

ма и приводить к гипердиагнос•гике жизненно опасных 
аритмий. 

Ориентируясь на то, что при пронодении суточного мо­
ниторирования ЭКГ на двухканальном регистраторе первое 
мониторное отведение (МО) соо·гветствует отведени.ям V 

5 6 
стандартной ЭКГ, а второе - V1,2 , можно наблюдать изм~­
нения проведения по системе Гиса (см. таблицу). С учетом 

этого крит~ии блокад той или иной ве1•ви пучка Гиса в со­
ответствующих отведени.ях аналогичны таковым при ана­

лизе обычной ЭКГ [9, 13, 27]. 
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Таблица 
Морфология блокады левой и правой ножки пучка Г иса 

1-е МО (V5-V5) :.!-е M<)(V1-V2) 

Блокада правой Широкие, обычно 

0] llrnoд"ий """"''"" 11] ножки пучка 3а3убренные S . tiylloцR. 
Гиса Комплексы типа [\OMllJIOI((: 1' ИП11 rSR, t 

qRs, qRS rsR, RSR. Rн.R 

При неполной блокаде правой ножки ПГ длит<1ю.111ю•1•1, QRS нс увеличена 
(< 110 мс). При полной - ин•rерв11л удли111111тся 

Блокада левой Мопофмны' [:] l\:ом11л1щщ.1 ти-

[d ножки пучка положитель- 11111·s. Q.Ч. 
Гиса ные 3убцы R, 1 0Jllln/ЩИll \:01'-

3а3убренные, ме11т11 S7' 
расщепленные. 

Отсутствие 3уб- • 
ца Q. 
Депрессия сегмента ST 

Регистрация постоянных блокад пучкR Гиса у пациента 

не представляет особой диагностической ценности, в то вре­
м.я как вы.явление преходящих нарушений внутрижелу­

дочковой проводимости является значимой информацией 

для врача. Подобные изменения в подавляющем большин­

стве случаев диагностируются при суточном мониторирова­

нии ЭКГ (значительно хуже, когда они впервые выявляют-... 
ся при проведении нагрузочного тес1•а, поскольку часто на-

чинающими врачами с экрана монитора расцениваются 

как желудочковая тахикардия) и лишь изредка - при ре­

гистрации стандартной ЭКГ покоя (рис. 4.16). Признаками 
такого нарушения проводимости .являю•rс.я: сохранение 

прежней ЧСС и неизмененные Р-зубцы в пределах одного 

мониторного отведения. 

С какими нарушениями ритма и проводимости следу­

ет дифференцировать преходящие внутрижелудоч.ковые 

блокады? 

У этого же пациента в течение суток выявлен эпизод не­

устойчивой желудочковой тахикардии (рис. 4.17). При на­
личии типичных признаков не представляет труда диффе­

ренцировать преходящее нарушение проводимости и неус­

тойчивую желудочковую тахикардию. 
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18:21:55 
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Рис. 4.16. Пациент К., 72 лет. Во время холтероnскоl'о мониторирования вы­
явлены эпизоды преходящей внутрижелудоtшовой блокады (прехо­
дящая полная блокада левой ножки пучtш Гиш1) 

Q1J4!i:28 
77/ммн 

18L! .~___,,........_~~•-....~~~~~JL_JI 

Рис. 4.17. Тот же пациент: пробежка неустойчивой желудочковой тахикардии 

r 

' Диагностика нарушений сердечной проводимости 

Как видно из приведенного фрагмента, основными 

признаками желудочковой тахикардии являются: начало 

эпизода с желудочковой экстрасистолы, нерегулярный ус­
коренный (ЧСС 141 в мин) ритм из расширенных желудоч­
ковых комплексов, наличие компенсаторной паузы. 

Однако при проведении мониторирования можно уви­

деть более спорные и сложные фрагменты, •гребующие диф­
ференциальной диагностики между преходящей блокадой 
и идиовентрикулярным ритмом. Так, например, у пациен­

та Р., 68 лет, на фоне АВ блокады 1 степени (PQ до 277 мс) 
регистрировался эпизод прогрессирования блокады до 
111 степени с замещающим идиовентрикулярным ритмом 
(рис. 4.18). 

Рис. 4.18. Замещающий идиовентрикулярный ритм 1111 фоt10 11роrрессирова-
. ния АВ блокады (объяснения в текст/!) " -. 
В данном эпизоде следует отметить регулярность пред­

сердных сокращений (интервал Р-Р постоянный), наслое­
ние Р-зубцов на расширенные комплексы QRS (отмечено 
стрелками). При этом нормальные желудочковые сокраще­

ния отсутствуют из-за полной блокады АВ узла. Особенно 
трудны в дифференциальной диагностике подобные фраг­
менты с наличием низкоамплитудных Р-зубцов, наводки 
или шума записи, дрейфа изолинии и т.д. В таких случаях 
бывает крайне трудно определить наличие и регулярность 

предсердного ритма - основного дифференциального кри­

терия диагностики в данном случае замещающих желудоч­

ковых комплексов. 

За время мониторирования ЭКГ больпоzо В., 63 лет, 
~ами был выявлен эпизод медленного идиовентрикулярно-
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го ритма (рис. 4.19) продолжительностью 9 комплексов 
с чес 55-57 в мин. 

Рис. 4.19. Пациент В., 63 лет. Медленный идиовентрикулярный ритм. Диффе­
ренциальный диагноз с преходящей блокадой по системе Гиса 

Начало (первый расширенный цикл) соответствует же­

лудочковой экстрасистоле. На протяжении эпизода не ре­

гистрируется предсердная активность (зубец Р). Эти приз­

наки отличают данный фрагмент от преходящей блокады 

внутрижелудочковой проводимости (подробнее - гл. 5). 
Достаточно часто преходящие нарушения внутрижелу­

дочковой проводимости регистрируются на фоне фибрил­

ляции предсердий - как постоянной, так и пароксизмаль­

ной. При этом в случае возникновения блокады при высо­

кой чес крайне трудно ее дифференцировать с желудочко­

вой тахикардией. Возникает также ряд других диагности­

ческих сложностей, подробно описанных в главе 5 «Нару­
шения сердечного ритма». 

Следует подчеркнуть, что нарушение внутрисердечной 

проводимости или подозрение на наличие такового являют­

ся абсолютным показанием к проведению суточного мони­

торирования ЭКГ. 

Нередко однократной холтеровской регистрации недос­

таточно. Если в анамнезе у пациента есть указания на син­

копальные состояния, эпизоды спутанного сознания, приз­

наки нарушения мозгового кровообращения и т.п., реко­

мендуется проведение 72-часового мониторирования, поз­

воляющего с большей вероятностью выявить существую­

щие наруц.rения проводимости, а также сердечного ритма. 

-

- - :811-

Глава 5. Нарушения сердечного ритма 

Одно из абсолютных показаний к проведению ХМ -
выявление нарушений ритма сердца. Наиболее часто на 
практике возникают трудности в дифференциальной диаг­

ностике вариантов нормальной ЭКГ и различных патологи­

ческих состояний. 

5.1. Синусовая аритмия 

Для любого здорового человека характерна периодиче­

ская нерегулярность интервалов RR, которая носит назва­
ние синусовой аритмии. 

При оценке синусовой аритмии мы обычно обращаем 

внимание на ее выраженность и связь с фазами дыхания 

(рис. 5.1). Синусовая аритмия может быть не связана с фа-

Рис. 5.1. Больной О., 70 лет. Синусовая брадиаритми11 (86- 55 в мин) регистри­
руется в дневное и ночное время в рамках синдрома слабос1•и синусо­
вого узла. У пациента при проведении ХМ 11ьш11лена тенденция к си­
нусовой брадикардии (средняя чес аа сутки - 4 7 в мин), отмечается 
также синдром тахикардии-брадикардии (тахибрадисиндром) 

зами дыхания, в таком случае в заключении просто конста­

тируется наличие «синусовой аритмии•. Это характерно в 
основном для здоровых молодых людей с повышенным то­

нусом парасимпатического отдела вегетативной нервной 

системы и чаще всего является единственной особенностью 

их регистрации. 

Наряду с этим синусовая аритмия может быть симпто­

мом синдрома слабости синусового узла (в таком случае в 

регистрации имеются другие его проявления) и других на­

рушений ритма и проводимости. 
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В том случае, если мы наблюдается связь с фазами ды­

хания, синусовая аритмия носит название цикличной, или 

дыхательной аритмии. При ЭТОМ отмечается учащение чес 

на вдохе и урежение на выдохе. Наиболее четко такие фраг­

менты видны в опции «обзор ЭКГ». На рисунке 5.2 пред­
ставлен один из вариантов дыхательной аритмии у молодо­

го человека 1 7 лет с жалобами на чувство нехватки воздуха 
и неполного вдоха. У пациента диагностирована нейроцир­

ку ляторная дистония. В данном случае, как это часто быва­

ет У таких пациентов, дыхательную аритмию трудно диф­

ференцировать с ускоренными суправентрикулярными 

ритмами. Дифференциальный диагноз сложнее, если при 

этом имеется респираторная альтернация (изменение нап­

равления электрической оси сердца, связанное с дыхатель­

ной экскурсией грудной клетки, проявляющееся неодина­

ковым вольтажом желудочковых комплексов). Опция «об­

зор ЭКГ» позволяет дифференцировать эти состояния: выя­

вить четкие паузы после пароксизмов ускоренных суправе­

нтрику лярных ритмов и частый отчетливый нармошкооб-

Рис. 5.2. Пациент К., 17 лет . Дыхательная аритмия в ночное врем.я 

52 

- . 

- " - _.,. . ~ ....-,.~ 

. 1 Нарушения сердечного ритма 

разный» рисунок сомнительных фрагментов при дыхатель­

ной аритмии, что представлено ниже. 

Количественная оценка степени выраженности синусо­

вой аритмии осуществляется при анализе временных и час­

тотных показателей вариабельности сердечного ритма 

(HRV), о чем будет отдельно рассказано в соо'l'ветствующем 
разделе. 

5.2. Синусовая брадикардия 

Правильный синусовый ритм со снижением ЧСС менее 
15% от возрастной нормы (у взрослых - менее 60 в мин 
[33]) носит название синусовой брадикардии. У здоровых 
взрослых людей синусовая брадикардия може·г регистриро­

ваться при хорошей спортивной тренированности или за 

счет высокого тонуса парасимпатичес1,ого отдела вегета­

тивной нервной системы. В норме синусовая брадикардия 
50-60 в мин регистрируется во сие у большинства взрослых 
здоровых людей [1, 10, 30, 33]. 

Синусовую брадикардию в дневные часы часто прихо­

дится дифференцировать с бло:кированной предсердной 
экстрасистолией СА блокаду 1 степени при ХМ можно запо­
дозрить по внезапному замедлению синусового ритма и та­

кому же внезапному окончанию эпизода ба.рдикардии, од­
нако достоверно диагностировать это соt'rояние можно 
лишь при проведении электрофизиологического исследова­

ния. Гораздо чаще возникает сложность с выявлением бло­
кированных предсердных ЭКС'l'расистол и их дифференциа­

цией с брадикардией. 
Приведем следующий пример. У пациентки Н., 58 лет, 

в ночное ·время выявлены эпизоды замедления синусового 

ритма (рис. 5.3). При этом выявляются зубцы Р сразу же 
после зубцов Т или деформированные двугорбые зубцы Т 
из-за наложения на них Р-зубцов. При этом не наблюдается 
постоянного интервала Р Р, как это бывает при АВ блокаде 
11 степени. Эти признаки характеризуют блокированные 
суправентрикулярные экстрасистолы. 

На фоне блокированных предсердных экстрасистол вы­

явлена эктопическая желудочковая активность. Особенно 
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Рис. 5.3. Пациеитка Н., 58 лет. Блокированные предсердные экстрасистолы в 
ночное время. На их фоне - одиночные интерполированные желу­
дочковые экстрасистолы 
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важно, что желудочковые экстрасистолы регистрируется 

именно ночью и только на фоне указанных эпизодов. За ос­

тальное время мониторирования они не выявляются. Это 

указывает на частотзависимую желудочковую экстрасисто­

лию и, соответственно, меняет подход к лечению пациента. 

Критерием патологической брадикардии при ХМ явля­

ется ЧСС ниже 45 в мин [33]. При регистрации синусовой 
брадикардии на ЭКГ покоя и наличии у пациента синкопаль­

ных состояний неясного генеза показано обследование паци­

ента для исключения аритмогенного характера синкопаль­

ных состояний (проведение холтеровскоrо мониторирования 

ЭКГ, эхокардиографического исследования, электрофизио­

логического исследования (ЭФИ)). 

5.3. Миграция водителя ритма 

При анализе фрагментов холтеровского мониторирова­

ния в ночные и ранние утренние часы можно зарегистриро­

вать перемещение водителя ритма по проводящей системе. 

Чаще отмечается миграция водителя ритма по предсерди­

ям. Возникновение последовательных импульсов в разных 

участках предсердий приводит к различному распростране­

нию возбуждения по предсердиям. В отличие от эктопиче­

ских ритмов, синусовый узел лишь временно перестает 

быть ведущим источником автоматизма. При этом вместо 
очередного своевременного синусовоrо зубца Р регистриру­

ются несинусовые зубцы Р различной формы и амплитуды 

во всех мониторных отведениях. В данном случае наряду с 

импульсами, генерируемыми в синусовом узле, временно 

доминируют импульсы из других отделов проводящей сис­

темы сердца. Вследствие того, что импульс из предсердий 

достигает миокарда желудочков по обычному пути через 

АВ ~оединение, комплекс QRS, а также длительность QT не 
изменяются. 

При анализе ЭКГ отмечается постепенное смещение ис­

точника импульса от синусового узла к атриовентрикуляр­

ному соединению и обратно: 

• деформированный зубец Р, похожий на синусовый 
(импульс из верхней трети правого предсердия); 
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•сглаженный зубец Р (импульс из средней трети пред­
сердия); 

•отрицательный зубец Р (импульс из нижней трети 
предсердия); 

•сокращение без зубца Р (импульс из АВ соединения с 
наложившимся зубцом Р). 

Морфология зубца Р сходна с таковой при суправентри­
кулярной экстрасистолии различной локализации. 

Важно отметить, что описанная нами последователь­
ность далеко не всегда включает в себя все перечисленные 

варианты зубцов Р. Начинающие врачи нередко не диаг­
ностируют миграцию, не увидев в регистрации последова­

тельного классического изменения зубца Р, и ошибочно по­

лагают, что регистрация трех измененных зубцов Р не яв­

ляется признаком миграции водителя ритма по предсерди­

ям. На самом деле периоды миграции могут быть очень ко­
роткими и заметными лишь при внимательном поиске в оп­

ции «обзор ЭКГ», т.е. при просмотре всей записи. Кроме то­
го, миграция водителя ритма по предсе,рдиям может быть 

представлена лишь двумя-тремя сокращениями с различ­

ными (укороченными или удлиненными) интервалами PQ. 
Таким образом, для феномена миграции водителя рит-

ма характерно: 

• изменение формы и амплитуды зубца Р; 
•различие интервалов PQ; 
• некоторая аритмия сердечных сокращений; 
•сохранение формы и длительности комплекса QRST. 
При этом пациенты либо обращаются с жалобами, ха-

рактер которых никак не связан с этим феноменом, либо не 

предъявляют каких-либо жалоб вообще. Так, например, 

пациент П., 79 лет, обратился в клинику по поводу присту­
пов частого неритмичного сердцебиения. При проведении 

холтеровского мониторирования (рис. 5.4) выявлены приз­
наки синдрома слабости синусового узла, в рамках которо­
го мы отметили также миграцию водителя ритма по пред­

сердиям. 

Следует обратить внимание на то, что при анализе не­
которые комплексы выделены как наджелудочковые 
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Рис. 5.4. Пациент П" 79 лет. Миграция водитеJill ри•1•ма по предсердиям в рам­
ках синдрома слабости синусового YIJJIO 

экстрасистолы. При этом они являются нормальными сво­

евременными сокращениями, но с измененным зубцом Р. 

Нередко у таких пациентов можно также увидеть смену 

источника автоматизма в течение З-5 последующих сокра­

щений с небольшой аритмией: в каждом мониторном отве­

дении регистрируются одинаковые зубцы Р и одинаковые 

интервалы PQ (рис. 5.5). В подобном случае некорректно 
описывать выявленные изменения как •над'Ж.елудочковые 
триплеты» или «эпизоды групповой суправентрикулярной 

экстрасистолии». Напомним, что при миграции водителя 

ритма возможна регистрация неравных интервалов RR. 

... , 

Рис. 5.5. Тот же пациент: смена источника автоматизма (короткий эпизод 
нижнепредсердного ритма из 3 сокращений) 
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При большом количестве таких изменений ошибочное зак­
лючение при исследовании ведет к ошибочной терапевти­

ческой тактике. 

Мы в своей практике часто видели миграцию водителя 
ритма по предсердиям и эпизоды смены источника автома­

тизма у детей, подростков и молодых людей в возрасте 
20-30 лет с повышенным тонусом блуждающего нерва. 
При детальном кардиологическом обследовании и последу­
ющем (до 5 лет) наблюдении у них не диагностировали ни­
какой органической патологии. Нередко в подобном случае 
она связана с повышением тонуса парасимпатической нерв­

ной системы и, как следствие, выявляется чаще всего в ноч­
ные часы. 

Миграция водителя ритма может также сопровождать 
любое заболевание сердца: ишемическую болезнь сердца, 
миокардиты, ревматизм, кардиомиопатии, дисгормональ­

ные изменения, пороки сердца [9, 15, 27]. Субъективно па­
циенты, как правило, никак не ощущают такие изменения 

ритма и нередко обращаются к кардиологу с совершенно 
другими жалобами. 

5.4. Экстрасистолия 

Одним из наиболее частых нарушений ритма, выявляе­
мых во время ХМ, является экстрасистолия. При этом 

очень часто практический врач встает перед решением воп­

роса о необходимости и виде антиаритмической терапии. 
Выбор антиаритмического препарата определяется не толь­
ко количеством экстрасистол, но и их морфологией. Имен­

но поэтому в данном разделе мы решили подробнее остано­

виться на морфологических вариантах экстрасистол. 

Чаще всего не возникает трудностей при дифференци­
альном диагнозе классических вариантов экстрасистолии. 

Даже начинающий врач при анализе холтеровской регист­
рации четко дифференцирует классические суправентри­

кулярные (предсердные или исходящие из АВ соединения) 
и желудочковые экстрасистолы. При этом экстрасистолы с 

одинаковым интервалом сцепления обычно выглядят оди­
наково в одном и том же мониторном О'l'ведении - монотоп-
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ные экстрасистолы. Однако монотопные экстрасистолы мо­

гут быть полиморфными, что связано с различными усло­

виями их проведения. Чаще всего у одного и •гого же паци­

ента при холтеровском мониторировании выявляются 

экстрасистолы различной морфологии и с разным интерва­

лом сцепления - политопные полиморфные экстрасисто­

лы. Такие экстрасистолы прогностически менее благопри­

ятны, поскольку исходят из разных э:ктопических очагов. 

Точно так же менее благоприятны ранние экстрасистолы, 

возникающие в ранней диастоле после предшествующего 

сокращения. 

Во время ХМ достаточно часто выявл.не1•ся аллоритмия 

(чередование нормальных комплексов синусового ритма и 

эктопических сокращений). Вариан•rами аллоритмии явля­

ются би-, три- и квадригеминия. Более подробно варианты 

аллоритмии, парной и групповой экстрасис•1•олии, парасис­

толии будут изложены в разделах о суправен•rри:кулярной и 

желудочковой экстрасистолии. 

5.4. 1. Наджелудочковая экстроснстолня 

Суправентрикулярная экстрасистоли.н явл.нется одним 

из наиболее часто встречающихся нарушений ри•rма при 

проведении холтеровского мониторирования. Суправент-
"' рикулярное преждевременное сокращение··можно выде-

лить в регистрации по наличию •несинусового» зубца Р, 

измененного по форме и вольтажу. Как и при регистрации 

стандартной ЭКГ покоя, критериями суправентрикуляр­

ной экстрасистолы являются [27]: 
•наличие преждевременного желудочкового сокраще­

ния с обычным для данного о•rведения QRS комплек­
сом; 

• наличие перед преждевременным узким желудочко­
вым комплексом зубца Р, отличающегося по морфоло­

гии от синусового зубца Р; 

• наличие компенсаторной паузы (чаще неполной). 
Как правило, не возникает трудностей при выявлении 

одиночной правопредсердной экстрасистолии. У одного и 

того же пациента можно увидеть различные варианты пра-
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вопредсердной экстрасистолии . Чем ближе к синусовому 

узлу расположен эктопический очаг, генерирующий супра­

вентрикулярные экстрасистолы, тем больше похож по фор­

ме Р-зубец экстрасистолического комплекса на синусовый 

зубец Р (рис. 5.6, А). Зубец Р сглажен или деформирован, 
если эктопическое сокращение исходит из средней трети 

предсердия (рис. 5.6, В). Если эктопическое сокращение 
исходит из нижней трети правого предсердия, зубец Рин­

вертирован (рис. 5.6, В). Экстрасистолы из атриовентрику­
лярного узла представлены на рисунке 5.6, r. 

~ -
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62_ 

992 880 - B4iJ 
_ - 1 60 68 

Рис. 5.6. Супрввен·грю<улярные экстрасистолы различной морфологии (объяс­
пепия в тексте) 
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Следует отдельно остановиться на описании экстрасис­

тол из АВ узла (рис. 5. 7) [1, 15]. Чаще всего подобные 
экстрасистолы возникают не в самом АВ соединении, а в на­
чальной части пучка Гиса. При этом возникшее возбужде­
ние распространяется двумя путями: ретроградно по пред­

сердиям и антеградно вниз, на желудочки. Поскольку ан-

18t.1 
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Г' Из11ор. sts ; е ,s•c 
1 
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61/м-

Рис. 5. 7. Экстраси:столы из АВ сое,l(Иненпя с одновременным дос:ижением и:м ­
пудьсом предсердий и: желудо•шов (А), с одновременнои деnолsrриза­
цией желудоЧRов (В) , стJ1оловая э1tстрвсис;,ола (В). трудно дифферен­
цируемая с желудочковой экстроr,истолиеи 
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теградный путь является физиологическим, то комплекс 
QRS У таких экстрасистол не изменен. За счет ретроградно­
го пути на предсердия зубец Р отрицательный. В зависимос­

ти от длительности пути и скорости прохождения импульса 

от предсердий к желудочкам возможны три варианта: 

• одновременное достижение импульсом предсердий и 
желудочков (регистрируется неширокий комплекс 

QRS и зубец Т, неполная компенсаторная пауза); 
•импульс достигает желудочков раньше, чем предсер­

дий (регистрируется отрицательный зубец Р экстра­
систолы после неширокого комплекса QRS, неполная 
компенсаторная пауза); 

• возникает ретроградная АВ блокада (стволовые 

экстрасистолы): импульс достигает только желудоч­

ков и не достигает предсердий (регис•грируется зубец 

Р, наслаивающийся на неширокий QRS или зубец Т, 
полная компенсаторная пауза). 

На практике морфологические различи.я суправентри­
кулярных экстрасистол могут быть использованы для опре­

деления топографии пароксизмальных суправентрикуляр­

ных нарушений ритма. Нередко приходится выделять раз­
личные варианты суправентрикулярных комплексов у од­

ного и того же пациента и сопоставлять их морфологию с 

сомнительными пароксизмами. 

Во время ХМ можно увидеть как одиночные суправент­
рикулярные экстрасистолы, так и групповые: куплеты 

(рис. 5.8, А) и триплеты (рис. 5.8, В). Небольшое число оди­
ночных наджелудочковых экстрасисто:Л регистрируется 
практически всегда у здоровых лиц. Особенно важно выя­

вить групповую суправентрикулярную экстрасистолию, ко­

торая требует обследования и лечения больного и не может 
считаться вариантом нормы. 

При регистрации суправентрикулярных экстрасистол 
интервал PQ, как правило, не меняется, поскольку чаще 
всего путь импульса через АВ соединение не нарушен. Уд­

линение ин:гервала PQ может возникать при ранних супра­
вентрикулярных экстрасистолах, укорочение - при фор­

мировании суправентрику лярных экстрасистол в участке 
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предсердия вблизи АВ соединения. Преждевременно воз­

никшее возбуждение может блокироваться в АВ узле и не 
проводиться к желудочкам. Чаще всего так бывает при ран­

них предсердных экстрасистолах с коротким интервалом 

сцепления, возникающих в ранней диастоле. При таком 

механизме АВ узел находится в рефрю<•rерной фазе и воз­

буждение не проводится на желудочки. 

При мониторировании можно увиде·гь деформирован­

ные и уширенные зубцы Т или изолированные «несинусо­

вые » зубцы Р после зубцов Т предшествующих нормаль­
ных синусовых сокращений. Комплексы QRS и зубцы Ту 
такой экстрасистолы отсутствуют - она носит название 

блокированной экстрасистолы. Пример блокированной 

экстрасистолы был приведен в п. 5. 2 « Синусовая бради -
кардия:>) при дифференциальной диагностике синусовой 

брадикардии, однако часто блокированные экстрасистолы 
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приходится также дифференцировать от синусовой арит­

мии, СА блокады, АВ блокады П степени с проведением 

2:1. При выраженной синусовой брадикардии появление 
блокированной предсердной экстрасистолии может сопро­

вождаться регистрацией компенсаторных пауз более 2 с. 
Как правило, такие фрагменты регистрации можно уви­

деть в ночное врем~. 

Большие сложности могут возникать при дифференци­

альной диагностике суправентрикуляриых экстрасистол с 

аберрацией проведения и желудочковых экстрасистол. 

Для суправентрикулярных экстрасистол с аберрацией про­

ведения на желудочки характерно: 

•наличие несинусового зубца Р; 

• наличие расширенного QRS комплекса, похожего на 
желудочковую экстрасистолу; 

•наличие компенсаторной паузы. 

При большом количестве таких эктопических сокраще­

ний (тысячи) их морфологическая идентификация доста­

точно важна для выбора антиаритмического препарата. 

Часто наджелудочковая экстрасистолия представлена 

эпизодами аллоритмии: бигеминии (рис. 5.9) или тригеми­
нии - чередование, соответственно, одного или двух сину­

совых сокращений и наджелудочковых экстрасистол. 

Рис. 5.9. Наджелудочковая бигеминия 

ВозмоЖен вариант так называемой обратной аллорит­

мии. Обратная тригеминия представлена на рис. 5.10. 
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Рис. 5.10. Обратный вариант наджелудочковой тригеминии 

Такой вариант нарушения ритма выявляется крайне 

редко. Как видно на приведенном фрагменте, нормальные 

синусовые сокращения чередуются с наджелудочковыми 

куплетами. 

5.4.2. Желудочковая экстраснстолня 

Желудочковыми экстрасистолами называют преждев­

ременные сокращения миокарда под влиянием импульсов, 

исходящих из внутрижелудочковой проводящей системы. 

При этом возникает последовательное сокращение обоих 
желудочков. Ход возбуждения является необычным, что 

обуславливает полиморфизм желудочковых экстрасистол 

(рис. 5.11), которые по форме могут напоминать комплек­
сы, регистрируемые при блокаде ножек пучка Гиса. Напри­
мер, при возникновении возбуждения в левdh ножке даль­
нейшйй ход импульса похож на распространение возбужде­
ния при блокаде правой ножке Пучка Гиса (ПНПГ). При же-

Рис. 5.11. Морфология желудочковых экстрасистол 
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Рис. 5.11. Окончание 

лудочковой экстрасистолии комплекс QRS уширен и напо­
минает ЭКГ при блокаде противоположной ножки пучка 

Гиса. В том случае, если у одного пациента выявляются по­

лиморфные желудочковые экстрасистолы, это необходимо 

отразить в общем заключении и показать пример каждой 

из этих экстрасистол. 

Количественный и качественный анализ желудочковой 

экстрасистолии нашел свое отражение в известной класси­

фикации желудочковых экстрасистол по степени тяжести 

Lown, Wolf [8, 12, 23]. Выделяют следующие классы желу­
дочковой экстрасистолии (см. таблицу): 

Класс 

I 
п 

ША 

ПIВ 

IVA 
IV B 
v 

Таблица 
Классификация желудочковых экстрасистол 

по степени тяжести (Lown, Wolf) 

Характеристика 

Менее 30 экстрасистол в час 
Более 30 экстрасистол в час 
Политопные экстрасистолы 

Желудочковая бигеминия 

Парные экстрасистолы 

Групповые экстрасистолы 

Ранние экстрасистолы ( <1R на Т») 

Более серьезное клиническое значение имеют экстра­

систолы Ifi-V классов. При их регистрации во время холте­
ровского мониторирования рассматривается вопрос о необ-
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ходимости проведения антиаритмической терапии и пред­

полагается более «злокачественное» течение болезни. По­

видимому, приведенная классификация не отражает в пол­

ной мере практической интерпретации каждого отдельного 

случая и не может являться сама по себе показанием к ан­

тиаритмической терапии. Несомненно, врач решает вопрос 

о необходимости терапи~ индивидуально, располагая пол­

ной информацией о пациенте. 

', Считается, что тераnевтического вмешательства требу­
ют экстрасистолы, количество которых превышает 10% от 
общего количества зарегистрированных в течение суток 

комплексов [1, 9, 15, 27]. 
Высокую практическую значимость имеет распределе­

ние нарушений ритма за сутки [1, 30, 86). В зависимости от 
типа распределения желудочковых экстрасистол в течение 

суток можно предположить механи~Jм возникновения 

экстрасистолии и наиболее точно подобрать антиаритми­

ческую терапию. 

До недавнего времени наиболее опасными в плане прог­

ноза считались ранние экстрасистоJiы типа •R на Т» 
(рис. 5.12). Во время мониторирования при этом регистри­
руются эпизоды наслоения эк.топического комплекса QRS 
на вершину1 или нисходящее колено предwес.твующего зуб­
ца Т нормального комплекса. Сегодня высокая прогности­
ческая значимость этих экстрасистол оспаривается. 

Возможны также ранние экстрасистолы с коротким ин­

тервалом сцепления без наслqения на предыдущий зубец Т, 

Рис. 5.12. Больная А. , 75 лет. Ранняя желудочковая экстрасистолия типа 
•R на Т• 
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которые могут сочетаться с классическими экстрасистола­

ми типа R на Т (рис. 5.13). При проведении ХМ частота 
встречаемости таких экстрасистол среди пациентов с иве 

достаточно велика. На рисунке ниже представлен фрагмент 

ХМ у пациента с частыми ранними полиморфными желу­

дочковыми экстрасистолами. 

,,." 
~ 

...... """"~..,,,.. ....... ~~.,-'' 
ж н к ' 

Рис. 5.13. Пациент В., 65 лет. Постинфарктный ю1рдиосклероз с нарушения­
ми ритма. На фрагменте представлены одиночная ранняя желудоч­
ковая экстрасистола (А) и вnиводы ранней полиморфной желудоч­
ковой бигеминии (В) 

Если ранние желудочковые экстрасистолы возникают 

на фоне синусовой брадикардии, то последующая компен­

саторная пауза может превышать 2 с (рис. 5.14). В заключе­
нии необходимо также отражать не только причину по.яв­

ления таких пауз, но и их абсолютное значение («В ночное 

врем.я зарегистрировано всего 15 RR-пауз до 2,3 с - ком­

пенсаторные паузы послэ одиночной желудочковой экстра­

систолии на фоне синусовой брадикардии» ). 
При ~олтеровском мониторировании можно также уви­

деть не очень часто встречающиеся интерполированные 

(вставочные) желудочковые экстрасистолы (рис. 5.15). 

Нарушения сердечного ритма 
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Рис. 5.14. Ранняя желудочковая экстрасис1'ола •R на Т» на фоне синусовой 
брадикардии у пациента с ишемической болезнью сердца 

Рис. 5.15. Интерполированные (вставоqные) жоJ1удочкооые :о~кс·грасистолы 

Такие сокращенfi.Я возникают в интервале между двумя 

нормальными к
1

омплексами. V этих экс1•расистол отсут­
ствует компенсаторная пауза, а очередное возбуждение из 
синусового узла происходит обыЧным пу•rем. 

Вслед за желудочковой экстрасистолой возникает нор­

мальное сокращение, которое на первый взt"ляд иногда ка­

жете.я суправентрикул.ярным (из-за наложения зубца Р на 
эктопический комплекс). Чем:выше ЧСС, тем труднее диф­
ференцировать вставочную желудочковую экстрасистолию 

с желудочковой экстрасистолией и последующим одиноч­

ным суправентрикул.ярным выскальзыванием. 

Холтеровское мониторирование является методом выбо­
ра для выявления групповой желудочковой экстрасистолии 

(рис. 5.16), эпизодов одиночного и парного желудочкового 
выскальзывания [1, 36]. Групповые желудочковые наруше­
ния ритма особенно неблагоприятны прогностически для па­

циента и требуют немедленного ·rерапевтического вмеша­

тельства. Проаритмический эффект многих препаратов так­

же может сопровождаться групповыми экстрасистолами, 

что требует незамедлительной коррекции лечебной тактики. 
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н ж н н ж ж н н ж ж ж н 

~ Тригrnет 

Мономорфный куплет Полиморфный куплет Триплет 

Пароксизмы желудоч1юuоИ т11хи1с11рдии 

Рис. 5.16. Примеры морфологии группuвых желудuч1<о11ых нарушений ритма 

Особенно «злокачественными• считаются куплеты, 
триплеты, а также пробежки желудочковой тахикардии из 
различных эктопических очагов. В этом случае говорят о 

полиморфном куплете, триплете или о желудочковой тахи­
кардии типа «пируэт» или «веретено». 

Желудочковая аллоритмия. Ряд желудочковых 
экстрасистол может следовать через каждые один, два, три 

и т.д. нормальных сокращения - соответс•rвенно би-, три­

и квадригеминия. Общее название указанных нарушений 

ритма - аллоритмия. Морфология желудочковых экстра­

систол при эпизодах аллоритмии может быть одинакова 

или различна. Прогностически менее благоприятен вари­

ант полиморфной аллоритмии. Данные изменения в ряде 
случаев выявляются при обычной ЭКГ. Однако при суточ-

С.1 Нарушения сердечного ритма 

ном мониторировании появляется возможность оценить 

продолжительность эпизодов аллоритмии, их количество и 

распространение за стуки, что особенно важно при выборе 
тактики ведения больного. 

На следующем ниже фрагменте (рис. 5.17) представле­
на частая желудочковая би- и тригеминия у пациента А., 

17 лет. При анализе данных мониторирования мы рекомен­
дуем использовать опцию «обзор ЭКГ•, ко•горая позволяет 

наглядно продемонстрировать различные нарушения рит­

ма. Вместе с опцией «график распределения по часам», эта 

опция иллюстрирует количество и тип распределения за 

сутки любых нарушений ритма. 

Рис. 5.17. Пациент А., 17 лет. Желудочковая 11J1Jюри•1•мия (частая би- и триге­
миния) 

Распределение желудочковых нарушений ритма у дан­

ного пациента было равномерным в течение суток. Эпизоды 
аллоритмии, а также желудочковые куплеты (13 эпизодов 
за сутки) встречались в основном на фоне физической наг­
рузки - были частотзависимыми. Это послужило важным 

аргументом при выборе антиаритмической терапии. Полу-
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чение подобных данных является основной задачей и в то 

же время основным преимуществом ХМ. 

Сливные комплексы. Среди нарушений сердечного 

ритма следует выделить также сливные сокращения 

(рис. 5.18). Миокард предсердий возбуждается импульса­
ми синусового узла и своевременно сокращается, в резуль­

тате чего визуализируется нормальный Р-зубец. Однако 

сразу после Р-зубца регистрируется расширенный комп­

лекс за счет импульса из эктопического очага в миокарде 

желудочков. 

н н 

Рис. 5.18. Больной А . , 68 лет. ЗавремS). мони•rорир 110 1щ11 Gареrис1•рировано 
20 расширенных сокращений с предщ "r,11ующими четкими зуб ­
цами Р, что потребовало дифференци11.11ь 11оft диагносТ'ики слив­
ных сокращений и редких эпизодов аберрации проведения на же­
лудочки 

В отличие от узловых экстрасистол, в сливных комп­

лексах Р-зубец всегда предшествует желудочковому комп­

лексу. Кроме того, нередкd возникает необходимость диф­
ференцировать сливные сокращения и преходящую блока­

ду (аберрацию проведения) по системе Гиса. При дифферен­

циальной диагностике сливных комплексов и эпизодов 

аберрации проведения необходимо сопоставлять морфоло­

гию имеющихся одиночных желудочковых экстрасистол и 

сомнительный фрагмент. Совпадение морфологии свиде­

тельствует в пользу сливного комплекса. 

Особенности диагностики желудочковых нарушений 

ритма. 3аЧ:астую желудочковые нарушения ритма и их 

распределение связаны с различными факторами: физи-
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ческие и эмоциональные нагрузки, прием лекарств, время 

суток и пр. Так, например, у пациентки А., 75 лет, 
(рис. 5.19) периоды ранней желудочковой экстрасистолии 
полностью соответствовали эпизодам ишемической деп­
рессии при ходьбе и подъеме по лестнице. Связь с нагруз­
кой удалось отчетливо проследить по дневнику пациентки 

и графику распределения нарушений ритма по часам при 

сопоставлении последнего с трендом чес и динамикой сег­

мента SТ. 

Ишемические эпизоды выявляются с 14.00 до 19.00 
(рис. 5.19, А). Именно в это время выявляются желудочко­
вые нарушения ритма (рис. 5.19, В). 

sт 

°Тl"нд 

А 

(hJ 

Рис. 5.19. Больная А., 75 лет. Диагноз: • с·1·шюю11щия напряжения 11 функци­
онального класса•. Тренды динами1tи сегмента ST, ЧСС и график 
распределения по часам жедуД<>'Ilшuой экстрасистолии (соответ­
ствует пометке в дневнике о сердцебиение») 

Особую практическую ценность представляет возмож­

ность контроля и коррекции терапии по данным ХМ. 
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Ниже представлен фрагмент регистрации у пациен­

та Ф., 48 лет, с жалобами на ощущения перебоев в работе 
сердца, возникающими в ночное время (рис. 5.20). При 
проведении ХМ выявлена желудочковая экстрасистолия 

высоких градаций именно ночью: всего около 5500 экстра­
систол, часто по типу бигеминии (533 эпизода), в том числе 
44 желудочковых куплета. 

113:52:12. 
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Рис. 5.20. ПаЦиент Ф., 48 лет. Идиопатическая мономорфная желудочковая 
экстрасистолия (ниже представлены графики распределения по ча­
сам до и после терапии пациента) 
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При назначении аллапинина 0,025 мг на ночь зарегист­
рирована выраженная положительная динамика: на фоне 

терапии отмечалось исчезновение желудочковых куплетов, 

регистрация всего 50 одиночных желудочковых экстрасис­
тол в течение суток. 

Назначение антиаритмического препарата в определен­

ное время суток под контролем ХМ является всегда пред­

почтительной тактикой. 

Выявление групповых желудочковых экстрасистол на 

фоне фибрилляции предсердий предполагает некоторые 

трудности (рис. 5.21). Так, например, невозможно ориенти­
роваться на наличие пауз из-за нерегулярности фонового 

ритма. В подобном случае необходимо дифференцировать 

желудочковые куплеты и аберрацию проведения по систе­

ме Гиса. Ниже представлен фрагмент регис1•рации, на кото­

ром желудочковый куплет не вызывает сомнений при со­

поставлении с другими фрагментами суточной записи. 

Рис. 5.21. Больной Н., 68 лет. Желудочк'овый 1су11ло•1• 1111 фшш фибрилляции 
предсердий 

То же самое можно сказать и об одиночных желудочко­

вых сокращениях (рис. 5.22), которые нередко приходится 
дифференцировать от аберрации проведения. Дифференци­

альный диагноз крайне важен при большом количестве пар­

ных и одиночных эктопических сокращений, поскольку оп­

ределяет выбор препарата у данного пациента. 

В подобных ситуациях может помочь тщательный ана­

лиз выявленных желудочковых нарушений ритма. При 

сходной морфологии групповых экстрасистол с одиночны­

ми врач должен склоняться к эктопической природе выяв-
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Рис. 5.22. Больной П., 74 лет. Желудочковая экстрасистола на фоне фибрил-
ляции предсердий 

ленных изменений. О блокаде внутрижелудочковой прово­

димости может говорить сохранение чес в период парок­

сизма, отличающаяся от желудочковых экстрасистол мор­

фология комплексов, включенных в спорный эпизод. 

Выскальзывающие сокращения. Нередко при проведе­

нии мониторирования приходится дифференцировать суп­

равентрикулярные и желудочковые экстрасистолы с вые- _ 

кальзывающими (замещающими) одиночными и парными 

сокращениями. Редкие одиночные суправентрикулярные 

выскальзывающие сокращения как бы замещают работу 

синусового узла, отчего и имеют свое второе название. Мор­

фология таких сокращений сходна с таковой при экстра­

систолии (рис. 5.23). Однако выскальзывающие комплек­
сы следуют сразу после экстрасистолы, замещая компенса­

торную паузу, или на фоне паузы, возникшей по любой дру­

гой причине. Обращает на се_t5я внимание отсутствие зубца 

Р в таких сокращениях или иная форма зубца Р, если он ре­

гистрируется. Пример одиночного суправентрикулярного 

выскальзывания представлен ниже. 

Суправентрикулярные выскальзывающие сокращения 

в общем прогностически благоприятны. Их появление гово­

рит об активности заместительной сис1•емы предсердий. Од­

нако вслед за парным суправентрикулярным выскальзыва­

нием может возникать смена источника автоматизма, кроме 

того, частое суправентрикулярное выскальзывание может 

свидетельствовать о синдроме слабости синусового узла 
(подробнее - гл. 8 «Синдром слабости синусового узла»). 
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Рис. 5.23. Больная Ж., 53 лет, страдае·~ nртери11J1ьноJ\ 1•и11ер1·онией. При про­
ведении ХМ зареrио:rрировавы стерео•1•и1шы1' f!низоды (8) одиночно_:­
го суправентрикулярного выскальuы111111ин 11осле желудочковои 

экстрасистолии, которые отчетливо видны IJR счет инвертирован­

ных зубцов Р 

Напротив, неблагоприятными для прогноза пациента 

считаются желудочковые выскальзывающие комплексы 

(рис. 5.24, А), особенно выскальзывающие желудочковые 
куплеты (рис. 5.24, В). 

При анализе выскальзывающих сокращений и экстра­
систол у пациентов с преходящей блокадой ножек пучка Ги­
са могут возникать сложности. Ниже предсiавлены фраг-
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Рис. 5.24. А. Больной С., 78 лет, страдает с•генокардией напряжения и покоя. 
При проведении холтеровского мониторирования выявлено одиноч­

ное желудочковое выскальзывание 
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Рис. 5.24. Б. Больной С. , 78 лет, стенокардия напряжения и покоя . При прове­
дении ХМ выявлено парное желудочковое выскальзывание 

менты регистрации пациента К., 73 лет, с преходящей час­
тотзависимой полной блокадой левой ножки пучка Гиса. На 

первом фрагменте регистрации (рис. 5.25, А) диагностиро­
ван желудочковый куплет. На втором фрагменте регистра­

ции (рис. 5.25, В) меняется взгляд на предыдущий эпизод: 
его второе расширенное сокращение - суправентрикуляр­

ное с аберрацией проведения, так как оно абсолютно такое 
же, как на предьщущем фрагменте. 

Рис. 5.25. Больной К., 73 лет, с преходящей частотзависимой полной блокадой 
левой ножки пучка Гиса и экстрасистолией (объяснения в тексте) 
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Точно так же регистрация этой блокады ставит под сом­

нение все последующие 226 куплетов из расширенных 
комплексов. В данной ситуации находка меняет тактику 

ведения пациента. Желудочковые нарушения ритма не 

расценены как групповые и, соответственно, не попадают в 

категорию «экстрасистолии высоких градаций». Принято 

решение, что пациент не нуждается в увеличении доз анти­

аритмических препаратов. 

Разные варианты экстрасистолии высоких градаций 

нередко сочетаются у одного и того же пациента. Ниже 

(рис. 5.26) приведены фрагменты холтеровской регистра-

11:11:12 
71/мМН 

н 

Рис. 5.26. Больной Б., 71 года. Во время ХМ выявлена вставочная желудочко­
вая бигеминия (А), одиночное и парное желудочковое выскальзыва­
ние (В), обратный вариант желудочковой тригеминии (В) 
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ции у пациента Б., 71 года, госпитализированного в кли­
нику с диагнозом: «постинфарктный кардиосклероз с же­

лудочковыми нарушениями ритма». 

Как уже отмечалось, при последовательном чередова­

нии групповой экстрасистолии с нормальными (синусовы­

ми) комплексами говорят об обратной аллоритмии. 

В заключение следует еще раз подчеркнуть значимость 

суточного мониторирования. Применение методики позво­

лило оптимизировать назначение антиаритмических пре­

паратов и осуществить контроль над нарушениями сердеч­

ного ритма. Выявление различных нарушений, распреде­

ление аритмий за сутки и их количество, а также связь эпи­

зодов с нагрузками, сном и т.п. были наглядно описаны в 

данной главе. 

5.5. Эктопические тахикардии и ритмы 

Во время холтеровского мониторирования у пациентов, 

предъявляющих жалобы на приступы учащенного сердце­

биения, можно увидеть как пароксизмальную, так и непа­

роксиз.мальную форму эктопических тахикардий различ­

ной локализации. В зависимости от расположения эктопи­

ческого очага выделяют три вида тахикардий: предсерд­

ную, из АВ соединения и желудочковую [1, 9, 15, 17, 27]. 
Для различных вариантов эктопических тахикардий ха­

рактерны следующие общие признаки: 

• пациенты предъявляют жалобы на приступы частого 
сердцебиения, начинающиеся и заканчивающиеся 

внезапно; 

• во время пароксизма частота эктопического ритма 
составляет 140-220 в мин; 

• пароксизм длится секундами-су•гками; 
•чаще в мониторных отведениях регистрируется пра­

вильный ритм. 

Пароксизмальная тахикардия диагностируется уже в 

случае регистрации в мониторных отведениях групповой 

экстрасистолии из 4-5 эктопических сокращений. На се­
годняшн:Ий день по-прежнему существуют две теории 
происхождения пароксизмальных тахикардий [1, 15, 17, 

Нарушения сердечного ритма 

27]. По одной из них - пароксизмальная тахикардия яв­

ляется приступом непрерывной групповой экстрасисто­

лии за счет частых импульсов, исходящих из эктопиче­

ского очага. По другой теории - возникновение парок­

сизма объясняется механизмом повторного входа или 

кругового движения волны возбуждения - re-entry 
(рис. 5.27). Так, например, постоянно циркулирующая 
возвратная волна возбуждения внутри АВ соединения яв­

ляется механизмом суправентрикулярной пароксизмаль­

ной тахикардии. 

При этом возникает продольная диссоциация АВ сое­

динения с образованием двух функциональных путей, раз­

личающихся по времени рефрактерного периода 

(рис. 5.27, А). Оба проводящие пути имеют общий вход и 
общий выход волны возбуждения. Чем короче рефрактер­

ный период, тем быстрее проводится импульс, в результате 

чего по одному из путей синусовый импульс проходит быст­

рее и выз:ывает сокращение желудочков (регистрируется 

неизмененный комплекс QRS, путь 1 ), По другому пути 
(путь 2) импульс проходит медленнее, блокируется в пучке 
Гиса и застает его в рефрактерной фазе. При появлении 

преждевременного несинусового имnулыщ (рис. 5.27, Б) 
его прохождение блокируется по более быстеому пути (16) 
за счет большей рефрактерности, и он проводится достаточ­

но медленно. При достижении выхода возбуждение может 
распространяться в ретроградном направлении (26). По­
скольку к этому моменту предсердия уже вышли из состоя­

ния рефрактерности, возникает их повторное возбуждение 
за счет ретроградного проведения импульса и повторное 

проведение волны возбуждения к желудочкам. Таким обра­
зом образуется круговой ход волны возбуждения с развити­

ем механизма повторного входа волны возбуждения (re­
entry). 

Очень часто генез пароксизмальной тахикардии сме­

шанный, т.е. у одного и того же пациента тахикардия свя­

зана и с генерацией множественных эктопических импуль­

сов, и с механизмом повторного входа и кругового движе­

ния волны возбуждения. 
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Рис. 5.27. Схема продольной диссоциации АВ соединения: по механизму re­
entry (обояснения в тексте) 

5 .5. 1. Првдсврдная форма 
пароксизмальной тахикардии 

Внезапно начавшийся приступ тахикардии, импульсы 

которого исходят из предсердий, называется предсердной 

пароксизмальной тахикардией (рис. 5.28). При регистра­
ции таких эпизодов во время ХМ отмечаются указанные 

ниже признаки: 

•Пароксизм регулярного ритма с ЧСС 140-240 в мин, 
заканчивающийся удлиненным RR-интервалом или 

паузой . 

• Каждый эктопический комплеке связан с предшест­
вующим эктопическим Зубцом Р. 

• Чаще в обоих мониторных отведениях регистрируют­
ся зубцы Р - деформированные, двухфазные или от­

рицательные, отличающиеся от нормальных для дан­

ного пациента зубцов Р. Чем ближе к синусовому узлу 

расположен эктопический очаг, тем меньше выраже­

ны различия нормального и эктопического зубца Р. 

• Зубец Р может отсутствовать в обоих мониторных от­
ведениях за счет наслоения на предьщущий зубец Т 

при очень высокой частоте пароксизма. 

• ВозмоЖна также регистрация полиморфных зубцов Р 
и различная продолжительность интервала PQ на фо-

\ 
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Рис. 5.28. Больная: 3 ., 78 лет: пароксизм предоердtюй •r11хик11рдии с типичным 
начало:~.~- - .внезапное резкое увеличение ЧUС (А), и окончанием -
удлинение RR-интервала до 920 м~: (R). ауl\1щ l' наслаивается на пре­
ды.цупщй зубец Т 

не пароксизма в пределах одного отведения. В таком 

случае говорят о .многофокусиой, или хаотической 

предсердной тахикардии (рис.5.29). 

• Время АВ проведения на фоне пароксизма может оста­
ваться нормальным, уменьшаться или увеличиваться. 

При расположении эктопического очага вблизи АВ сое­

динения интервал PQ укорочен. При высокой ЧСС парок­
сизма наблюдается удлинение интервала PQ, так как через 
АВ соединение проводится большое количество импульсов 
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Рис. 5.29. Больная Д., 72 лет, стенокардией напряжения 2 ФК. При проведе­
нии холтеровского мониторирования впервые зарегистрирована ха­

отическая предсердная тахикардия 

с высокой частотой. При этом тахикардия сочетается с АВ 

блокадой 1или11 степени (чаще с проведением 2:1). 
В начале пароксизма (рис. 5.30, А) отмечаются зазуб­

ренные двухвершинные зубцы Т за счет наслоения эктопи­

ческих зубцов Р на зубец Т предьщущего комплекса. Отчет­

ливо виден типичный «выход» из пароксизма (рис. 5.30, В) 
через удлинение RR-интервала до 0,832 мс, появление более 
редкого синусового ритма с зубцами Р прежней формы. 

•Возможно аберрантное проведение импульса к желу­

дочкам (чаще - блокада правой ножки пучка Гиса 

(ПНПГ)), при этом могут возникать трудности диффе­

ренциального диагноза с желудочковой тахикардией 

(ЖТ). 

• Неспецифические изменения конечной части желу­
дочкового комплекса, которые могут сохраняться в 

течение нескольких суток после пароксизма, трудно 

дифференцировать с ишемическими изменениями. 

• Пароксизм может купироваться синокаротидной про­
бой, использованием рефлекса Ашнера, пробой Валь­

сальвы. 

5.5.2. Пароксизмальная тахнкардня 
нз атрноsентрнкулярного соедннення 

Такой вариант пароксизмальной тахикардии возника­

ет при расположении очага в области атриовентрикулярно­

го соединения. Возбуждение с частотой импульсов 140-250 
в мин распространяется двумя путями: вверх ретроградно 
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... 
Рис. 5.30. Больная Ж., 78 лет. Диагноз: •стт1О1tnрди.11 tihnp.nжoния и покоя; 

постинфарктный кардиосклероl! с н11ру1111111и11ми ри•1•м1н. Во время 
ХМ зарегистрирован пароксизм супр1111щ1т1ш1tул11р1юй ·гахикардии 
с АВ блокадой 1 степени (PQ .1. 213 мо) 

на предсердия и антеградно вниз на желудочки. В зависи­

мости от места возникновения импульсt1 и скорости распро­

странения в обоих направлениях импульс может достигать 

желудочков раньше, чем предсердий, или возбуждение 

предсердий и желудочков может происходить одновремен­

но. При холтеровском мониторировании при этом регист­

рируются следующие признаки: 

• пароксизм инициируется преждевременным сокра­
щением; 

• после окончания пароксизма имеется компенсатор­
ная пауза или удлинение RR-интервала; 
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• выявляются отрицательные зубцы Р и неизмененные 
комплексы QRS; 

•зубец Р может сливаться с комплексом QRS (одновре­
менное возбуждение предсердий и желудочков) или 

регистрироваться после комплекса QRS, наслаиваясь 
на сегмент ST или зубец Т (возбуждение желудочков 
предшествует возбуждению предсердий); 

• пароксизм может купироваться синокаротидной про­
бой, рефлексом Ашнера, пробой Вальсальвы; 

•трудно дифференцировать от предсердной формы па­

роксизмальной тахикардии из-за плохой визуализа­

ции и наслоения Р на комплекс QRS. 
При невозможности дифференцировать эти две формы 

пароксизмальной тахикардии (предсердную и из АВ соеди­

нения) в заключении вполне корректно указать «супра­

вентрикулярную тахикардию» (СВТ). Нередко СВТ можно 

зарегистрировать у молодых людей с нейроциркуляторной 

дистонией у лиц с высоким симпатическим тонусом вегета­

тивной нервной системы, при чрезмерном употреблении ал­

коголя, крепкого чая и кофе (рис. 5.31). У таких пациентов 
регистрируются длительные периоды коротких пароксиз­

мов во время холтеровского мониторирования, как прави­

ло, в одно и то же время суток. 

Сопоставляя фрагменты регистрации с записями в 

дневнике, мы, естественно, порекомендовали пациенту 

прекратить употребление кофе. В последующие 12 месяцев 
наблюдения пароксизмы СВТ прекра1•ились, в настоящее 

время пациент не предъявляет никаких жалоб. Кардио­

тропной терапии не потребовалось. 

При органическом поражении СВТ можно зарегистри­

ровать во время холтеровского мониторирования у пациен­

тов с миокардитом, митральным стенозом, постинфаркт­

ным кардиосклерозом, при синдроме WPW, а также при 
тиреотоксикозе и беременности. 

Нередко возникают трудности при дифференцирова­
нии СВТ и синусовой тахикардии. При внимательном и де­

тальном анадизе всей регистрации (рекомендуем использо­

вать опцию «обзор ЭКГ») дифференциальный диагноз зна-
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Рис. 5.31. Пациент А., 17 лет, госпитализирон11и 11 ди111•1ю11ом: • 1шйр<щир1tуля­
торная дистония с тахикардиотичесt(ИМ nиt~дрnмом •. l•:жодшшно по 
утрам пьет крепкий кофе, после •1111'0 0·1·м11•11111·1• •11н:·1•ын 11µи1:·1•у11ы уча­
щенного сердцебиения 

чительно облегчается: внезапное начало пароксизма, пос­

тоянство частоты ритма в сомнительном фрtt1'мен·1•е, типич­
ный «выход» через компенсаторную лауuу, изменения зуб­
ца Р в обоих мониторных отведениях поuволяю·1· четко от­

личить СВТ и синусовый ритм. Кроме •rого, часто при хол­

теровском мониторировании возникае•1• необходимость ква­

лифицировать наблюдаемый ритм как СВ'Г и ускоренные 

(замещающие) суправентрикулярные ритмы. При регист­

рации эктопического ритма с частотой ниже 140 в мин ди­
агностируется ускоренный супраnентрикулярный ритм 
(подробнее - п. 5. 7 «Пассивные эк·1·опические комплексы 
и ритмы»). 

Во время холтеровского мониторирования У боль­
ной Т., 65 лет (рис. 5.32), впервые зарегистрирован корот­
кий бессимптомный пароксизм ускоренного правопредсе­

рдного ритма с частотой около 90 в мин. Зубцы Р эктопи-
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1111:15:43 
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Рис. 5.32. Больная Т., 65 лет, страдает артериальной гипертензией (об-оясне­
ния в тексте) 

ческих комплексов по амплитуде и форме очень похожи на 

синусовые зубцы Р, интервал PQ на фоне пароксизма длин­
нее интервала PQ на фоне синусового ритма. 

5.5.3. Непароксизмальная суправентрикулярная 
тахикардия 

Этот вариант тахикардии не носит приступообразного 

характера. Для нее характерно следующее [1, 27]: 
•постепенное начало и окончание тахикардии; 

• чес чаще 60-140 в мин, хотя возможна и более высо­
кая частота; 

• может возникать в предсердиях и АВ соединении и 
имеет соответствующие морфологические признаки, 

изложенные выше, в обоих мониторных отведениях. 

Непароксизмальную тахикардию нам удавалось регист­

рировать достаточно редко. В основном это были пациенты с 

ишемической болезнью сердца и ревматическими пороками 

сердца, а также больные со слабостью синусового узла. 

Правопредсердную непароксизмальную тахикардию с 

близким расположением эктопического очага к СУ в ряде 
случаев трудно дифференцировать с синусовой тахикарди­

ей. На наш взгляд, в такой ситуации более корректно 

отразить свои сомнения в заключении и рекомендовать па­

циенту динамическое набдюдение. При большом количест­

ве таких эпизодов пациенту показано проведение ЭФИ. Мы 

наблюдали пациентку У., 27 лет, при поступлении 
предъявлявшую жалобы на приступы неритмичного серд­

цебиения (рис. 5.33). У этой пациентки мы увидели един-
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Рис. 5.33. Пациентка "У., 2 7 лет: дифференциRJlhll i.1 lt ди111•11011 1ю111111ш<си:~мнль­
ной правопредсердной тахикардии и си11уrюпой •rnхию1р11ии. ~11ре­
гистрирован период тахикардии с зубцnми /', О'l'JIИ'IRЮЩИМИСЯ по 
морфологии от синусовых зубцов Р, с 1юо•1•с11ш111wм 1111•111J1UM и ш<он-
чанием приступа . , 

ственный сомнительный фрагмент во время ХМ. Учитывая 

тенденцию к синусовой брадикардии (средняя чес - 63 в 
минуту), ~-адреноблокаторы не назначались. Рекомендова­

но динамическое наблюдение и назначена седативная тера­

пия. 

5.5.4. Желудочковая пароксизмальная тахикардия 

Внезапно начавшийся пароксизм тахикардии, импуль­

сы которого исходят из общего ствола пучка Гиса, ножек 

пучка Гиса или периферических разветвлений проводящей 

системы сердца, называется желудочковой пароксизмаль­

ной тахикардией. При этом нарушении ритма возникает дис­

социация в деятельности предсердий и желудочков: импульс 
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из желудочков вызывает их последовательное сокращение и 

не может быть проведен ретроградно на предсердия. В дан­

ном случае предсердия возбуждаются импульсами СУ. Им­

пульс из предсердий не может быть проведен на желудочки: 

он застает их в фазе рефрактерности, возникшей после оче­

редного эктопического сокращения. Во время ХМ можно 

увидеть следующие признаки пароксизмальной ЖТ: 

• частое начало пароксизма после желудочковой 

экстрасистолы; 

•«выход». из пароксизма через компенсаторную паузу; 

• регистрация ритма из расширенных комплексов, напо­
минающих ЭКГ при блокадах ножек пучка Гиса с ЧСС 

140-220 в мин (возможны колебания RR-интервалов); 
• наиболее достоверный признак - наличие АВ диссо­

циации (регулярный ритм Р-зубца на фоне не связан­

ного с ним желудочкового ритма) в обоих мониторных 

отведениях; 

•возможно наличие желудоч.н:овых захватов (иногда 

синусовый импульс может застать АВ узел вне фазы 

рефрактерности, что приводит к проведению импуль­

са в желудочки и их возбуждению). В обоих монитор­

ных отведениях на фоне пароксизма регистрируется 

узкий (нормальный) комплекс QRS, связанный с 

предшествующим синус 1вым зубцом Р через нормаль­

ный интервал PQ; 
• возможно наличие сливных сокращений (после нор­
мального синусового зубца Р регистрируется расши­
ренный желудочковый комплекс). Сливные сокраще­

ния возникают за счет того, что синусовый импульс и 

эктопический импульс достигают желудочков однов­

ременно, в результате чего каждый из импульсов воз­

буждает часть желудочка. 

Далее приведены варианты пароксизмальной желу-

дочковой тахикардии: . 
1. Правожелудочковая пароксизмальная тахикардия 

напоминает по форме комплексов блокаду ЛНПГ: домини­

рует зубец-- R в первом мониторном отведении (V 5,6), зу­

бец S - во втором мониторном отведении (V 1,2) (рис . 5.34). 
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Рис. 5.34. Больная Г., 60 лет : во время хо.пт 11011 кo1•n 111tmll't' р~1 ро11nния заре­
гиотри;ровэ.ны частые пароксиам11 111ш11nщ11лу11 •11Фn й тахикардии 
на фоне арwгмоrенной дисш1азю1 пр111щ\•(1 1ct Jl)'Jlfl'llШ 

2. Левожелудочковая пароксизмальная тахикардия 
напоминает блокаду правой ножки пучка Гиеа: доминиру­

ет зубец S в первом мониторном отведении, зубец R - во 

втором мониторном отведении (рис. 5.Зб). 

12:53:111 
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Рис. 5.35. Больной Д., 60 лет, страдает постинфарктным кардиосклерозом: во 
время мониторирования зарегистрирована левожелудочковая па­

роксизмальная тахикардия 
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3. Верхушечная левожелудочковая пароксизмальная 
тахикардия характеризуется выраженными доминирую­

щими зубцами S во всех мониторных отведениях. 
4. Базальная правожелудочковая пароксизмальная та­

хикардия характеризуется выраженными доминирующи­

ми зубцами R во всех мониторных отведениях (рис. 5.36). 

Рис. 5.36. Больная Д. , 17 лет, с аритмогенной диспла11ией правого желудочка: 
базальная правожелудочковая пароксизмальная тахикардия 

5. Альтернирующая форма желудочковой пароксиз­
мальной тахикардии: отмечается альтернирование формы и 

амплитуды отдельных комплексов QRS во время пароксизма. 
6. Двунаправленная форма желудочковой пароксиз­

мальной тахикардии характеризуется двумя эктопически­

ми очагами и, соответственно, двумя путями распростране­

ния возбуждения в миокарде желудочков. Во время парок­

сизма в обоих мониторных отведениях регистрируются два 

морфологических вида желудочковых возбуждений с пра­

вильным чередованием комплексов. 

7. Многоформная пароксизмальная желудочковая та­
хикардия отличается от других форм разнообразием амп­

литуды, форм и продолжительности желудочковых комп­

лексов (рис. 5.37, 5.38). Как правило, ритм сокращений 
желудочков при такой форме больше 160 в мин. Этот вари­
ант тахикардии обусловлен наличием нескольких эктопи­

ческих очагов в желудочках. Пароксизму обычно предше­

ствует частая политопная желудочковая экстрасистолия. 

8. Возвратная желудочковая пароксизмальная тахи­
кардия--"- короткие пароксизмы ЖТ, отделяющиеся друг 

от друга редкими синусовыми сокращениями (рис. 5.39). 
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Рис. 5.37. Больной Ш" 75 лет, страдает nос1•инф11р1< •1•н1.1м к1.11щиоскJ1ерозом с 
нарушениями сердечного ритма. Ro 11р11м11 ХМ n11роrистрирована 
многоформная пароксизмальная ЖТ 

12:111'А7 
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Рис. 5.39. Боль.а&.Я Д" 17 лет, обратилось о l(J1И111щу •жалобами аа приступы 
учащен.аоrо сердцебиения и ЭПJ.НIОДЫ 11 '/' рц соэиаm1я. Во врем.я ХМ 
зарегистрированы частые парок 11змь1 11оаоратиой базальной uраво­
желудочковой паро.ксизмалы101t тохи1шрд1ш . В дальнейшем выяв­
лена аритмогенная дисплазия правого желудочка 

9. Тахикардия типа «пируэт» 
Для этого варианта нарушения ритма характерна поли­

морфная желудочковая тахикардия (в некоторых руковод-
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ствах описывается как «веретенообразная» форма), часто в 

сочетании с удлиненным интервалом QT на фоне синусово­
го ритма. 

5.6. Желудочковая тахикардия на фоне 
фибрилляции предсердий 

Как уже упоминалось в главе о фибрилляции предсер­
дий, такой вариант ЖТ бывает трудно дифференцировать с 
аберрацией проведения на желудочки при тахисистоличе­
ской форме фибрилляции предсердий. Подробнее о диффе­
ренциальных признаках этих нарушений рассказано в 

гл. 6 «Фибрилляция и трепетание предсердий». Ниже при­
веден спорный фрагмент мониторирования у пациента с 

постоянной формой фибрилляции предсердий (рис. 5.40). 
После периода ритма из расширенных комплексов нет 

компенсаторной паузы. Кроме того, данный ритм из расши­

ренных комплексов возникает при увеличении чес выше 

120 в мин. В данном случае наиболее вероятна частотзави­
симая аберрация проведения на желудочки. 

Пароксизмальная желудочковая тахикардия выявля­
ется во время ХМ у пациентов с органическищ поражением 

миокарда: острый инфаркт миокарда, хронliческая анев­

ризма сердца, хроническая иве, различные варианты по­

роков сердца и застойной сердечной недостаточности, при 

10:0ltA6 
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Рис. 5.40. Пациент И" 72 лет, постоянная форма фибрилляции предсердий: 
дифференциальный диагноз неустойчивой желудочковой тахикар­
дии и аберрации проведения на желудочки 

94 

\ 

Нарушения сердечного ритма 

миокардите [1, 9, 17, 27]. При регистрации пароксизмов 
ЖТ принято говорить о риске внезапной сердечной смерти 

у этих пациентов. 

Во время холтеровсr<ого мониторирования нередко воз­

никает необходимость дифференциальной диагностики па­

роксизмов желудочковой тахикардии с другими пароксиз­

мальными нарушениями ритма. Наиболее часто приходит­

ся дифференцировать ЖТ и СВТ с аберрацией проведения 

на желудочки. Детальный длительный анализ других фраг­

ментов холтеровского мониторирования, сопоставление 

морфологии одиночных и парных желудочковых экстрасис­

тол и морфологии комплексов пароксизма во время этой же 

регистрации, наличие желудочковых захватов и сливных 

комплексов и АВ диссоциации позволяют с высокой вероят­

ностью диагностировать пароксизмальную желудочковую 

тахикардию. Еще труднее дифференцировать пароксизмы 

желудочковой тахикардии и периоды аберрации проведе­

ния на желудочки на фоне тахисистолической формы фиб­

рилляции предсердий или трепетания нредсердий 1: 1. В 
данном случае также может помочь только детальный дли­

тельный анализ всей холтеровской регистрации. 

В различных руководствах можно также вс1•ретить оп­
ределение «непароксизмальвая жeJtyдoчJ(QJ18Я тахикар­

дия» [1, 9, 15, 27]. Под этим нарушением ритма понимают 
эктопический желудочковой ритм с пос•1•епенным началом 

и постепепенным окончанием с ЧСС 60-140 в мин. При 

Рис. 5.41. Больной В., 68 лет. Непаро1~сизмRJ1ьная правожелудочковая тахи­
кардия зарегистрирована у болыюго , госпитализированного по по­
воду прогрессирующей стенокардии 
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проведении ХМ и выявлении пароксизмальной желудочко­

вой тахикардии у того же пациента в ночное время можно 

увидеть и непароксизмальную желудочковую тахикардию 

(рис. 5.41). В мониторных отведениях при этом регистриру­
ются уширенные и деформированные комплексы QRS, зах­
ваты и сливные комплексы. Это нарушение ритма наблюда­

ется у пациентов с теми же заболеваниями, что и при па­

роксизмальной желудочковой тахикардии. 
Нередко возникает необходимость дифференцировать 

понятия «пароксизмальная желудочковая тахикардия», 

« непароксизмальная желудочковая тахикардия», « идио­
вентрику лярный ритм» («желудочковый эктопический 

ритм»). На мониторных отведениях QRS комплексы имеют 
одинаковый вид при всех трех нарушениях ритма. Диффе­

ренциальный диагноз определяется часто•rой сокращений 
желудочков [27]. При идиовентрикулярном ритме частота 
желудочкового ритма составляе'l' 40-60 в мин, при непа­
роксизмальной ЖТ - 60-140 в мин, при пароксизмальной 
ЖТ - свыше 140 в мин. У одного и ·~·ого же пациента мож­
но зарегистрировать все эти вариан•1•ы нарушений ритма. 

Например, у представленного выше нациента В" помимо 
непароксизмальной правожелудочковой тахикардии, мы 

наблюдали также периоды идио11ен•1•рикулярного ритма 

(рис. 5.42). 

5.7. Пассивные эктопические комплексы и ритмы 

Как уже упоминалось в других главах, существует нор­

мальная иерархия автоматизма в проводящей системе серд-

Рис. 5.42. Тот же пациент: идиовентрикулнрный ритм с ЧСС 50 в мин 
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ца. Автоматические центры 2-го (ЛВ соединение) и 3-го 

(желудочки) порядка могу~ бра•1ъ ш1 собн функцию ;замеще­
ния водителя ритма при: 

• снижении автоматизма синусо1ю1•0 уал/\ (дисфункция 
или слабость синусового узлn); 

•нарушении проведения имnут.са 0•1• еинусового узла к 

предсердиям (СА блокада) или ж1шудо 1шим; 

•повышенной эктопической актиннос·1·и 1~ен·1·ров 2-го и 

3-го порядка. 

О замещающих (выскальзывающих) одиночных, пар­

ных и групповых сокращениях и диффсршщи11льном диаг­

нозе с экстрасистолами было рассюtз1ню 11 11. 5.4 «Экстра­
систолия•). При регистрации ботю •1•рех (ЮЩ>юцений под­

ряд под влиянием автоматического цен1•р11 2-1•0 или 3-го по­

рядка замещение квалифицируе•1·<~s1 кmt :ни·опический 

ритм. Такие ритмы называют ·1•1щжо .щмещающими или 

выскальзывающими ритмами. Чем нижо расположен 

центр эктопической активности, тем ниже чнс•1•01•а сокра­

щений замещающего ритма. 

В зависимости от локализации ак•rщ1ичtюкого центра 

выделяют предсердные эктопические ри•1·мы, ак•1•опические 

ритмы из АВ соединения и желуд'очковьш эк·гопические 

ритмы. Чаще при проведении хол•rеровс1<о~;;р мониториро­

вания регистрируются варианты актиuнос·ГИ центров 2-го 
порядка. Наиболее частый вопрос, который приходится ре­

шать при составлении заключения, это вопрос дифференци­
ального диагноза эктопических ритмоо и тахикардий. 

Дифференциальный диагноз этих нарушений ритма опре­

деляется частотой эктопических сокращений. Для эктопи­

ческих тахикардий характерна чac•ro'ra свыше 140 (по неко­
торым руководствам - свыше 130) в мин, для ускоренных 
ритмов - до 140 (130) в мин. 

Мы сознательно не стали останавливаться на предсерд­

ных ритмах, поскольку эти ритмы имеют те же электрокар­

диографические признаки в моНИ'l'Орных отведениях, что и 

соответствующие эктопические тахикардии. Ниже предс­

тавлены особенности ритмов из АВ соединения и атрио­

вентрикулярной диссоциации. 
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Ритм из АВ соединения. Холтеровское мониторирова­

ние является также идеальным методом для выявления 

ритмов из АВ соединения и атриовентрикулярной диссоци­

ации. При регистрации ритма из АВ соединения отмечает­

ся импульсация с частотой 30-60 в мин. Выделяют два ва­
рианта ритма из атриовентрикуллрного соединения: 

• ритм из АВ соединения с одновременным возбуждени­
ем предсердий и желудочков; 

•ритм из АВ соединения с возбуждением желудочков, 

предшествующим возбуждению предсердий. 

При ритме из АВ соединения с одновременным возбуж­

дением предсердий и желудочков отмечается наслоение зуб­

ца Р на комплекс QRS, в результате чего в обоих монитор­
ных отведенилх зубец Р отсутствуе'l'. 

При ритме из АВ соединения с щц6уждением желудоч­

ков, предшествующим воJ6уждепию предсердий, отмеча­

ются следующие признаки: 

• комплекс QRS не изменен и регис•l'рируетсл раньше 
зубцаР; 

• отрицательный зубец Р регис·1·рируется после комп­
лекса QRS и наслаивае•1•сн но сегмен'l' ST. 

При обоих вариан·1·ах возможна регис·!'рацил аберрант­

ных желудочковых комплексов. 

Атриовентрюtулнрнан диссоциацин. Под атриовентри­

куллрной диссоциацией понимаю'!' ри·1·м из АВ соединения 

с полной ретроградной АВ блокадой. 

Импульс, генерирующийся в АВ соединении, не может 

быть проведен ретроградно к предсердиям из-за рефрактер­

ности верхней части АВ соединения ( час'l·ичное проникнове­
ние импульса из синусового узла обусловливает эту рефрак­

терность). При этом предсердия возбуждаются за счет оче­

редного синусового импульса. К желудочкам проводится 

возбуждение из АВ соединения, вызывал их сокращение. 

Таким образом, возникает диссоциация двух ритмов и неза­

висимое сокращение предсердий и желудочков. При прове­

дении ХМ можно увидеть: 

• правильный желудочковый ритм с частотой 40-60 в 
мин; 

Нарушения сердечного ритма 

•положительные Р-з~бцы через равные промежутки 

времени; 

• атриовентрикуллрная диссоциация: наложение рит­
ма Р-зубцов на желудочковый ри•1•м с (:Оо•1•ношением 

интервалов R-R < Р-Р (желудоч1щвый ри·гм более час­
тый, чем предсердный). 

При регистрации этого нарушения ри•1•мfl можно выде­

лить активную и пассивную формы ampurIOPll rприкулярной 
диссоциации. 

Пассивная форма встречается ч111цс и 110:111и1сае·r при уг­

нетении автоматизма синусового уащ1 или 11ри нарушении 

проведения импульсов из синусовоl'о уалн 1с 11триовентри­

кулярному соединению. 

Таким образом, при пассивной форме All диссоциации 
отмечается относительное преоблuд1111 ио 1111·1·ома·1·изма АВ 

соединения. При активной форме uо:шиюш1· исходное по­

вышение автоматизма АВ соединени11. 

Во время холтеровского мони•rори ршщ н ИJI, помимо 

эпизодов АВ диссоциации, можно увИ/\U'IЪ Ф1ш1·мс11·1·ы пере­

хода двух ритмов - атриовентрикулщнюй /\иесоциuции и 

сцепленного с ней синусового ри·1·мн, с жш1удо•шовыми зах­

ватами. Такой переход от одного ри·1·мu 1с другому шшывает­

сл атриовентрикулярной диссоциацu(1 i1 с JJ_nmерференци­

ей. По сути, в такие периоды АВ дисе<щи1щи11 е·1·1шовится 

неполной, т.е. временно возникае•1• 1юрм11лы11н1 1соордини­

рованная деятельность предсе'рдий и жо;1удоч1<ов. Такал 
ситуация возникает за счет того, ч•1•0 п ющой-•1•0 момент си­

нусовый импульс может достичь u·1·рио11е11·1·рикулярного уз­

ла в тот момент, когда он находится ~ю u рефрактерном сос­
тоянии, в результате чего возмож1ю нрохождение импуль­

са через узел и временное возбуждение желудочков из сину­

сового узла (желудочковый захва·1•). В обоих мониторных 

отведенилх отмечается интерференция двух ритмов - си­

нусового и атриовентрикулярного. Желудочковый захват 

напоминает суправентрикулярную экстрасистолу без ком­

пенсаторной паузы. В обоих о•rведениях регистрируется по­

ложительный зубец Р с нормальным или удлиненным ин­

тервалом PQ. В мониторных отведенилх может быть заре-
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гистрировано подряд несколько синусовых сокращений с 

последующим восстановлением АВ диссоциации. При та­

ком нарушении ритма холтеровское мониторирование яв­

ляется идеальным методом для его выявления. 

При совпадении частоты предсердного и желудочково­

го ритма говорят об изоритмической атриовентрикул.яр­

ной диссоциации. В обоих мониторных отведениях при 

этом регистрируется зубец Р после комплекса QRS с посто­
янным расстоянием R-P. 

Глава 6. Фибрилляци~ 
и трепетание предсердий 

! 

При проведении холтеровского мониторирования у па­

циентов с жалобами на эпизоды частого неритмичного серд­

цебиения приблизительно в 50% выявляются пароксизмы 
фибрилляции предсердий (ФП) [1, 6, 10, 30]. В настоящее 
время мерцательная аритмия (синонимы: мерцание пред­

сердий, фибрилляция предсердий, абсолютная аритмия) 

по-прежнему является самым распространенным наруше­

нием ритма после экстрасистолии и составляет около 40% 
всех нарушений ритма [6, 10, 30]. Во время холтеровского 
мониторирования можно увидеть как короткие бессимп­

томные пробежки ФП, так и устойчивые длительные па­

роксизмы, длящиеся часами, появление которых значи­

тельно снижает качество жизни пациентов. ХМ является 

идеальным методом для выявления коротких пробежек 

ФП, которые не ощущаются самими больными, но уже тре­

буют выявления причины их воаникновения и изменения 

терапевтической тактики. Кроме ~ого, ХМ является мето­

дом выбора для оценки эффектив~ости антиаритмической 

терапии и раннего выявления проаритмоге1!1ных эффектов 

препаратов. 

6.1. Классификация фибрилляции предсердий 

При установке холтеровского регистратора пациентам 

с документированной мерцательной аритмией (МА), а так­

же пациентам с подозрением на пароксизмальные наруше­

ния ритма желательно получить информацию о длитель­

ности пароксизма и обстоятельствах его возникновения. 

Обратите особое внимание пациента на написание дневни­

ка, поскольку обстоятельства возникновения пароксизма 

позволяют выявить реализующие факторы и определить 

его клинико-патогенетический вариант. С 1996 года Аме­
риканская ассоциация кардиологов предложила выделять 

постоянную (хроническую) ФП, длительностью более 7 су-
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ток, персистирующую ФП, длительностью от 2 до 7 суток, и 
пароксизмальную ФП. Данная классификация подчерки­

вает возможность эволюции ФП и сильно связана с выбо­

ром дальнейшей тактики лечения. Помимо вышеупомяну­

той американской классификации, в России МА традици­

онно классифицируется следующим образом [6, 10, 14, 16]: 
1. По частоте сокращения желудочков - брадисисто­

лическая (менее 60 в мин), нормосистолическая (60-90 в 
мин), тахисистолическая (более 90 в мин). 

2. По реализующим факторам - гиперхолинергиче­

ский (вагусный) тип (вариант), гиперадренергический (ка­

техоламинзависимый) тип, гипокалиемический (калий-де­

фицитный) тип, кардиодистрофический тип, застойно-ге­

модинамический тип. 

3. Первичная форма («первичное поражение проводя­
щей системы сердца» [6]) и вторичная форма, в основе кото­
рой лежит гипертрофия и дилатация предсердий вслед­

ствие перегрузки давлением или объемом. 

4. По амплитуде волн фибрилляции ff - крупновол­

нистая (грубоволнистая) с амплитудой более 0,5 мм и мел­
коволнистая с амплитудой менее 0,5 мм. Не~~О'l'Орыми авто­
рами выделяется также средневолнистая форма. 

5. По периоду волн - волны с малым периодом (40-
90 мс), волны со средним периодом (100-140 мс), волны с 
большим периодом (150- 190 мс). 

Сопоставляя дневник пациента и графики распределе­

ния аритмических событий по часам, можно получить весь­

ма ценную информацию и точнее выбрать необходимый ан­

тиаритмический препарат для профилактики повторных 

пароксизмов. 

Для облегчения появления re-entry - основного меха­

низма индукции и поддержания пароксизмальной мерца­

тельной аритмии (ПМА) - необходимы воздействия, спосо­

бствующие укорочению рефрактерности и замедлению дви­

жения импульса в предсердиях [10, 16]. В основе ФП лежат 
различные патологические процессы в миокарде и/или 

нейрогуморальном аппарате регуляции сердца [10, 16]. В 
миокарде предсердий выделяют два основных типа re-
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entry: движение импульса по замкнутому кольцу вокруг 
какого-либо анатомичес~ого препятствия (macro-re-entry) 
и циркуляция импульса no маленькому кругу, не включа­
ющему никаких анатомических структур (micro-re-entry). 
В роли анатомических препятствий, вокруг которых цир­

кулирует импульс, могут выступать устья полых вен, ле­

гочных вен, коронарный сцнус, отверстия двух- и трех­

створчатого клапанов. Часто по такому механизму развива­

ется трепетание предсердий (ТП) в правом предсердии [6, 
10]. Длина петли достигает 10 см, т.е. импульс движется по 
тканям, уже успевшим восстановить свою возбудимость, 

вследствие чего петля имеет довольно с•rRбильный харак­
тер. На стандартной ЭКГ покоя и в мони1•орном отведении 

регистрируется правильный ритм с одинаковыми волнами 

трепетания -ТП 1-го типа, так называемый классический 
тип трепетания. Предполагается, что циркуляция возбуж­
дения при этом типе ТП осуществлJ1ется вокруг устьев вен 

и кольца трикуспидального клапана. 2·й ти11 ТП отличает­
ся от 1-го типа меньшей длиной петли macro-rP·вntry и, воз­

можно, множественным количеством таких пе1'елъ. В мо­
ниторных отведениях при ХМ при 0том ре1•истрируе1•ся ТП 
с меняющимся коэффициентом прQведенюr. Предполагает­

ся, что циркуляция импульса в данном СJ1учае происходит 

вокруг участков кардиосклероза. Наиболее ilопулярной те­
орией происхождения ФП в настоящее время является ги­

потеза множественных волн mtcro-re-entry, т.е. движение 
импульса миокарда предсердий при отсу·rс•rвии анатоми­

ческих препятствий [6, 10, 14, 15, 16]. 
По данным М.С. Кушаковского [15, 16), к числу элект­

рофизиологических предпосылок ФП следует также отнес­

ти наличие внутри- и межпредсердных блокад, причем на­
чало пароксизмов, как правило, инициируется изменения­

ми в левом предсердии. В течение последних 10 лет появи­
лось большое количество работ о роли эктопического авто­

матизма в развитии приступов ФП-'ГП: приступы ФП ини­

циируются цепочкой быстрых разрядов из области устьев 

легочных вен. Все электрофизиологические механизмы 

ФП и ТП могут сочетаться и, как правило, сочетаются друг 

103 



Холтеровское мониторирование ЭКГ 

с другом. Оба вида re-entry, дилатация предсердий, элект­
ролитные нарушения различного генеза, вегетативный 

дисбаланс и другие факторы приводят к образованию неод­

нородности и рефрактерности различных зон миокарда, по­

явлению локальных зон замедленной проводимости (функ­

циональные и анатомические блокады), в результате чего 

высокая частота эктопических импульсов не может реали­

зоваться на всем миокарде. 

Так называемая «фибрилляция предсердий покоя» по 

вагусному типу (вагусный клинико-патогенетический ва­

риант развития) представлена на следующем клиническом 

примере. 

Пароксизмы у пациентки возникают в вечернее или 

ночное время (рис. 6.1, В), а также на фоне употребления 
алкоголя. При проведении эхокардиографии дилатации ле­

вого предсердия не выявлено. При проведении эзофагогаст­

родуоденоскопии (ЭГДС) диагностирована грыжа пищевод­

ного отверстия диафрагмы и рубцовые изменения лукови­

цы двенадцатиперстной кишки. Во время ХМ регистриру­

ются частые короткие (до 5 мин) пробежки ФП в ночное 
время на фоне синусовой брадикардии (рис. 6.1, А). Про­
бежкам нередко предшествует суправентрику лярная биге­

миния (рис. 6.1, В). К сожалению, многие программы не 
разделяют суправентрикулярную экстрасистолию и ФП 

при построении графиков и шаблонов, показывания при 

этом преобладание всех суправентрикулярных эктопичес­

ких сокращений вместе (рис. 6.1, В). В подобной ситуации 
необходимо разделение суправентрикулярных нарушений 

ритма в ручном режиме. 

Физическая нагрузка и эмоциональное напряжение не 

провоцируют пароксизмы мерцания у этой пациентки. 

Напротив, практически все суправентрикулярные экстра­

систолы и пароксизм ФП выявлялись в ночное время. Па­

роксизмы тахисистоличес_кие (рис. 6.2), приводят к неста­
бильности гемодинамики, сопровождаются артериальной 

гипотензией до 80 / 40 мм рт. ст., в дневнике соответствуют 
пометкам: «сильное сердцебиение, слабость», «Кружится 

голова, темнеет в глазах» . 
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Рис. 6.1. Пациентка И., 62 лет, страдает рсд1<ими ( 1 р11а н 6 месяцев) пароксиз­
мами ФП в течение последних 20 лот (01!11J1r• 111•1щ11 11 тексте) 

Рис. 6.2. Та же пациентка: тахисистоличесю~я форма ФП 
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Реже, чем вагусный, встречается гиперадренергический 

вариант пароксизмальной ФП (рис. 6.3): преобладание сим­
патического тонуса вегетативной нервной системы также мо­

жет приводить к развитию ФП. Паtfиентка Н., 71 года, об­
ратилась в клинику по поводу приступов неритмичного серд­

цебиения, возникающих чаще утром или в течение дня, не­

редко провоцирующихся физической нагрузкой или эмоци­

ональн:Е:tIМ напряжением. При проведении холтеровского мо­

ниторирования были зарегистрированы периоды синусовой 

тахикардии (80-90 в мин), предшествующие началу ФП па­
роксизма. В дневнике пациентки пароксизмы соответствова­

ли пометкам «обильное мочеиспускание», «легла - стало 

лучше». 

Возникновение эпизодов ФП, а также большинство ре­

гистрируемых суправентрикулярных экс·rрасистол, в том 

числе и групповых, выявлялись в период физической ак­

тивности. 

Гипокалиемический тип пароксизмов ФП нередко со­

четается с алкогольно-токсической формой ФП (кардиоди­

строфический тип) [6, 10, 16]. При расспросе пациентов и 
анализе записей дневника можно получи'lъ соответствую­

щие данные анамнеза. Воздействие этилового спирта, по­

мимо прямого токсического и дистрофического действия на 

миокард, оказывает также активирующее влияние на сим­

патический отдел вегетативной нервной системы, а также 

способствует развитию гипокалиемии [10]. При воздей­
ствии этилового спирта на клеточные мембраны происхо­

дит изменение их ионной проницаемос·rи: возникает выход 

ионов калия, фосфора и магния из кле·rок, нарушается 

транспорт липидов, усиливается жесткос·rь клеточных 

мембран. Происходит резкий неуправляемый приток каль­

ция в кардиомиоциты, что приводит к некрозу и в дальней­

шем - к развитию кардиосклероза. 

Выделяют также тиреотоксическую форму пароксиз­

мов ФП. Тиреоидные гормоны оказывают стимулирую­

щее действие на симпатический отдел вегетативной нерв­

ной системы, увеличивая синтез белка и кальция в кар­

диомиоцитах и повышая потребность миокарда в кисло-

Фибрилляция и трепетание предсердий 
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Рис. 6.3. Гиперадренергический вариант пароксизмальной ФП у пациент­
ки Н" 71 года. Начало (А1) и окончание (А2) пароксизма. Распреде­
ление пароксизмов в течение суток. Пароксизмы ФП не регистриру­
ются в ночное время (В) 

роде с усилением сократимости миофибрилл. Имеется 

также прямое повреждающее действие тиреоидных гор­

монов на миокард предсердий, истощение функции сину­

сового узла вследствие неадекватно частой генерации им-
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пульсов. В результате этого возникает истощение функ­

ции автоматизма и переход к хаотическому ритму пред­

сердий [6, 10]. 
Застойный (гемодинамический) тип ФП встречается 

при невозможности нормального опорожнения предсер­

дий, что приводит к их гиперфункции и расширению. По­

вышение давления в предсердиях облегчает провоцирова­

ние пароксизмов ФП [10, 16]. 
Нередко при анализе механизмов и клинико-патогене­

тических вариантов у пациента приходится констатиро­

вать сложный сочетанный тип ФП. 

6.2. Особенности ХМ при регистрации пароксизмов 
ФП на фоне синусового ритма 

При анализе холтеровских регистраций у пациентов с 

короткими пароксизмами ФП и ТП на фоне синусового рит­

ма также существуют обязательные аспекты, которые необ­

ходимо отразить в заключении. Вне зависимости от патоге­

нетического варианта МА, при распечатке фрагментов не­

обходимо фиксировать начало и конец пароксизма. Так, 

например, у одного и того же пациента можно видеть раз­

личные варианты его начала и завершения. Ниже пред­

ставлены три варианта начала и конца пароксизмов ФП у 

пациента Н., 77 лет: пароксизмы начинаются с суправент­
рикулярной бигеминии (рис. 6.4, А), одиночной желудоч­
ковой экстрасистолы (рис. 6.4, В) или с периода блокиро­
ванной экстрасистолии (рис. 6.4, В). 

Дифференцировать желудочковые и суправентрикуляр­

ные аберрантные экстрасистолы перед стереотипным началом 

пароксизмов (см. рис. 6.4. В) удалось при помощи сравнения 
множественных фрагментов холтеровской регистрации: на 

фоне синусового ритма регистрировались такие же 

комплексы ЭКГ, расцененные как желудочковые экстрасис­

толы. 

Особенностью этой регистрации являлось то, что перед 

началом коротких пароксизмов ФП часто регистрирова­

лись блокированные суправентрикулярные экстрасистолы 

(см. рис. 6.4, В). Несколько блокированных экстрасистол 
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Рис. 6.4. Пациент Н. , 77 лет, находился на стациоиарком Лечении с диагнозом 
• стенокардия напряжения 11 функционального 1<J1aoc11; постинфар­
ктный кардиосклероз с нарушениями ритмn (nАроксиамальная фор­
ма фибрилляции предсердий, частая полиморфная желудочковая 
экстрасистолия)» 

перед началом пароксизма могут ошибочно расцениваться 
как наводка и шум. В нашем случае возникла необходи­
мость более внимательного анализа вариантов начала час­

тых пароксизмов, поскольку у пациента регистрировались 

RR-паузы до 2,5 с. На представленном ниже фрагменте вид­
но, что паузы определяются периодами блокированных 

экстрасистол (рис. 6.5). 
На следующем рисунке представлены варианты оконча­

ния пароксизмов у того же пациента: можно видеть как 

окончание пробежки ФП без внезапного удлинения RR-ин­
тервала (рис. 6.6, А), так и «выход» через удлиненный RR-
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Рис. 6.5. Тот же пациент : период блокированной экстрасистолии 

интервал= 1,99 с (рис. 6.6, В). Чем больше таких «выходов>) 
на фоне синусовой брадикардии, тем большее количество 

пауз будет регистрироваться во время мониторирования. 

~ 
ff1/мин 

Рис. 6.6. Тот же пациент: варианты •выхода• ио пароксизма 

6.3. Аберрантные сокращения 

Зачастую мы видим преходящую блокаду внутрижелу­
дочковой проводимости в сочетании с фибрилляцией пред­
сердий. При этом бывает достаточно сложно дифференци­
ровать аберрантные комплексы и желудочковые групповые 
нарушения ритма, а также желудочковую тахикардию 
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(рис. 6. 7). Ниже представлен фрагмент холтеровской реги­
страции пац.иента Н., 65 .пет, с парными экстрасистола­
ми, первоначально расцененными как желудочковые куп­

леты. 

12:48:17 
76/N!И/i 

н 

Рис. 6.7. Пациент Н., 65 лет, госпиталиоироваи в КJ\ИНИl<у с жалобами на 
приступы частого неритмичного сердцебиt1ИИJ1 

На ЭКГ покоя при поступлении зарегистрирована час­

тая суправентрикулярная и желудочковая(?) экстрасисто­

лия. На фрагменте (см. рис. 6. 7) представлен куплет из рас­
ширенных комплексов, первоначально расцененный как 

желудочковый куплет. 

При дальнейшем анализе регистрации ~ фоне парок­

сизма ФП выявлены расширенные сокраЩения сходной 

морфологии. Ниже (рис. 6.8) приведен фрагмент записи, 
расцененный как аберрация проведения (преходящая бло­

када ЛНПГ) на фоне ФП, а не желудочковый триплет. 

_;,~ 
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Рис. 6.8. Тот же пациент: расширенные сокращения стереотипной морфоло­
гии на фоне тахисистолической фибрилляции предсердий 
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Как видно из представ.!!енного фрагмента, после трех 
расширенных сокращений нет компенсаторной паузы. Та­

кие эпизоды возникали стереотипно при увеличении чес 

на фоне тахисистолии. За время мониторирования на фоне 
синусового ритма не было зарегистрировано ни одного оди­

ночного эктопического сокращения той же морфологии. 

Таким образом, вероятность наличия у пациента групповой 
желудочковой экстрасистолии была расценена нами как 

крайне низкая, что в значительной степени повлияло на 
выбор тактики лечения. Этим примером мы еще раз под­
черкиваем важность проведения детального анализа всей 

регистрации. 

Основные аспекты дифференциального диагноза абер­
рантных комплексов и желудочковых эктопических сокра­

щений на фоне ФП мы приводим ниже [15, 27]: 
1. Отсутствие пауз после расширенных комплексов сви­

детельствует в пользу аберрации проведения (однако при 

МА, когда постоянно регистрируются разные RR-интерва­
лы, это недостоверный и ненадежный признак). 

2. Аберрация проведения на желудочки нередко носит 
частотзависимый характер, т.е. возникает при выражен­

ной тахисистолии (на практике это не всегда так и довольно 
часто можно увидеть четкую аберрацию проведения, не 

связанную с тахисистолией). 

3. При аберрации проведения хотя бы однократно мож­
но зарегистрировать 3-4 мономорфных комплекса подряд. 

Особенности ХМ при реrистрации 
постоянной формы ФП и/или ТП 

Во время мониторирования у больного с постоянной 
формой ФП или ТП следует в первую очередь убедиться в 
отсутствии эпизодов синусового ритма. Для этого в опции 

«обзор ЭКГ» необходимо тщательно просмотреть всю за­
пись. Наличие смены ФП или ТП и синусового ритма хотя 
бы раз за сутки зачастую ведет к пересмотру тактики веде­
ния больного. 

Разумеется, при ФП нет суправентрикулярной 
экстрасистолии. Тем не менее очень часто можно увидеть 
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выделенные компьютером в результате автоматического 

анализа шаблоны с суправентрикулярными экстрасnсто­

лами («ложные шаблоны»). Необходимо переименовать 

все ложные шаблоны, выделенные при автоматическом 

анализе, в нормальные комплексы. Только после этого 

можно получить достоверные данные о показа•rелях чес 

(минимальная, максимальная, а также чес в среднем за 

сутки). 

Анализ количества RR-пауз и их распределения в тече­

ние суток очень важен при интерпре·rации холтеровских 

регистраций у таких пациентов. Наличие большого коли­

чества пауз (особенно в дневное время), вырнженная склон­

ность к брадисистолии в дневные чясы мory·r свидетель­

ствовать о передозировке препара•1•ов с 0•1•риr~а·1·ельным хро­

нотропным, батмотропным и дромu·r1>01111ъrм эффектом 

(сердечных гликозидов, ~-адреноблою1•1·01юв, амиодарона). 
Длительные (более 3·с) паузы зачас·1·ую .нuл.ню•гсн показани­

ями в постановке кардиостимуля1•ор11 (нодробнее см. гл. 8 
«Синдром слабости синусового узла•). 

Нередко сложности возникают n дос•1•а•гочно с•1•ереотип­
ных ситуациях. Исходя из нашего 011ы•1•а, мы хо•1•ели бы 

привести следующие наиболее час•1•0 nс•1•рt1чающиеся •rруд­

ности диагностики при ФП или ТП: 

• Стандартная ошибка начи;наюЩfН'О в11Ача-исследова­
теля: при длительной регистрации 'l'flХисистолическо­

го трепетания предсердий с ко::>ффициен•rом проведе­

ния 2:1-3:1 нередко ошибочно диагнос·1·ируется сину­
совая тахикардия. 

•Трудный дифференциальный диагноз желудочковых 

нарушений ритма и эктопичес1шх сокращений из АВ 

соединения. 

•Дифференциальный диагноз желудочковых экстра­

систол и одиночных или групповых сокращений с 

аберрацией проведения на желудочки. 

• Низкая специфичность выявленной динамики сег­
мента ST на фоне фибрилляции и/или трепетания 
предсердий. При имеющейся фоновой депрессии ди­

намика сегмента ST наименее специфична. 
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6.4. 1. Трепетание предсердий 
Пациентка И., 71 года, была госпитализирована в 

клинику с диагнозом: «Ревматизм, неактивная фаза. Соче­

танный митральный порок сердца с преобладанием стеноза 

левого АВ отверстия. Состояние после митральной комис­

суротомии. Нарушения сердечного ритма: постоянная фор­

ма трепетания предсердий, частая политопная желудочко­

вая экстрасистолия. НК ПБ стадии. Первичный субклини­

ческий гипотиреоз в фазе декомпенсации». 

Во время холтеровского мониторирования на фоне тре­

петания предсердий с меняющимся коэффициентом прове­

дения были выявлены эктопические сокращения двух ви­

дов: около 20 ООО мономорфных расширенных сокраще­
ний, расцененных нами как желудочковые экстрасистолы 

(в том числе парные) с выраженным преобладанием в днев­

ные часы (рис. 6.9, А), а также около 200 одиночных экто-
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Рис. 6.9. Пациентка И., 71 года: фрагменты желудочковой экстрасистолии (А) 
и экстрасистолии из АВ соединения (В) 
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пических сокращений сомнительного происхождения с уз­

ким желудочковым комплексом, расцененных нами как 

сокращения из АВ соединения (рис. 6.9, В). 
Нередко в литературе можно увидеть дискуссию о том, 

насколько правомерно дифференцировать эктопические сок­

ращения из АВ соединения на фоне ФП и ТП. Как видно на 

представленном фрагменте, такие сокращения на фоне фиб­

рилляции предсердий можно выделить по иной узковатой 

форме желудочкового комплекса, четко отличающейся от фо­

нового ритма и от несомненных желудочковых ЭI<страсистол. 

Ошибочной диагностики синусового ритма вместо ТП 

(у той же пациентки выражено преобладание коэффициента 

проведения 2:1) мы избежали путем сравнения фрагмента 
сомнительной тахикардии (рис. 6.10, А) с фрагментом ТП с 
меняющимся коэффициентом проведения (рис. 6.10, В). 

t~ 

1321Nин 

Рис. 6.10. Та же пациентка: дифференциольный диагноз трепетания предсер­
. дий и синусовой тахикардии 
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На второй части рисунка (рис. 6.10, В) четко видна сме­

на коэффициента проведения 2: 1-3: 1, что позволило нам 
расценить первый эпизод (рис. 6.10, А) как ТП с коэффици­
ентом проведения 2:1, а не как синусовый ритм. Нет надоб­
ности останавливаться на важности точности интерпрета­

ции в данном случае. 

Наличие у больного сложных нарушений ритма в 

рамках ФП и ТП является несомненным показанием к 

холтеровскому мониторированию. То, что при постоян­

ной форме ФП и ТП и стабильном течении заболевания 

суточное мониторирование ничего не решает и не требует­

ся пациенту, является серьезным заблуждением. Выяв­

ление желудочковых нарушений ритма, динамики чес в 

покое и на фоне нагрузки, регистрация пауз - это те по­

казатели мониторирования ЭКГ, которые помогут гра­

мотно назначить и скорректировать терапию, вовремя 

принять решение о смене препарата или установке карди­

остимулятора. Основные проблемы - паузы, замедление 

ритма, частотзависимые желудочковые аритмии - воз­

никают обычно ночью. Именно поэтому суточное монито­

рирования ЭКГ для таких пациентов необходимо и край­

не значимо. 

6.5. Синдром Фредерика 

Синдромом, или феноменом, Фредерика называется 

возникновение полной поперечной блокады (АВ блокада 
111 степени) на фоне фибрилляции или трепетания предсер­
дий [10, 14, 16]. Появление или нарастание атриовентрику­
лярной блокады может быть обусловлено ваготонией, осо­

бенно в ночное время, наличием различных склеротиче­

ских или воспалительных изменений в области АВ узла­

при инфарктах миокарда, миокардитах и т.д. 

Во время холтеровского мониторирования при этом ре­

гистрируются следующие признаки [15, 16, 27]: 
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•импульсы из предсердий не проводятся к желудоч­

кам, и возбуждение осуществляется водителем ритма, 

расположенном в АВ соединении или в желудочках: 

возникает замещающий ритм; 
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• если замещающий ритм расположен в АВ соединении, 
то комплексы QRS отличаются от прежних комплек­
сов, при этом они не расширены - регистрируется 

ритм из АВ соединения с ЧСС около 60-70 в мин; 
• если замещающий ритм расположен в желудочках, то 
комплексы QRS уширены и деформированы - реги­

стрируется идиовентрикулярный ритм с чес 40-60 в 
мин; 

• правильный характер замещающего ри'l'Ма ( одинако­
вые RR-расстояния). 

Холтеровское мониторирование ЯВJ1яется идеальным 

методом для выявления этого нарушения проводимости. 

Один из авторов книги во время дежурс'l'Вt1 в клинике был 

экстренно вызван утром в палату к пациенту Р., 86 лет, 
потерявшему сознание. За несколько мину•~• до прихода 

врача пациент пришел в себя лежа но 110Jiy и с 1юмощью со­
седей по палате добрался до кровати. При uсмо·1•ре: выра­

женная бледность кожных покровов, n сознании, но затор­
можен при контакте, прощупать пульс и измери'lъ АД не 
удавалось. После придания пациен•1•у rоризон•1•ального по­

ложения с поднятыми ногами удалое~. зарегис'l'рировать 

выраженную брадикардию (20 в мину•rу) и артериальную 
гипотензию (60/ 20 мм рт. ст.). Буквально ч~ез полминуты 
пациент быстро порозовел и изложил всю··последователь­

ность событий до и после синкопальиоrо сос•1•ояния. Боль­
шой удачей для всех явилось то обс•1·оя•1•ельство, что в эти 
сутки больному проводилось холтеровское мониторирова­

ние. Мы сняли регистратор и ввели информацию в компью­

тер (рис. 6.11). 
В течение первых 1 7 чу пациен'l'8 регистрировалась ФП 

с блокадой правой ножки пучка Гиса и ЧСС от 65 до 110 в 
мин. Средняя ЧСС за все время мониторирования состави­

ла 70 в мин. В ночное время зарегистрировано 1900 RR-па­
уз (выраженная брадисистолия), причем в 7 ч 53 мин отме­
чалась самая продолжительная (RR-пауза = 7,14 с) из них с 
переходом фибрилляции предсердий в идиовентрикуляр­

ный ритм с частотой 20-25 в мин. Восстановление ФП отме­
чено в 8 ч 10 мин. Общая продолжительность полной попе-
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Рис. 6.11. Больной Р., 86 лет. Синкопа.п:ьное состояние. Переход ФП в идио­
вентрикуляриый ритм череа RR-пауву • 7, 14 с 

речной блокады с замещающим идиовеитрикулярным рит­

мом составила 13 мин. 
На следующем фрагменте регистрации (рис. 6.12) 

представлено восстановление ФП с блокадой правой ножки 

пучкаГиса. 

Пациенту был имплантирован ЭКС (VVI). 
Представленная нами регистрация является ярким и 

достаточно редким клиническим примером. В большинстве 

случаев во время холтеровского мониторирования выявля­

ются короткие бессимптомные периоды феномена Фредери­

ка продолжительностью до 1 мин. Нередко они не ощуща-
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1 -
Рис. 6.12. Тот же пациент: восстановление ФП с блокадой ПНПГ с ЧСС 60 

в мин 

ются самими пациентами и являются случайной находкой 
во время холтеровского мониторирования. ТаRая находка 
должна быть поводом для смены тактики ведения пациента 

(коррекции терапии и решения вопроса о необходимости 
установки ЭКС), а также длительиоrо ero наблюдения. 
' 



Глава 7. Синдром предвозбуждения желудочков 

Холтеровское мониторирование является методом вы­

бора как при выявлении преходящего синдрома предвоз­

буждения желудочков, так и при его постоянной регистра­

ции для контроля нарушений ритма и проводимой тера­

пии. 

Синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта (синдром 

WPW, синдром преждевременного возбуждения желудоч­
ков) был описан авторами в 1930 г. (Wolff, Parkinson, 
White). Однако еще раньше, в 1893 г., Кент сообщил о на­
личии дополнительных «латеральных» проводящих путей, 

связывающих предсердия и желудочки в сердце млекопи­

тающих. Исследователи наблюдали целый ряд пациентов, 

у которых периодически регистрировались приступы тахи­

кардии при укороченном интервале PQ и форме комплекса 
QRS, имитирующей блокаду ножки. 

Синдром WPW - врожденная аномалия. Встречается 
примерно у 0,2% населения, причем в большинстве слуЧ:а­
ев - как случайная находка у здоровых молодых людей. 

Регистрируется этот синдром и в старшем возрасте, у паци­

ентов с ишемической болезнью сердца, при миокардитах и 

ревматических пороках сердца. Описаны также случаи 

преходящего синдрома WPW на фоне острых заболеваний 
сердца. 

Причиной синдрома WPW является наличие аномаль­
ного дополнительного пути проведения между предсердия­

ми и желудочками. Ниже (рис. 7 .1) приведена схема вари­
антов дополнительных путей проведения. 

Для дополнительных путей характерно сверхнормаль­

ное проведение (возможность проводить возбуждение со 

скоростью, превышающей нормальную). 

Сливной характер желудочкового комплекса при синд­

роме WPW отражает одновременное распространение воз­
буждение по двум путям: быстро - по добавочному ано­
мальному пути (отражается дельта-волной), более медлен-
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Рис.'7.1. Варианты дополнительных путей прооод1111и11 (1·х1•ма): 
1 - предсердно-желудочковый (левый) nучо11 Кtштн; 
2 - предсердно-фасцикулярный тракт Uрuще11м11шо: соединяет ми­

окард правого предсердия (ПП) 11 оl\щим с.:·1•1юлом 11учка Гиса; 
3 - атрионодальный тракт Джеймса: с111щи1нt0•r г.инусовый узел 

(СУ) с дистальным отделом атрио111.111•1•11и1суJ111р11u1•0 у:ша (АВУ). 
Далее представлены различные типы nоло1с1111 M11x1.1ltм11: 
4 - нодофасцикулярные: связыва1о•r nтриоn11wrрикуляр11ый узел с 

разветвлением правой ножки 11у•1к11 Гищ1 (llllПI'); 
5 - фасцикуловентрикулярное соедИ1НtНИt1 М;1х11!\м_11 Ml!Жl\Y. общим 

стволом пучка Гиса и миокардом пра11оr•о Ж1JJ1удо•~ка (lIЖ); 
6 - Нодовентрикулярный тракт меж11у 111•риоuм1•1•рикуJ1s1рным уз­

лом и межжелудочковой перегороююй (M)f(fl) 

но - по обычному пути через АВ соединение (остальная 

часть комплекса QRS). От выраженности фующионального 
влияния дополнительного аномального ПYTJI на нормаль­

ный импульс, проходящий через АВ соединение, зависит 

форма комплекса QRS. Комплекс можеr~• быть почти нор­
мальным или сильно деформированным. 

Основные ЭКГ признаки синдрома WPW: 
•укорочение интервала PQ до 0,08-0,11 с; 
•регистрация дельта-волны (о-волны) в начале комп-

лекса QRS; 
•часто - большая амплитуда желудочкового комплек-

са во всех мониторных отведениях; 

•уширение комплекса QRS более 0,1 с; 
•нормальные зубцы Р во всех мониторных отведениях; 

•дискордантность сегмента ST и зубца Т; 
• нормальная общая продолжительность интервала PS: 
комплекс QRS уширен на столько, на сколько укоро­
чен интервал PQ. 
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Длительность желудочкового комплекса и дискордант­
ность сегмента ST и зубца Т может изменяться в зависимос­
ти от физической активности пациента и имеет выражен­
ную дисперсию за время мониторирования. 

Типы синдрома WPW 
Существуют несколько типов синдрома WPW. Они от­

личаются направленностью вектора дельта-волны и комп­

лексов QRS в различных отведениях. Выделяют наиболее 
часто встречающиеся типы А, В и АВ; а также С и D, кото­
рые выявляются реже и мало описаны в литературе. Разде­

ление синдрома WPW на типы основывается на картине 
ЭКГ. При этом могут отличаться направление ЭОС, форма 
дельта-волны, степень укорочения интервала PQ и т.д. 
ЭОС и форма QRS в различных отведениях стандартной 
ЭКГ зависят от расположения дополнительного пути про­
ведения и, соответственно, от того, какие сегменты мио­

карда сокращаются раньше других, т.е. предвозбуждают­

ся импульсом, проведенным по дополнительному пути [1, 
8, 9, 13, 15, 18, 27]. 

Диагностируя синдром WPW при холтеровском мони­
торировании, следует снять пациенту стандартную ЭКГ хо­

рошего качества для определения типа WPW и возможного 
пути проведения. 

При типе А (рис. 7.2) ЭОС отклонена вправо, предвоз­
буждаются задне-базальные сегменты ЛЖ, картина ЭКГ 
несколько напоминает блокаду правой ножки пучка Гиса: 

комплекс QRS в первом мониторном отведении или в обоих 

Рис. 7.2. Больной К., 38 лет: синдром WPW, тип А. Интервал PQ 106 мс 
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мониторных отведениях имеет вид зубца R, RS, Rs, RSr или 
Rsr (при этом преобладает зубец R). 

Картина мониторирования при этом может настолько 

напоминать блокаду правой ножки пучка Гиса, что оши­

бочно диагностируется именно это нарушение внутрижелу­

дочковой проводимости. 

1При типе В регистрируется смещение ЭОС влево или 

резко влево, предвозбуждение охватывает миокард правого 

желудочка вблизи предсердно-желудочковой борозды. При 

этом комплекс QRS в отведении V 1 имеет форму QS, Qs или 
rS, в отведениях V 5 , V 6 - чаще Rв, Q зубец отсутствует. 
Электрокардиографическая картина напоминает блокаду 

левой ножки пучка Гиса или же диафраrмального инфарк­

та миокарда. Подобной записи в нашем архиве не нашлось. 

Тип АВ характеризуется предвозбуждением задне-ба­

зальных сегментов (как при типе А) и смещением ЭОС вле-
во (как при типе В). . 

Могут быть и другие варианты проведения. Если воз­

буждение проходит по пучку Джеймса в обход атриовент­

рикулярного узла, на ЭКГ регистрируется укороченный ин­

тервал PQ при неизмененном комплексе QRS. Такая карти­
на называется синдромом Лауна-Генонrа-Левине (синд­

ром LGL) или синдромом Клерка-Леви-Кристеско 
(синдром CLC), которые выявляется чаще у~ужчин сред­
него возраста при отсутствии какой-либо органической па­

тологии сердца. 

Описанные выше синдромы сами по себе не сопровож­

даются жалобами, снижением качества жизни. Проблемы 

возникают при осложнениях синдрома WPW или CLC в ви­
де различных нарушений сердечного ритма [1, 27]. Основ­
ные из них представлены ниже: 

- предсердная экстрасистолия - 18-32%; 
- желудочковая экстрасистолия - 36-63%; 
- реципрокная АВ пароксизмальная тахикардия 

до 80%; 
- мерцательная аритмия - 10-32%; 
- трепетание предсердий - около 5%; 
- желудочковая тахикардия - до 2%. 
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В основе патофизиологического механизма этих нару­
шений ритма лежат различия в рефрактерных периодах 
нормального и добавочного путей (возможен быстрый возв­

рат суправентрикулярного импульса обратно к предсерди­

ям в конце их рефрактерного периода). По данным разных 

авторов, эти аритмии встречаются у 40-80% пациентов с 
синдромами WPW и CLC. 

Значимость холтеровского мониторирования заключа­
ется в выявлении преходящего синдрома WPW, а также, 
что особенно важно, в оценке тяжести осложнений в рам­
ках нарушения ритма, что определяет тактику ведения па­

циента - оперативное лечение, медикаментозная тера­

пия, наблюдение. Именно при суточном мониторировании 
возможна оценка характера и количества эпизодов нару­

шений ритма. Оперативное лечение показано в следующих 
случаях: 

1. Гемодинамически значимые (потери сознания, сни­
жение АД и др.) нарушения ритма любого характера. 

2. Частые пароксизмы желудочковой тахикардии. 
3. Частые пароксизмы суправентрикулярной тахикар­

дии, фибрилляции предсердий при низкой эффективности 
антиаритмической терапии. 

В остальных случаях пациенты наблюдаются (прово­
дится холтеровское мониторирование с периодичностью 

1-2 раза в год, назначается один из антиаритмических пре­
паратов). Контроль за эффективностью терапии осуще­
ствляется опять-таки при суточном мониторировании ЭКГ, 

которое становится неотъемлемой частью жизни больных с 

синдромом WPW. 

Глава 8. Синдром слабости синусового узла 

Синдром слабости синусового узла (СССУ) - снижение 

функции СА узла (снижение автоматизма и/или способнос­

ти проводить импульсы к предсердиям). 

Причины развития СССУ могут быть различными [9, 15, 
17, 27]: постинфарктный и атеросклеротический кардио­
склероз, дилатация правого предсердия, стеноз артерии си­

нусового узла, жировая инфильтрация, затрагивающая зо­

ну СУ, острый инфаркт миокарда, миокардит. При обнару­

жении признаков СССУ у детей в анамнезе часто имеются 

данные о перенесенной дифтерии. У б 1Ус. пациентов, пере­
несших инфаркт миокарда, выявляются признаки дис­

функции СУ. Признаки СССУ могут быть преходящими на 
фоне неправильно подобранной терапии. 

На стандартной ЭКГ покоя при СССУ регистрируется 

синусовая брадикардия и/или СА блокада, что является аб­
солютным показанием к проведению холтеровского мони­

торирования ЭКГ. Выраженными классическими проявле­

ниями синдрома являются: 

• тенденция к синусовой брадикардии в течение всего 
времени мониторирования (средняя чэt за сутки сос­
тавляет обычно 35-45 в мин, в дневные часы макси­
мальные значения чес достигают лишь 70-75 в мин), 
отчетливо видимая на графике распределения по ча­

сам и тренде ЧСС; 

•выраженная синусовая брадиаритмия; 

• синдром тахикардии-брадикардии: на фоне синусовой 
брадикардии регистрируются эктопические парок­

сизмы различной локализации и продолжительности 

(суправентрикулярные тахикардии, пароксизмы фиб­

рилляции и трепетания предсердий), часто с «выхо­

дом» через длительные RR-паузы или замещающие 

суправентрикулярные сокращения; 

• нарушения проводимости различной локализации и 
выраженности (чаще - эпизоды АВ и СА блокады, 
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вплоть до остановки синусового узла) как в ночное, 

так и в дневное время, нередко с образованием RR­
пауз; 

• миграция водителя ритма по предсердиям; 
• неадекватно выраженный отрицательный хронотроп­
ный, батмотропный и дромотропный эффекты на фоне 

приема ~-адреноблокаторов. 

Однако чаще при анализе суточных регистраций пожи­

лых пациентов (старше 80 лет) врач не встречает классиче­
ских проявлений этого синдрома и диагностирует «дисфу­

нкцию синусового узла~. При регистрации начальных 

признаков синусовой дисфункции пациенту требуется ди­

намическое наблюдение (повтор холтеровского монитори­

рования 1 раз в 3-4 месяца, ЭФИ) для выявления разверну­
той картины СССУ и решения вопроса о необходимости сво­

евременной установки ЭКС. В нашем архиве имеются реги­

страции различных стадий эволюции этого синдрома у па­

циентов, которые наблюдались в течение нескольких лет. 

Ниже мы представляем одно из таких наблюдений. 

В 2003 году пациентка Д., 76 яет, врач-терапевт, обра­
тилась в нашу клинику с жалобами на эпизоды частого не­

ритмичного сердцебиения, нередко длящиеся часами. При 

регистрации ЭКГ во время одного из таких пароксизмов ди­

агностировалась фибрилляция предсердий. Пациентка так­

же упоминала, что в течение последних 5 лет самостоятель­

но периодически регистрировала редкий пульс (до 45 в 
мин), при этом также предъявляла жалобы на кратковре­

менные (до 5 мин) приступы слабости и голова-кружения. 

При проведении первого холтеровского мониторирова­

ния без кардиотропной терапии (рис. 8.1) у пациентки бы­
ла зарегистрирована некоторая тенденция к синусовой бра­

дикардии (средняя чес за сутки составила 55 в минуту) . в 

ночное время также были обнаружены короткие периоды 

миграции водителя ритма по предсердиям (рис. 8.2). 
Пациентке был назначен аллапинин в дозе 0,075 

мг/сут и обзидан 10 мг однократно утром. На 4-е сутки не­
прерывной терапии при повторном холтеровском монито­

рировании (рис. 8.3) зарегистрировано около 240 кратных 
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ния . Короткие пароксизмы ФП (3 зпиаодn 110 !) 6 /toMПJl(Jl(COD, чес 
в среднем 133 в мин) 

Рис. 8.2. Та же пациентка: миграция водитолs1 ритм11 rю предсердиям в ночное 
время 

RR-пауз в утреннее и ночное время до 2,4 с, расцененных 
нами как эпизоды СА блокады 11 степени с периодикой Са­
мойлова-Венкебаха, а также периоды выраженной сину­
совой брадикардии (до 25 в мин), подозрительные на СА 
блокаду I степени . 
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12345878 [h 

Рис. 8.3. ХМ той же пациентки на фоне терапии аллапинином и обзиданом: 
эпизоды СА блокады 1 и 11 степени 

14 дней спустя во время повторной суточной регистра­
ции ЭКГ (рис. 8.4) на фоне терапии ал.л.апинином и обзида­
ном выявлены пробежки фибрилляции предсердий с абер­

рацией проведения на желудочки. 

Неоднократно подобирались другие антиаритмические 

препараты, но достичь успеха не удалось из-за их неперено­

симости. Пациентке была оставлена постоянная терапия 

аллапинином в той же дозе, отменен обзидан. К сожале­

нию, достичь устойчивой профилактики повторных парок­

сизмов ФП не удалось и спустя два года, несмотря на неод­

нократные попытки смены антиаритмических препаратов. 

Для достижения нормосистолии при постоянной тахисис­

толической форме ФП был назначен обзидан 10 мг/сут. 
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Рис. 8.4. Та же пациентка 14 дней спустя: пробежки ФП с аберрацией проведе­
ния на желудочки 

Неожиданно для всех в мае 2005 г. пациентка самостоя­
тельно восстановила синусовый ритм, ощущая при этом «го­

ловокружение и потемнение в глазах». На следующий день 

было проведено ХМ ЭКГ, на фоне чего пациентка привычно 
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Рис. 8.5. Та же пациентка. Выраженная синусовая брадикардия со средней 
чес за сутки 46 в мин (минимальная чес - 35 в мин, максимальная 
ЧСС - 66 в мин) наглядно представлена в таблице краткого анализа 
(А); всего 23 пробежки фибрилляции предсердий и коротких парок­
сизмов правопредсердного ритма (В) 

Синдром слабости синусового узла 
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Рис. 8.6. Та же пациента: графики распределения по часам пауз и эпизодов 
брадикардии 

(как она это делала на фоне тахисистолической формы ФП) 

и теперь уже ошибочно приняла 10 мг обзидана (рис. 8.5). 
Как видно из представленных графиков, подавляющее 

большинство эпизодов пауз и брадикардии зарегистрирова­

но в течение 6 ч после приема обзидана (рис. 8.6). В течение 
суток после этой регистрации у пациентки появились на­

растающие интенсивные боли в животе, при обследовании 

диагностирован мезентериальный тромбоз. К сожалению, 

пациентка вскоре умерла после обширной резекции кишеч­

ника. Ретроспективно диагностирована нормализационная 

тромбоэмболия. 

Как правило, диагностика типичных проявлений синд­

рома слабости синусового узла не вызывает трудностей. 

Сложности чаще возникают при интерпретации регистра-
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ций, подозрительных на начальную дисфункцию синусово­

го узла. В такой ситуации пациенту показано проведение 

ЭФИ [9, 15, 27]. Это исследование также показано пациен­
там с бессимптомным синдромом слабости синусового узла, 

которым необходимо назначение ряда препа,ратов, в пер­

вую очередь ~-адреноблокаторов. При реrис~рации во вре­
мя холтеровского мониторирования RR-паузы более 3 с по­
казана установка постоянного ЭКС. 

Нередко при регистрации синусовой брадиаритмии, 

миграции водителя ритма по предсердиям, смены источни­

ка автоматизма у пациентов молодого возраста возникает 

необходимость дифференцировать дисфункцию синусового 

узла и проявления ваготонии в рамках нейроциркулятор­

ной дистонии. Только учет особенностей клинической кар­

тины и длительное наблюдение таких пациентов позволяет 

осуществить правильную диагностику. 

Глава 9. Холтеровское мониторирование 
при постоянной кардиостимуляции 

Электрическая кардиостимуляция известна уже мно­

гие десятки лет. Различного вида ЭКС применяются все ча­

ще, показания к их установке в последние годы значитель­

но расширяются, что связано, прежде всего, с доказанной 

надежностью и эффективностью метода. Установка ЭКС на 

сегодняшний день не является сложной задачей: осложне­

ния встречаются крайне редко, аппараты небольшого раз­

мера, практически не заметны и не доставляют дискомфор­

та пациенту. 

В данной главе мы коротко изложим те основные ха­

рактеристики ЭКС, которые необходимо знать врачу-иссле­

дователю для оценки правильности работы ЭКС. Более под­
робно эти характеристики описаны в специализированных 

изданиях. 

9.1. Основные виды ЭКС 

Для удобства все ЭКС именуются по принятому универ­

сальному буквенному коду [1, 15, 27]. Ниже (табл.) пред-
" -. 

Таблица 
Типы ЭКС. Пятибуквенный код 

Буквы 
1 11 11 1 IV v 

шифра 

Катего- Какиекаме- Из какой Тип gеак- Основные Другие 
риипо ры стиму- камеры цИи КС функции функции 
порядку лируются считывает-

ся сигнал 

Значение V: желудоч- V: желудоч- Т: триггер- Р: програм- В: залпы 
исполъзу- КИ КИ ная мируе- N: конкури-
емых А: предсер- А: предсер- I: ингибиру- мая час- рующий 
букв кода дия дия емая тот а, с нор-

D: двойная D: двасен- D: двойная выброс малъным 

стимуля- сора О: нет С : коммуни- ритмом 

ция О: нет R: обратная кацион- S: исследу-
ный ющий 

О: нет Е: наруж-
ный 
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ставлен общепринятый пятибуквенный код. В отличие от 

изданий, которые ставят своей целью подробно описать 

принципы работы ЭКС, мы попытаемся кратко изложить 

суть различных режимов функционирования кардиостиму­

ляторов и помочь начинающему врачу использовать эти 

сведения в своей работе. 

Мы в своей практике наиболее часто сталкивались с ЭКС 

двух типов: DDD и VVI. Используя таблицу (см. выше), мы 
можем из нее извлечь следующую информацию: 

D - электроды ЭКС стимулируют как миокард пред­

сердий, так и миокард желудочков. 

D - считывание импульса также происходит двумя 

электродами, расположенными и в предсердии, и в желу­

дочке. 

D- может как ингибировать импульс, так и работать в 

триггерном режиме. 

Возможности такого ЭКС позволяют возбуждать свои­

ми импульсами и предсердия, и желудочки. В этом случае 

триггером (пусковым сигналом) для желудочкового им­

пульса служит предсердный импульс. Если предсердия 

сократились сами (синусовый импульс), то предсердный 

электрод не включается - возникает ингибирование пред­

сердного импульса. Если синусовый импульс не генериро­

ван, то к предсердиям посылается импульс ЭКС с заданной 

задержкой после предьщущего желудочкового сокраще­

ния - триггерная функция ЭКС. 

Другой часто применяемый вариант ЭКС - тип VVI. 
Используя ту же таблицу, определяем, что: 

V - стимулирующий электрод расположен в эндокарде 

желудочка. 

V - считывание импульса происходит также только из 

желудочка. 

1 - тип реакции: ингибирование при своем нормальном 

сокращении сердца. 

При таком типе ЭКС улавливает электрическую актив­

ность желудочков и не генерирует свой импульс. 

Холтеровское мониторирование .является методом вы­

бора при оценке работы ЭКС [8, 18, 32]. 
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Какие же ошибки в работе ЭКС мы фиксируем и как 

они выглядят во время регистрации? 
Блок импульса ЭКС на выходе. В регистра­

ции можно увидеть спайк (регистрируемый маркер им­

пульса ЭКС) без последующего сокращения предсердий или 
желудочков. При этом спайк может быть низким по вольта­
жу или деформированным, что говорит о неисправности 

электрода, низком заряде элементе. питания и, как след­

ствие, субпороговой стимуляции, недостаточной для ини­
циирования сокращения миокарда. Если ЭКС работает в 
триггерном и ингибирующем режимах, может быть нару­

шена чувствительность электрода. В таком случае импульс 

ЭКС отсутствует. Основной сложностью в выявлении такой 
неисправности является то, что нередко программа «среза­

ет» спайки и мы их вообще не видим. 
Значительное повышение чувствитель­

н о с т и э л е к т р о д а. При неверном программировании 

имеется слишком низкий порог чувстви•rельности, в ре­

зультате чего триггером может быть приня1• Т-зубец (вмес­

то Р) и импульс ЭКС вырабатывается раньше времени. Так­
же может быть повреждена изоляция электрода и возника­

ет «срабатывание» ЭКС в ответ на движения стенки сердца. 

В таком случае слишком частая стимуляция может привес-

'Г" тик развитию пароксизмов тахикардии. акже при повы-

шенной чувствительности возможна реакция на сокраще­

ние грудных мышц. 

Снижение чувствительнос•rи электро­

д а. В такой ситуации импульс ЭКС возникает независимо 

от собственных сокращений сердца. ЭКС «считает», что 
синусовой активности нет, и продолжает работать с за­

данной частотой. При этом импульсы ЭКС большей 
частью достигают миокарда желудочков в фазе его реф­

рактерности. В обратном случае возникает стимуляцион­

ная аритмия. 

Ценность суточного мониторирования ЭКГ заключается 

в возможности выявления преходящих нарушений в работе 
ЭКС, так как практически все указанные ошибки возника­

ют периодически и на стандар·гной ЭКГ не регистрируются. 
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Ниже (рис. 9.1) представлена запись ЭКГ пац.иентки С., 
58 лет. Тип ЭКС - DDD. Регистрируются зубцы Р -
собственные синусовые сокращения предсердий. После них на 

ao:t.:2t1 н н н фиксированном отдалении 
69/ммн (интервал сцепления) ре­

Рис. 9.1. Пациентка С., 58 лет: ЭКС типа 
DDD 

гистрируется спайк и сле­

дующий за ним желудоч­

ковый комплекс. В данном 

случае предсердный элект­

род работает как сенсор­

ный, а желудочковый -
как стимуляционный. 

У пациентки работа 

ЭКС оценена как нор­

мальная: детекция и сти-

муляция состоятельны. 

Снижения ЧСС ниже 60 (установленная в программе ЭКС 
базовая частота) и RR-пауз не зарегистрировано. 

Ниже (рис. 9.2) представлены фрагменты регистрации 
пац.иента Л., 70 лет, которому был имплантирован ЭКС 
типа VVI с базовой частотой 70 в мин. 

На представленном фрагменте отчетливо видны спайки 

ЭКС, предшествующие расширенному желудочковому 

комплексу. При анализе других фрагментов регистрации 

выявлена несостоятельность детекции: отмечено снижение 

чес до 41 в мин (рис. 9.3). 

Рис. 9.2. Пациент Л. , 70 лет: ЭКС типа VVI с базовой частотой 70 в мин 
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Рис. 9.3. Тот же пациент. Дисфункция стимулятора: 1tососто11тельиость детек­

ции 

Пациентке Ш., 62 лет, имплантирован ЭКС в режиме 
VVI с базовой ЧСС 60 в мин на фоне постоянной формы фиб­
рилляции предсердий. При контрольном проведении хол­

теровского мониторирования выявлено нарушение детек­

ции (рис. 9.4). На приведенном фрагменте регистрируется 
два собственных сокращения, затем замещаюiцее желудоч­
ковое сокращение вместо ожидаемого срабатывания ЭКС. 

Нарушена функция детекции: вместо замещающего экто­

пического сокращения должен был быть комплекс ЭКС. 

Рис. 9.4. Пациентка Ш. , 62 лет. Нарушение функции детекции ЭКС 
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Нередко возникают трудности при анализе регистра­

ции таких пациентов, если программа «срезает» спайки 

стимулятора, принимая их за артефакты. Так, например, у 

пациента Б. (рис. 9.5) можно догадаться о наличии ЭКС 
только по ригидности ритма: в течение суток чес практи­

чески не меняется. Кроме того, как видно на представлен­

ном ниже фрагменте регистрации, желудочковые комплек­

сы практически не изменены. 

17:53:.И н 

49/мин 

Рис. 9.5. Больной Б.: ЭКС с базовой частотой 50 в мин, мало измененные желу­
дочковые комплексы. Спайки ЭКС не видны 

Точно так же у пациента Ж. (рис. 9.6) возникла необ­
ходимость дифференцировать •срезанные• постстимуля­

ционные комплексы и эктопический желудочковый ритм. 

У этого же пациента на фоне собственного ритма ( фиб­
рилляция предсердий) можно увидеть «срезанные» 

ХМ при постоянной кардиостимуляции 

постстимуляционные сокращения и расширенные желу­

дочковые эктопические комплексы (желудочковые экстра­

систолы), отличающиеся от них по морфологии. 

При этом, если не знать о наличии ЭКС, можно расце­

нить данный фрагмент как желудочковый куплет. 

Рис. 9.7. Тот же пациент: желудочковые экстр11сиотолы на фоне ФП и ритма 
ЭКС (одна желудочковая э:кстрасиото.1111: друrие р11оширеиные :комп­
лексы - нормальные сокращения, стимулированные ЭКС) 

Следует учесть, что при мониторировании спайки ЭКС 

могут быть практически не видны. При установке холтеро­

вского монитора больным с ЭКС необходимо выбрать такое 

положение электродов, чтобы во всех мониторных отведе­

ниях регистрировались четкие спайки ЭКС. 

В заключении холтеровского мониторирования у боль­

ных с ЭКС обязательно должны быть укаваны: тип устрой­

ства, вариант его работы, наличие или отсуТtтвие ошибок 
в его работе. 



Глава 1 О. Холтеровское мониторирование 
в диагностике ишемии миокарда 

10.1. Динамика зубца т и сегмента sr 
По мнению большинства авторов, чувствительность 

холтеровского мониторирования в диагностике ишемиче­

ской болезни сердца невелика и составляет 10-50% [2, 8, 
18, 29]. В настоящее время существует традиционный алго­
ритм диагностического поиска, включающий проведение 

нагрузочного теста, стресс-эхокардиографии, перфузион­

ной сцинтиграфии миокарда с нагрузкой, исследование ко­

ронарного кальция и, наконец, коронароангиографии для 

верификации диагноза. Тем не менее суточному монитори­

рованию ЭКГ отводится достаточно важная роль при комп­

лексном обследовании и динамическом наблюдении паци­
ентов с иве. 

При регистрации ЭКГ покоя во время приступа стено­

кардии можно оценить характер, тяжесть и ориентировоч­

ную топографию ишемических изменений. При суточном 

мониторировании ЭКГ в двух или трех отведениях оценить 

место возникновения ишемии затруднительно. Эту задачу 

представляется возможным решить при использовании 

12-канальных регистраторов. 

Холтеровское мониторирование имеет ряд преиму­

ществ в выявлении ишемии миокарда как по сравнению со 

стандартной ЭКГ покоя, так и по сравнению с нагрузочны­

ми тестами [29]. К таким преимуществам относятся: 
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• возможность естественного моделирования (собирая 
анамнез, можно смоделировать практически любую 

типичную для пациента ситуацию, которая провоци­

рует ишемический приступ); 

• возможность установления четкой причинно-след­
ственной связи приступа и условий его возникновения 

(по дневнику сопоставляется активность пациента и 

время начала и конца эпизода ишемии); 

ХМ в диагностике ишемии миркарда 

•выявление немой ишемии миокарда (отсутствие жа­

лоб на фоне четких ишемических изменений), особен­

но в ночные часы; 

• оценка эффективности антиангинальной терапии и 
возможность более четкой терапевтической коррек­
ции с учетом других изменений: нарушения ритма и 

проводимости сердца. 

Ишем~я миокарда должна определяться как ситуация 

недостаточности кровоснабжения миокарда с последую­

щим восстановлением обмена веществ в миокардиоцитах 

или прогрессирующим развитием повреждения мышечных 

волокон. Мы даем такое определение ишемии, чтобы разг­

раничить две совершенно разные ситуации. 

В одном случае изменения ЭКГ ограничиваются дина­

микой зубца Т: нарушается именно процесс реполяриза­

ции - наиболее чувствительный к изменению обмена ве­

ществ в миокардиоците этап сердечного цикла. При этом 

динамика SТ-сегмента и изменение комплекса QRS не ре­
гистрируются. 

При дальнейшем прогрессировании коронарной недос­

таточности возникают более сложные структурные измене­

ния миокардиоцитов, что проявляется определенными 

формами смещения сегмента ST выше или ниже изолинии. 
Далеко не всякая динамика ST·T (конеiной части же­

лудочкового комплекса) расценивается как ишемиче­

ская. Далее мы покажем наиболее типичные варианты 

ишемических изменений зубца Т и сегмента ST в мони­
торных отведениях, а затем охарактеризуем состояния, с 

которыми приходится дифференцировать эпизоды ише­

мии миокарда. 

Собственно говоря, эти позиции относятся не только к 

диагностике ишемии при холтеровском мониторировании. 

Однако в этой главе издания мы намеренно приводим опи­

сание основных изменений ЭКГ при ишемии миокарда раз­

личной тяжести, чтобы подчеркнуть диагностическую зна­

чимость тех или иных изменений зубца Т и сегмента ST во 
избежание гипердиагностики иве по данным мониториро­

вания. 
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1 О. 1. 1. Динамика зубца Т 

При ишемии миокарда в зависимости от зоны пораже­
ния ( субэндокардиальная или субэпикардиальная) регист­
рируются различные зубцы Т: высокий заостренный; упло­

щенный; отрицательный. 

Ведущее значение в диагностике ишемии имеет не фо­
новый характер этих изменений, а их динамика за все вре­
мя регистрации. В отрыве от клинической картины измене­
ния зубца Т при регистрации ЭКГ покоя не специфичны 
для ишемической болезни сердца. В такой ситуации целый 
ряд состояний требует дифференциального диагноза. Так, 

например, при регистрации высокого заостренного зубца Т 

следует дифференцировать в том числе: 

• ваготонию; 
•синдром ранней реполяризации желудочков; 

• алкогольную кардиомиопатию; 
• гиперкалиемию. 
При выявлении отрицательных или сглаженных зуб­

цов Т необходимо дифференцировать такие состояния, как: 
• варианты нормальной ЭКГ у детей и подростков; 
•«спортивное сердце» (изменения ЭКГ на фоне высо­

ких физических нагрузок в настоящее время или в 
прошлом); 

• гипервентиляцию; 
• проявления перикардита, миокардита (отрицатель­
ные Т-зубцы в большинстве или во всех отведениях); 

• аритмогенную дисплазию правого желудочка (чаще 
регистрируется отрицательный Т зубец в отведени­

ях V1,2); 
•нарушение мозгового кровообращения (глубокие от-

рицательные зубцы Т с широким основанием); 

•интоксикацию окисью углерода; 

• гипокалиемию. 
Так, например, на рисунке ниже (10.1) представлен 

фрагмент регистрации ЭКГ в первом мониторном отведе­
нии (V 5,6) у пациента на фоне гиперкалиемии. 

Как видно на представленном фрагменте, отмечается вы­
сокая амплитуда и заостренность зубцов Т. После нормализа-
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Рис. 10.1. Пациент К., 54 лет, обследо· 
ван в нашей клинике по по­
воду выявленных высоких 

заостренных зубцов Т при 
регистрации ЭКГ покоя. На 
момент проведения ХМ уро­

вень к+ в крови составил 
5,35 мэкв/л (в норме - до 
4, 7 мэкв/л) 

ХМ в диагностике ишемии миркарда 

ции электролитного состава 

крови описанные измене­

ния не выявлялись . .Ампли­
туда зубцов Т составляла 3 / 4 
амплитуды зубца R. 

При диагностике ИБС 

необходимо обратить вни­
мание на динамику формы 

и амплитуды rзубца Т в тече­

ние суток, связь этой дина­

мики с наrрузкой, жалобы 
пациента, отраженные в 

графе •Самочувствие» его 
дневника. Тем не менее жалобы пациента и его собственные 

выводы о связи болей в области сердца с фиаической нагруз­
кой не всегда совпадают с результатами холтеровского мони­

торирования. Нередко во время ишемического приступа па­

циенты ощущают не боль, а «дискомфорт•, •сдавление• или 
«жжение» в области сердца, что приводит к диаrностичес­

ким ошибкам при сборе анамнеза. При общении с пациентом 

имеет смысл подробнее остановиться на ero жалобах и поре­
комендовать ему «попридираться• к себе при заполнении 

дневника. Кроме того, эпизоды типичных ишемических бо-
u ч 

леи могут возникать только при тахикардии на фоне психоэ-

моционального напряжения (пациент не достигает необхо­

димой чес при физической нагрувке ва счет гиподинамии 

или на фоне приема ~-адреноблокаторов). Так, например, у 
больного Г., 46 лет, поступившего в нашу клинику с жало­
бами на впервые возникшие боли в области сердца, при реги­

страции ЭКГ покоя патологических изменений ЭКГ не выяв­

лено (рис. 10.2). Со слов пациента, связи с физической наг­
рузкой у этих болевых эпизодов не отмечалось. При проведе­

нии ХМ ЭКГ выявлены периоды негативации зубца Т. Дли­

тельность одного из этих эпизодов составила 4 мин. По реко­
мендации лечащего врача боли были купированы приемом 

нитроглицерина, на фоне чего при анализе регистрации от­

мечалась быстрая (в течение 1 мин) нормализация формы и 
амплитуды Т-зубца. 
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Рис.10.2. Больной Г., 46 лет: проявления впервые возникшей стенокардии во 
время ХМ ЭКГ 

Эти изменения регистрировались в первом мониторном 

отведении (соответствует отведениям V 5,6 стандартной 

ЭКГ). Динамика зубца Т выявлялась на фоне повышения 

ЧСС до 144 в мин. Восстановление ЭКГ отмечено на 5-й ми­
нуте после прекращения нагрузки. Мониторирование про­

водилось на «чистом» фоне (без кардиотропной терапии). 

Диагностирована преходящая ишемия миокарда, что было 

подтверждено при дальнейшем дообследовании (стресс­

эхокардиография, коронароангиография). 

1 О. 1. 1. Динамика сегмента ST 

При проведении автоматического анализа данных су­

точного мониторирования ЭКГ формируется кривая времен­

ной дисперсии сегмента ST по отношению к изолинии. Эта 
кривая называется трендом ST. Такая опция имеется в лю­
бой программе холтеровского мониторирования, претенду­

ющей на уровень «профессиональной» программы, т.е. эта 

опция является необходимой и обязательной ее составляю­

щей. При наличии такой опции имеется возможность оце­

нить динамику сегмента ST и ее абсолютные значения выше 
или ниже изолинии. Точка J (начало сегмента ST) при этом 
обязательно контролируется вручную врачом-исследовате-
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лем. Просматриваются все эпизоды элевации и депрессии 

сегмента ST не менее 1 мм (мы, со своей стороны, настоя­
тельно советуем проверять все фрагменты тренда, близкие 

по абсолютному значению к 1 мм). Все «подозрительные» 
фрагменты в обязательном порядке сопоставляются с запи­

сями дневника пациента в графе •Самочувствие•. 

Диагностически значимой и наиболее специфичной яв­

ляется устойчивая горизонтальная или косонисходящая 

депрессия сегмента ST в пределах одного и того же отведе­
ния. При наличии во время мониторирования фоновой деп­

рессии специфичность выявленной динамики снижается. 

Косовосходящая депрессии сегмента ST на фоне синусовой 
тахикардии также не является высокоспецифичной. 

В отличие от стандартной ЭКГ покоя, при ХМ чаще все­

го возможен анализ лишь определенного количества отве­

дений (это, конечно, не касается 12-канальных регистрато­

ров). Сложность создают артефакты, «наводка• и «дрейф» 

изолинии при естественных движениях пациента. Зачас­

тую снижение качества записи выявляется при физической 

активности больного, т,е. как раз в то время, когда наибо­

лее вероятна регистрация ишемических эпизодов. 

Как видно из представленного рисунка, имеет значение 

не только изолированный анализ тренда ST, но и сопостав­
ление этого тренда с трендом чес (рис. 10.8).' данном слу­
чае все точки тренда. SТ ниже изолинии (уровень •О•) свя­

заны с наличием большого числа артефактов и не имеют ди­

агностиче-ского значения. Мы привели это•г пример для то-

Рис. 10.3. Тренды сегмента ST и ЧСС у пациента с подозрением на ИБС 
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го, чтобы наглядно продемонстрировать необходимость ак­

куратного и детального просмотра всех эпизодов регистра­

ции после автоматического анализа. 

По данным большинства исследований, чувствитель­

ность холтеровского мониторирования в выявлении ише­

мии миокарда составляет в среднем 40-60% . На наш 
взгляд, в повседневной практике это часто связано с тем, 

что пациент не «доходит~ до диагностически значимой 

ЧСС. Одна из задач лечащего врача в такой ситуации -
правильно инструктировать пациента перед проведением 

исследования. Кроме того, довольно часто во время холте­

ровского мониторирования не отменяется антиангиналь­

ная терапия с целью верификации иве. Для этой цели тра­

диционно и абсолютно справедливо используются нагру­

зочные тесты с предварительной дробной трехдневной от­

меной антиангинальной терапии. По сути, в большинстве 

случаев результаты суточного мониторирования ЭКГ отра­

жают эффективность подобранной антиангинальной тера­

пии. Мы настоятельно советуем каждому врачу перед про­

ведением холтеровского мониторирования четко опреде­

литься, для чего это исследование необходимо данному па­

циенту в данный момент времени. 

Большое внимание при использовании холтеровского 

мониторирования уделяется диагностике немой (безболе­

вой) ишемии миокарда, в особенности ночных эпизодов ди­

намики ST-T. Ниже мы приводим клинические примеры 

Рис. 10.4. Пациент Т., 56 лет: впервые возникшая стенокардия. На фрагмен­
тах мониторирования представлена горизонтальная депрессия ST 
сегмента в первом мониторном отведении на 2,5 мм и косовосходя­
щая элевация ST сегмента во втором мониторном отведении на 1 мм 
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выявления преходящей ишемии миокарда во время мони­

торирования, подтверждающие ценность именно суточной 

регистрации ЭКГ. 

Динамика сегмента ST отмечена во время физической 
нагрузки - бег, сопровождалась болями в груди. Этот па­
циент госпитализирован в нашу клинику бригадой скорой 

медицинской помощи по поводу впервые возникшей ин•rен­
сивной давящей боли за грудиной, быстро (в течение 2 мин) 
купировавшейся после сублингвального при МА 111.unpo JtU· 

церина. Длительность эпизода во время мов.И'I' рйро а11ия в 
клинике составила 4 мин (рис. 10.4). Диагноз иве подтве­
ржден результатами коронароангиографии (выявлено мно­

гососудистое поражение коронарных артерий). 

При госпитализации пациентов с впервые выявленны­
ми бессимптомными неспецифическими изменениями на 
ЭКГ покоя кардиологическое обследование нередко начи­
нается с· проведения неинвазивного и безопасного ХМ. Ни­

же представлена достаточно типичная регистрация пацие­

нтки Г., 62 лет (рис. 10.5). 

Рис. 10.5. Пациентка Г., 62 лет. Госпитализирована в клинику с диагнозом: 
4Первичный инфаркт миокарда переднебоковой стенки ЛЖ•. На 
данном фрагменте представлена косонисходящая депрессия сегмен­
та ST в первом мониторном отведении до 2 мм 

Эта депрессия ST сегмента является постоянной, что 
четко отражено на приведенном ниже тренде сегмента ST 
(рис. 10.6). 

Таким образом, у пациентки не выявлено достоверной 
и значимой динамики сегмента ST в течение суток. Такая 
картина позволяет с большой вероятностью предполагать, 

что выявленные изменения сегмента ST не носят ишеми-
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Рис. 10.6. Та же пациентка: тренды сегмента ST и ЧСС 

ческий характер. При дальнейшем обследовании (проведе­

нии нагрузочного тредмил-теста, стресс-эхокардиографи­

ческого исследования, перфузионной сцинтиграфии мио­

карда, при исследовании коронарного кальция) данных, 

указывающих на наличие у пациентки ИБС, не получено. 

На примере пациентки Г. мы хотели бы также опреде­

лить значимость выбора вольтажа кардиограммы - это поз­

воляет практически любая программа холтеровской регист­

рации. Ниже представлен один и тот же фрагмент записи: 

рис. 1 О. 7, А - максимальный вольтаж ЭКГ, рис. 10. 7, В -
минимальный. При этом вольтаж зубцов на первой части 

рисунка в 3 раза больше такового, чем на второй. 
Следует обратить особое внимание на то, что при распе­

чатке результатов холтеровской регистрации нередко авто­

матически выбирается низкий вольтаж ЭКГ (как представ­

лено на рис. 10. 7, В), поэтому картина ишемических изме­
нений на экране и на бумаге может существенно разниться. 

В нашей клинике довольно часто можно увидеть группы 

врачей, обступивших компьютерный монитор станции с 

Рис. 10.7. Значимость ST вольтажа в выявлении динамики сегмента 
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распечатками регистраций в руках и ведущих бурные деба­

ты по поводу тех или иных фрагментов. 

Достаточно показательной и типичной является исто­

рия болезни пациента Р. 

Пациент Р" 62 лет, находился в отделении гастроэн­
терологии с диагнозом: «язвенная болезнь луковицы 12-
перстной кишки в фазе обострения• . Диагноз язвенной бо­
лезни был верифицирован при регулярном проведении 

ЭГДС. Этот пациент никогда не предъявлял жалоб на боли 

в области сердца или снижение переносимости нагрузок. 

При поступлении АД регистрировалось в пределах нормы. 

Показанием к проведению ХМ явилась впервые выявлен­

ная экстрасистолия во время аускультации больного и при 

регистрации ЭКГ покоя. 

За время мониторирования были оврегистрированы 

84 одиночные суправентрикулярные екстрасистолы с рав­
номерным распределение в течение суток. Фонового изме­

нения ST-T не отмечено (рис. 10.8, А). При нагрузке (быст-
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Рис. 10.8. Больной Р" 62 лет: в покое признаки ишемии миокарда отсутству­
ют (А), впервые выявленная немая ишемия миокарда (В) 
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рая ходьба) С повышением ЧСС ДО 100 В МИН вы.явлена ус­
ТОЙЧИВаЯ горизонтальная депрессия ST сегмента в первом 
мониторном отведении до 2 мм (рис. 10.8, В). Длительность 
эпизода депрессии составила 7 мин. По записи в графе «Са­
мочувствие» в дневнике пациента жалоб в этот период не 

возникало. Ситуация расценена как немая ишемия мио­

карда. Диагноз был подтвержден результатами нагрузоч­

ны~ тестов и верифицирован по данным коронароангиогра­

фии: выявлен протяженный стеноз до 70% передней меж­
желудочковой артерии. 

Для пациента диагноз иве явился полной неожидан­

ностыЬ. С учетом того, что показаний к проведению нагру­

зочного теста у таких больных зачастую нет, первым про­

явлением ИВС может стать острый инфаркт миокарда. 

Проведение ХМ как скринингового метода немой ишемии 

миокарда у пациентов групп риска является методом выбо­

ра и нередко позволяет своевременно диагностировать за­

болевание. 

Так же как и при анализе стандартной ЭКГ покоя, ана­

лиз ишемических изменений значительно затрудняется 

при блокаде внутрижелудочковой проводимости, выражен­

ной гипертрофии миокарда и пр. Следует отметить, что, 

имея возможность анализировать ЭКГ лишь в 2-3 отведе­
ниях (большинство регистраторов), практически не предс­

тавляется возможным определять топику выявленных из­

менений. Кроме того, мы хотели бы также напомнить о дос­

таточно частых случаях ложноположительной диагности­

ки иве у пациентов с тяжелой анемией, женщин на фоне 

приема эстрогенов или в пременопаузе с фоновой Депресси­
ей сегмента ST. С такими пациентами нередко сталкивает­
ся каждый практикующий врач. Выявление описанных из­

менений у таких больных требует обязательного полного 

дообследования (проведение нагрузочного тредмил-теста 

или велоэргометрии, перфузионной сцинтиграфии миокар­

да) и при необходимости верификации методом коронаро­

ангиографии. 

С учетом низкой чувствительности ХМ в выявлении 

ишемии миокарда метод является дополнительным в алго-
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ритме диагностики ИВС. Во избежание гипердиагностики 

нельзя говорить о наличии иве только по данным монито­

рирования. Обнаруженные изменения ST-T должны явля­
ться сигналом для дальнейшего диагностического поиска. 
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Глава 11. Вариабельность сердечного ритма 

Вариабельность сердечного ритма (ВСР, HRV) - важная 

область кардиологии, малоизвестная не только практиче­

ским врачам, но и многим специалистам по функциональной 

диагностике заболеваний сердца. В связи с этим мы сочли це­

лесообразным подробно остановиться на данной проблеме. 
Соответственно, при чтении этой главы каждый может выб­

рать для себя необходимый уровень изучения материала. 

l l . l . Современные стандарты измерения 
и интерпретации 

Одним из наиболее актуальных направлений кардиоло­

гии на сегодняшний день по-прежнему является исследова­

ние вариабельности сердечного ритма (ВСР) у пациентов с 

различными заболеваниями сердечно-сосудистой системы 

[3, 22, 26, 42, 43, 47, 49, 50, 53]. Ежегодно публикуется до 
нескольких сотен исследовательских работ по ВСР. Автора­

ми этих публикаций являются как научные сотрудники 

различных специализированных лабораторий, так и прак­

тикующие врачи. Интерес к методу связан с несомненной 

важностью исследования адекватности адаптивных про­

цессов организма человека. 

На сегодняшний день в России разработано и выпуска­

ется различными фирмами и предприятиями значительное 

число приборов и аппаратов для анализа ВСР. Большин­

ство российских исследователей при интерпретации своих 

результатов использует предложенные в 1996 г. Рабочей 
группой Европейского Кардиологического Общества и Се­

веро-Американского общества стимуляции и электрофизи­

ологии «Стандарты измерения, физиологической интерп­

ретации и клинического использования» этого метода [ 43]. 
Тем не менее нередко производители используют собствен­

ные стандарты ВСР, что приводит к невозможности сопос­

тавления результатов, полученных разными группами ис­

следователей. 
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11 .2. Уровни регуляции и функциональной 
адаптации организма человека 

В целом можно сказать, что анализ ВСР является мето­

дом оценки механизмов регуляции физиологических функ­

ций в организме человека и животных. Речь идет прежде 
всего об оценке общей активности регуляторных механиз­

мов, нейрогуморальной регуляции сердца, соотношения 

между симпатическим и парасимпатическим отделами ве­

гетативной нервной системы (ВИС) [3, 28, 42, 49, 50, 53]. 
Метод основан на распознавании и измерении времен­

ных интервалов между R-зубцами электрокардиограммы 

(R-R-интервалы), построении динамических рядов кардио­

интервалов (ритмограммы или кардиоинтервалограммы) и 

последующем анализе полученных числовых рядов различ­

:t~ыми математическими методами [ 4, 43]. В литературе 
можно увидеть различные определения понятия •метод ва­

риабельности сердечного ритма». Приведем наиболее расп­

ространенные определения. 

Метод ВСР - это: 

• метод распознавания, выделения и анализа последо­
вательности RR-интервалов; 

•метод оценки состояния механизмов регуляции; 

• метод оценки реакции отделов вне в ответ на любое 
внешнее воздействие; ~ 

• метод, отражающий адаптационную реакцию орга­
низма; 

•метод, выявляющий синусовую аритмию и отражаю­

щий процессы взаимодействия контуров вегетатив­

ной регуляции сердечного ритма. 

При анализе ВСР, по сути, речь идет о синусовой арит­

мии, которая отражает сложные процессы взаимодействия 

различных контуров регуляции сердечного ритма. Дина­

мический ряд RR-интервалов может анализироваться и 

оцениваться на основе использования различных научно­

теоретических концепций. Система кровообращения мо­

жет рассматриваться как чувствительный индикатор адап­

тационных реакций целостного организма [В.В. Парии и 

соавт., 1967]. Вариабельность сердечного ритма отражает 
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Рис. 11.1. Механизмы регуляции ритма сердца 

степень напряжения регуляторных систем в ответ на любое 

стрессорное воздействие. Этот ответ выражается активаци­

ей системы «гипофиз - надпочечники• и реакцией симпа­

тоадреналовой системы. Таким образом, ритм сердца явля­

ется отражением интегративного взаимодействия проводя­

щей системы сердца (ПСС), вегетативной нервной системы, 

центральной нервной системы и регулирующих гумораль­

ных влияний (рис. 11.1). 
Наиболее простая двухконтурная модель регуляции 

сердечного ритма основывается на кибернетическом подхо­

де, при котором система регуляции синусового узла может 

быть представлена в виде двух взаимосвязанных уровней 

(контуров)- центрального и автономного - с прямой и об­

ратной связью [47, 49]. При этом воздействие автономного 
уровня (контура) идентифицируется с дыхательной, а цент­

рального - с недыхательной аритмией: 

Двухконтурная модель регуляции сердечного ритма 

ЦЕНТРАЛЬНЫЙ КОНТУР: ассоциирован с недыхательной аритмией 
(КОНТУР СИМПАТИЧЕСКОЙ РЕГУЛЯЦИИ): 

• кора больших полушарий; 
• гипоталамо-гипофизарный уровень; 
• подкорковые центры продолговатого мозга; 
• спинной мозг. 

АВТОНОМНЫЙ КОНТУР: ассоциирован с дыхательной аритмией 
(КОНТУР ПАРАСИМПАТИЧЕСКОЙ РЕГУЛЯЦИИ) : 

• синусовый узел; 
• блуждающие нервы; 
• ядра продолговатого мозга. 
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Рабочими структурами автономного контура регуля­

ции являются: синусовый узел, блуждающие нервы и их 

ядра в продолговатом мозгу (контур парасимпатической ре­

гуляции). При этом дыхательная система рассматривается 

как элемент обратной связи в автономном контуре регуля­

ции сердечного ритма. Деятельность центрального контура 

регуляции, который идентифицируется с симпатоадрена­

ловыми влияниями на ритм сердца, свявана с недыхатель­

ной синусовой аритмией и характериэуется различными 

медленноволновыми составляющими сердечного ритма. 

Прямая связь между центральным и автономным контура­

ми осуществляется через нервные (в основном симпатиче­

ские) и гуморальные связи. Обратная свявь обеспечивается 
афферентной импульсацией с барорецепторов сердца и со­

судов, хеморецепторов и обширных рецепторных зон раз­

личных органов и тканей. 1 

Автономная регуляция в условиях покоя характеризу­

ется наличием выраженной дыхательной аритмии. Дыха­

тельные волны усиливаются во время сна, когда уменьша­

ются центральные влияния на автономный контур регуля­

ции. Различные нагрузки на органивм, требующие включе­
ния в процесс управления сердечным ритмом центрального 

контура регуляции, ведут к ослаблению дыхательного ком­

понента синусовой аритмии и к усилению ееJН:едыхательно­
го компонента. 

Центральный контур регуляции сердечного ритма -
это сложнейшая многоуровневая система нейрогумораль­

ной регуляции физиологических функций, которая 

включает в себя многочисленные звенья от подкорковых 

центров продолговатого мозга до гипоталамо-гипофизар­

ного уровня вегетативной регуляции и коры головного 

мозга. 

Парасимпатическая и симпатическая нервные систе­

мы находятся в определенном взаимодействии и под влия­

нием центральной нервной системы и ряда гуморальных и 

рефлекторных факторов. Постоянное воздействие симпа­

тических и парасимпатических влияний происходит на 

всех уровнях сегментарного отдела вегетативной нервной 
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системы. Действительные отношения между двумя систе­

мами сегментарного отдела вегетативной нервной системы 

сложны. Их сущность заключается в различной степени 

активности одного из отделов сегментарной вегетативной 

системы при изменении активности другого. Это означает, 

что реальный ритм сердца может временами являться 

простой суммой симпатической и парасимпатической сти­

муляции, а временами - симпатическая или парасимпа­

тическая стимуляция может сложно взаимодействовать с 

исходной парасимпатической или симпатической актив­

ностью. Часто при достижении полезного приспособитель­

ного результата одновременно наблюдается снижение ак­

тивности в одном отделе вегетативной нервной системы и 

возрастание в другом. Например, возбуждение барорецеп­

торов при повышении артериального давления приводит к 

снижению частоты и силы сердечных сокращений. Этот 

эффект обусловлен одновременным увеличением парасим­

патической и снижением симпатической активности. Та­

кой тип взаимодействия соответствует принципу « функ­
циональной синергии». 

Исследование возможностей этого метода непосред­

ственно связано с конституциональным преобладанием ак­

тивности одного из отделов вне и индивидуальной возра­

стной инволюцией. Каждый человек рождается с генети­

чески детерминированной активностью холинэргических 

и адренергических рецепторов и их количеством. В боль­

шинстве случаев у молодых здоровых людей имеется отно­

сительное преобладание парасимпатического тонуса вне. 

В возрасте старше 35- 40 лет начинается возрастная деге­
нерация и уменьшение чувствительности обоих видов ре­

цепторов, в результате чего мы нередко видим молодых r;И­

пертоников с тенденцией к синусовой тахикардии, что яв­

ляется отражением преобладающего влияния симпатиче­

ского отдела вне. в такой ситуации обычно не возникает 

вопросов с тактикой ведения пациента и ему назначаются 

~-адреноблокаторы для постоянной терапии. Более серьез­
ный вопрос - насколько значимым является исходное 

конституциональное преобладание тонуса одного из отде-
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лов вне ( «ВаГОТОНИКИ»' «СИМПаТИКОТОНИКИ» ). Разумеет­
ся, каждый клинический случай должен рассматриваться 

индивидуально, но нам хотелось бы высказать свое мнение 

по данному вопросу. На наш взгляд, особенности вегета­
тивного статуса человека не являются болезнью, но при оп­
ределенных условиях могут реализоваться в различные 

патологические состояния. Так, например, конституцио­

нально высокий симпатический тонус вне может быть ре­
ализован в различные патологические состояния и заболе­
вания (артериальная гипертензия, ишемическая болезнь 
сердца, синкопальные состояния рв.вличного генеза). Та­
ким образом, лица с вегетативным дисбалансом составля­
ют соответствующие группы риска и требуют динамиче­

ского наблюдения. 

11 .3. Основные МIРТОДЫ и формы анализа ВСР 

При анализе динамических рядов кардиоинтервалов 

различают кратковремеН:ные (•короткие•, 5-минутные) и 
долговременные («длинные», 24-часовые) записи. Измере­
ние длительности RR-интервалов производится аппарат­

ным или программным путем с точностью до 1 миллисекун­
ды. Представление динамических рядов кардиоинтервалов 

осуществляется в числовом или графическом виде. Анализ 
динамических рядов кардиоинтервалов пРоводится раз­
личными математическими методами, которые можно раз­

делить на три больших класса: исследование общей вариа­
бельности (статистические методы, или временной анализ); 
исследование периодических составляющих веР (частот­
ный, или спектральный, анализ); исследование внутренней 
организации динамического ряда кардиоинтервалов (мето­
ды нелинейной динамики, автокорреляционный анализ, 

корреляционная ритмография). 

Статистические методы 

Эти методы применяются для непосредственной коли­
чественной оценки вариабельности ритма в исследуемый 
промежуток времени [ 43]. При их использовании рассмат­
ривается совокупность последовательных временных про-
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межутков - интервалов RR. Статистические характерис­
тики динамического ряда кардиоинтервалов включают дос­

таточно большое количество показателей, из которых наи­
более часто используются: SDNN, SDANN, RMSSD, 
pNN50, CV и другие показатели (табл. 11.1) 

Величии а 

SDNN 

SDANN 

RMSSD 

ИндексSDNN 

SDSD 

NN50 

pNN50 

Триангулярный 
индекс ВСР 

Таблица 11.1 
Показатели временного анализа 

Единицы Принципы формирования 

мс Стандартное отклонение всех NN-интерва-
лов 

МС Стандартное отклонение средних значений 
NN-интервалов, вычисленных по 5-минут-
ным промежуткам в течение всей записи 

мс Квадратный корень лз средней суммы 
квадратов разностей между соседними NN-
интерваламл 

МС Среднее значе•rие стандартных отклонений 
NN-интервалоu, вычлсленных по 5-минут-
ным промежуткам в течение всей записи 

МС Стандартное отклоненле разностей между 
соседними NN-интервалами 

Количество пар соседних NN-ин:тервалов, 
разJ1ичающихся бодее чем на бО мс, в тече-
вие всей записt1. Dоамо)юJы три варианта 
вычислений: nодсч '1' всех та1,;их п·ар или 
подсчет только пар, в которых или первый 

интервал длиннее второго, или наоборот 

% Значение NNбO, деленное на общее число 
NN-интервалов 

Общее количество NN-интервалов, делен-
ное на высоту гистограммы всех NN-интер-

валов с шагом 7,8 мс (1/128 мс) 

Геометрические методы . 
Вариационная пульсометрия 

Сущность вариационной пульсометрии заключается в 
изучении закона распределения кардиоинтервалов как слу­

чайных величин. При этом строится вариационная кривая 
(кривая распределения кардиоинтервалов - гистограмма) 
и определяются ее основные характеристики: Мо (Мода), 

Амо (амплитуда моды), ВАР (вариационный размах). Мо­
да - это наиболее часто встречающееся в данном динами-
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ческам ряде значение кардиоинтервала. Амо - (амплитуда 

моды) - это число кардиоинтервалов, соответствующих 

значению моды, в % к объему выборки. Вариационный 
размах (MxDMn) отражает степень вариативности значе­
ний кардиоинтервалов в исследуемом динамическом ряду. 

Он вычисляется по разности максимального (Мх) и мини­

мального (Mn) значений кардиоинтервалов и поетому при 
аритмиях или артефактах может быть искажен. В запад­

ных работах этот показатель обозначается как TINN (tran­
gular interpolation of NN intervals). 

Т риангулярный индекс 

Западноевропейские и американские исследователи ис­

пользуют апроксимацию' кривой распределения кардиоин­

тервалов треугольником и вычисляют так называемый три­

ангулярный индекс - интеграл плотности расnределения 

(общее количество кардиоинтервалов), отнесенный к мак­

симуму плотности распределения (Амо). Некоторые авторы 

считают, что этот показатель имеет отношение к сроку жиз­

ни после перенесенного острого инфаркта миокарда. Если 

HRV triangular index < 15, то это означает, что вариабель­
ность снижена. 

Автокорреляционный анализ ~ 

Вычисление и построение автокорреляционной функ­

ции динамического ряда кардиоинтервалов направлено на 

изучение внутренней структуры этого ряда как случайного 

процесса. Автокорреляционная функция представляет со­

бой график динамики коэффициентов корреляции, получа­

емых при последовательном смещении анализируемого ди­

намического ряда на одно число по отношению к своему 

собственному ряду. После первого сдвига на одно значение 

коэффициент корреляции тем меньше единицы, чем более 

выражены дыхательные волны. Если в исследуемой выбор­

ке доминируют медленноволновые компоненты, то коэф­

фициент корреляции после первого сдвига будет лишь нез­

начительно ниже единицы. Последующие сдвиги ведут к 

постепенному уменьшению корреляционных коэффициен-
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тов. Автокоррелограмма позволяет судить о скрытой пери­

одичности сердечного ритма. 

Корреляционная ритмография 

Сущность метода корреляционной ритмографии зак­

лючается в графическом отображении последовательных 

пар кардиоинтервалов (предыдущего и последующего) в 

двухмерной координатной плоскости. При этом по оси 

абсцисс откладывается величина R-Rn, а по оси орди­
нат - величина R-Rn+l. График и область точек, полу­
ченных таким образом (пятна Пуанкаре или Лоренца), на­

зывается корреляционной ритмограммой или скаттерг­

раммой (sсаttеr-рассеивание). Этот способ оценки ВСР от­

носится к методам нелинейного анализа и является осо­

бенно полезным для случаев, когда на фоне монотонности 

ритма встречаются редкие и внезапные нарушения (экто­

пические сокращения и/или «выпадения» отдельных сер­

дечных сокращений). 

11.4. Принципы и параметры спектрального 
анализа ВСР 

Спектральные методы анализа ВСР получили в настоя­

щее время очень широкое распространение. Анализ спект­

ральной плотности мощности колебаний дает информацию 

о распределении мощности в зависимости от частоты коле­

баний. Применение спектрального анализа позволяет ко­

личественно оценить различные частотные составляющие 

колебаний ритма сердца и наглядно графически предста­

вить соотношения разных компонентов сердечного ритма, 

отражающих активность определенных звеньев регуля­

торного механизма [24, 43, 50, 53]. Различают параметри­
ческие и непараметрические методы спектрального анали­

за. К первым относится авторегрессионный анализ, ко вто­

рым - быстрое преобразование Фурье (БПФ) и периодог­

раммный анализ . Обе эти группы методов дают сравнимые 

результаты. 

При спектральном анализе ВСР важное значение имеет 

объем анализируемой выборки. При коротких записях 

Вариабельность сердечного ритма 

(5 мин) выделяют три главных спектральных компоненты. 
Эти компоненты соответствуют диапазонам дыхательных 

волн и медленных волн 1-го и 2-го порядка. В западной ли­
тературе соответствующие спектральные компоненты по­

лучили названия высокочастотных (High Frequency - HF), 
низкочастотных (Low Frequency - LF) и очень низкочас­
тотных (Very Low Frequency- VLF) (рис. 11.2). 

Частотные диапазоны (области выделения погранич­

ных значений) каждой из трех вышеуказанных спектраль­

ных компонент являются дискуссионными. В России, в со­

ответствии с МеждународIJiыми стандартами 1996 г., чаще 
всего используется частотный диапазон, представленный 

ниже (табл. 11.2): 

Таблица 11.2 

Частотный диапазон спектральных компонент ВСР 

Наименования Частотный диапазон, Период, 

компонентов спектра Гц с 

HF 0,4-0,15 2,0-6,6 

LF 0,15- 0,04 6,6-20,0 

VLF 0,04-0,015 25,0-66,0 

ULF Меньше 0,015 ВЬльwе 66,О 

При спектральном анализе обычно для каждой из ком­
понент вычисляют абсолютную суммарную мощность в ди­

апазоне, среднюю мощность в диапазоне, значение макси­

мальной гармоники и относительное значение в процентах 

от суммарной мощности во всех диапазонах (Total Power -
ТР). При этом ТР определя·ется как сумма мощностей в ди­
апазонах HF, LF и VLF. По данным спектрального анализа 
сердечного ритма вычисляются также следующие показа­

тели: 

а) индекс централизации - ИЦ (Index of centraliza­
tion): IC = (HF + LF)/VLF; 

б) индекс вагосимпатического взаимодействия: 

LF/ HF. 
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отражают 

парасимпатическую 

активность (15-25% ) 

отражают 

симпатическую 

активность (35-40% ), 
состояние СДЦ? 

По Же111111tппе, 1982, < IВIИСНСНШIМИ 

отражают 

психоэмоциональное 

напряжение 

Рис. 11.2. Спектральный анализ ритмограммы (по Жемайтите, 1982, с изме­
нениями) 

Оценка результатов анализа ВСР -
современная физиологическая и клиническая 
интерпретация спектральных показателей ВСР 

Для исследователей и клиницистов, использующих ме~ 
тод анализа ВСР, ведущее значение имеет физиологическая 

и клиническая интерпретация получаемых результатов. В 

настоящее время по-прежнему многочисленными являют­

ся попытки интерпретировать динамику показателей как 

временного, так и частотного анализа у пациентов с ПМА 

[3, 51, 52, 53]. Попытки анализа временных и частотных 
показателей ВСР в течение суток у пациентов с различным 

клинико-патогенетическими вариантами пароксизмаль­

ной формы мерцания предсердий вполне отражают инте­

ресные и нередко противоречивые взгляды исследователей 

по данному вопросу-. Так, Lau С.Р. et al. (1998) интерпрети­
ровали полученные результаты преобладания низкочастот­

ной составляющей спектра (LF) как повышение симпати­
ческой активности у больных с пароксизмальной формой 

фибрилляции предсердий. Tomola У. et al., проводя ХМ 
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ЭКГ с суточным анализом ВСР у группы пациентов с той же 

патологией, определили в своих исследованиях, что 

RMSSD, SDNN, HF снижаются ва 80 мин до наступления 
пароксизма, что также было оценено исследователями как 

усиление симпа'l:ической активности. Имеютси укааания 
на изолированное снижение высокочаототuоl составпию­
щей (HF) вариабельности сердечного ритма перед ра111ити· 
ем очередного пароксизма ФП [Vlkman S. et вl,, 1989), Won 
z.c. et al. также выполнщли подобные работы. В рааотах 
этих исследователей LF и LF /HF увеличились, 1 НР' ОКИОИ• 
лась за 6 мин до наступления пароксивма. 

На основе этих и ряда других исследований [4, &2, &8] 
можно сказать, что усиление симпатической активкооти 
или снижение парасимпатической активности моrут nрод· 

шествовать различным нарушениям ритма и проводимое· 

ти, что имеет особенно большое клиническое аuачонио. 

Часто у пациентов с различными заболеваниями сердечко· 

сосудистой системы наблюдается снижение мноrих nоиааа. 

телей ВРС, кроме LF-составляющей: SDNN, RMSSD, HF и 
иногда LF /HF отношение могут быть резко снижены, а LF 
резко повышена из-за влияния симпатической а:ктивиоотм 

на сердце. 

HF - мощность высокочастотной" составляющей 
спектра (дыхательные волны) 

Активность симпатического отдела вегетативной нерв· 

ной системы как одного из компонентов вегетативного ба­

ланса можно оценить по степени торможения активности 

автономного контура регуляции, за который ответственен 

парасимпатический отдел. Вагусная активность является 

основной составляющей высокочастотного компонента. Это 

хорошо отражает показатель мощности дыхательных волн 

сердечного ритма в абсолютных цифрах и в виде относи­

тельной величины (в % от суммарной мощности спектра). 
Обычно HF составляет 15-25% суммарной мощности 

спектра. Снижение этой доли до 8-10% указывает на сме· 
щение вегетативного баланса в сторону преобладания сим­

патического отдела. Если же величина HF падает ниже 
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2-3%, то можно говорить о резком преобладании симпати­
ческой активности. В этом случае существенно уменьшают­

ся также показатели RMSSD и pNN50. 
В настоящее время существует почти единодушное сог­

ласие в отношении связи между вагусной активностью и HF 
компонентом HRV, т.е. HF должна составить ценный мар­
кер вагусного колебания. Экспериментальные данные уст­

ранения HF атропином наиболее просто интерпретируются 
как признак чистого вагусного происхождения компонент 

HF. Тем не менее имеются также и другие мнения, которые 
заключаются в том, что это вычисление попросту не способ­

но определить комплексную природу HF компонента 
(А. Malliani et al., 1995). Эта группа исследователей считает, 
что HF компоненты четко представлены в вагусном и симпа­
тическом нервном эфферентном импульсе. Так появляется 

гипотеза, что НF-симпатический ритм практически почти 

уничтожается низкими пропускными возможностями пере­

дачи симпатических влияний [Appel М. L., Berger R. D., 
Saul G. Р., 1989]. 

Тем не менее гипотеза постоянного взаимодействия 

центрального и периферического уровней симпатических и 

вагусных колебаний в формировании ритмических прояв­

лений является намного более приемлемой и популярной 

[43]. По данным N. Introna, Е. Yodlowski, J. Pruett, 
N. Montano (1995), у пациентов, подвергнутых спинальной 
анестезии, распространение спинального блока достигало 

высоких грудных сегментов (выше ТЗ) и появилось удиви­

тельное уменьшение вариабельности обоих спектральных 

компонентов. 

LF - мощность низкочастотной составляющей 
спектра (медленные волны 1-го порядка или 
вазомоторные волны) 

Этот показатель (LF) характеризует состояние системы 
регуляции сосудистого тонуса. В норме чувствительные ре­

цепторы синокаротидной зоны воспринимают изменения 

величины артериального давления - и афферентная нерв­

ная импульсация поступает в сосудодвигательный (вазомо-
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торный) центр продолговатого мозга. Здесь осуществляется 

афферентный синтез (обработка и анализ поступающей ин­

формации) и в сосудистую систему поступают сигналы уп­

равления (эфферентная нервная импульсация). Процесс 

контроля сосудистого тонуса с обратной связью на гладко­

мышечные волокна сосудов осуществляется вазомоторным 

центром постоянно. Время, необходимое вазомоторному 

центру на операции приема, о~работки и передачи инфор­

мации, колеблется от 7 до 20 с. В среднем оно равно 10 с. 
Поэтому в ритме сердца можно обнаружить волны с часто­

той, близкой к 0,1 Гц (10 с), которые и получили название 
вазомоторных. 

Мощность медленных волн 1-го порядка определяет 

активность вазомоторного центра. Переход из положения 

лежа в положение стоя ведет к значительному увеличе­

нию мощности в этом диапазоне колебаний сердечного 

ритма. Активность вазомоторного центра падает с возрас­

том, и у лиц пожилого возраста этот эффект практически 

отсутствует. Вместо медленных волн 1-го порядка увели­

чивается мощность медленных волн 2-го порядка. Это оз­

начает, что процесс регуляции артериального давления 

осуществляется при участии неспецифических механиз­

мов путем активации симпатического отдела вегетатив­

ной нервной системы. Обычно в норме процентная доля 
вазомоторных волн в положении лежа составляет от 15 до 
35-40%. 

По данным N. Montano, F. Lombardi (1992) [54, 55], в 
опытах на острь децеребрированных кошках с искус­

ственной вентиляцией, у которых были зарегистрированы 

ЭКГ, АД и торакальная преганглионарная активность, 

были получены первые доказательства центрального ре­

ципрокного взаИ:моотношения между LF- и НF-ритмами. 

Например, обнаружено, что симпатическое возбуждение, 

наблюдаемое при снижении АД во время окклюзии ниж­

ней полой вены, изменяло соотношение LF- и НF-компо­

нентов в симпатической дисрегуляции в сторону LF. Нао­
борот, в течение симпатического торможения, наблюдае­

мого при барорецепторной стимуляции в условиях аор-
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тальной окклюзии, соотношение было явно смещено в сто­

рону преобладания HF. LF- и НF-компоненты HRV также 
подвергаются подобным изменениям. С другой стороны, 

LF- и НF-компоненты широко обнаруживаются в нейро­
нах спинного мозга, вовлеченных в регуляцию кардиовас­

кулярной системы. 

Взаимодествие HF и LF по принципу реципрокности 
было определено в работах А. Malliani по физиологической 
интерпретации показателей спектрального анализа вариа­

бельности сердечного ритма [ 45, 46, 4 7]. В противовес си­
ноаортальным рефлексам, афферентные симпатические 

пути, возбуждаемые положительными рефлексами обрат­

ной связи, тормозят вагусные влияния и возбуждают сим­
патические, хотя эта реципрокность на данный момент не 

может быть определена количественно, является нелиней­
ной и состоит из большого числа подсистем. Это взаимоот­

ношение, по мнению автора, отражает определенную био­

логическую стратегию, обеспечивающую комплекс одно­

направленных влияний, включая возбуждение или тормо­

жение деятельности сердца, большую, чем простые реф­
лексы. 

Одно из главных достижений последних лет - прогресс 
доказательства той гипотезы, что это реципрокное взаимо­

действие может быть эффективно исследовано оценкой час­
тотного спектра СР [54, 55]. 

Таким образом, работы последнего десятилетия позво­
лили выделить следующие основные принципы вегетатив­

ного взаимодействия: 

1. Дыхательный ритм HRV, определенный как высоко­
частотные спектральные компоненты (HF), является мар­
кером модуляции блуждающего нерва. 

2. Ритм, относящийся к вазомоторным волнам с при­
сутствием ВСР и АД, определенных как низкочастотные 

компоненты (LF), является маркером симпатической моду­
ляции. 

3. Существует реципрокное соотношение между этими 
двумя ритмами, которые характеризуют баланс симпати­

ческих и парасимпатических влияний (LF /HF). 
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VLF - мощность «очень низкочастотной 
составляющей спектра» (медленные волны 
2-го порядка) 

Спектральная составляющая сердечного ритма в диапа­

зоне 0,05-0,15 Гц (20-70 с), по мнению многих авторов, ха­
рактеризует активность симпатического отдела вегетатив­

ной· нервной системы [49, 50, 54, {\7]. Однако в данном слу­
чае речь идет о более сложных влияниях со стороны надсег­

ментарного уровня регуляции, поскольку амплитуда VLF 
тесно связана с психоэмоциональным напряжением. Пока­
:эано, что VLF отражает церебральные эрготропные влия­
ния на нижележащие уровни и позволяет судить о функци­

ональном состоянии мозга при психогенной и органичес­
кой патологии мозга [Н.Б. Хаспекова, 1996]. Есть данные, 
что VLF является чувствительным индикатором управле­
ния метаболическими процессами и хорошо отражает энер­

годефицитные состояния [А.И. Флейшман, 1999]. Высо­
кий, по сравнению с нормой, уровень VLF можно тракто­
вать как гиперадаптивное состояние, сниженный уровень 

VLF указывает на энергодефицитное состояние. 
Мобилизация энергетических и метаболических резер­

вов при функциональных воздействиях может отражаться 

изменениями мощности спектра в VLF-диапаз~е. При уве­

личении мощности VLF в ответ на нагрузку можно гово­
рить о гиперадаптивной реакции, при ее снижении - о 

постнагрузочном энергодефиците. Несмотря на условный и 

во многом еще спорный характер подобной интерпретации 

изменений VLF, она может быть полезной при исследовани­
ях как здоровых людей, так и пациентов с различными сос ­

тояниями, связанными с нарушением метаболических и 

энергетических процессов в организме. Таким образом, 
VLF характеризует влияние высших вегетативных центров 
на сердечно-сосудистый подкорковый центр и может ис­

пользоваться как маркер степени связи автономных ( сег­
ментарных) уровней регуляции кровообращения с надсег­

ментарными, в том числе с гипофизарно-гипоталамиче­

ским и корковым уровнем. В норме мощность VLF состав­
ляет 15-30% суммарной мощности спектра. 
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Мы не приводим в данном разделе абсолютные значе­
ния показателей ВСР, так как на различных приборах у 

разных врачей формируется своя база данных. Особен­

ностью методики является необходимость динамического 

наблюдения пациентов на фоне терапии. 

11.5. Влияние антиаритмических препаратов 
на показатепи ВСР 

В настоящее время по-преЖнему до конца неизученным 
остается влияние антиаритмических препаратов на показа­

тели вариабельности сердечного ритма. Известно, что анти­
аритмические препараты (ААП) могут увеличивать или 

уменьшать показатели ВСР. Препараты, снижающие ВСР, 

вызывают увеличение общей смертности и риска внезапной 

смерти, однако достоверно не известно, имеют ли эти изме­

нения показателей ВСР прямую диагностическую значи­
мость. 

Бета-адреноблокаторы уменьшают симпатические вли­
яния на ритм сердца и увеличивают тонус парасимпатичес­

кого отдела по принципу «функциональной синергии». 

В. Singh выявил, что при комбинации бета-адреноблокато­
ров с препаратами класса 111, в частности амиодароном., у 
больных с ПМА отмечается увеличение ВСР. По данным 
А. J. Camm and Lii Fei (1996), основные сведения по этому 
вопросу можно представить в виде таблицы (табл. 11.3). 

Наибольшие трудности вызывает не только интерпре­
тация показателей ВСР, но и формирование базы данных 

абсолютных значений. По сути, каждый исследователь соз­
дает свою собственную базу на своем оборудовании, работая 
с определенным контингентом пациентов. Так, например, 

на основании нашей базы данных и полученных другими 

исследователями показателей мы приводим (табл. 11.4) 
значения показателей временного анализа. 

Как видно из представленной ниже таблицы, с возрас­
том отмечается снижение ВСР, что отражает процесс пос­

тепенного снижения вегетативных влияний на сердечный 

ритм. В каждой программе показатели вариабельности 
сердечного ритма представлены по-своему, тем не менее 
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Табпв11 11.8 
Влияние антиаритмических препаратов на показатеnи ВС::, 

(А. J. Camm and Lii Fei, 1996, приводится no (43]1 

Класс 
антиарит-

мическоrо 

препарата 

Класс 1 
А 
в 

с 

Класс 11 

Класс 111 

KлaccIV 

Препараты Изменение показателей ВСР 

-
1 

Прокаинамид Снижает показатели ВСР 
Мексилитен Снижает RR вариабельности, во не IOPМI• 

лизует LF и HF 
Пропафенон Снижает pNN50, но не оказывает ЭФФtма 

нaLFиHF 

Метопролол Снижает SDNN и pNN50 
Пропанолол Снижает SDNN и pNN50 и HF . 
Амиодарон Не влияет на показатели ВСР 
Соталол Снижает SDNN, pNN50 и HF 

Дилтиазем Снижает SDNN 
Нифедипин Не изменяет показатели ВСР 

Таблица 11.4 

Показатели 24-часового time domain анализа 
у здоровых лиц 22-90 лет без кардиотропной терапии 

Возраст, чес, SDNN, SDANNi, SDNNi, RMMSD, pNN50, 
лет уд/мин МС мс мс 

~ 
мс мс 

22-30 80±12 155 ± 40 140 ± 40 75 ±20 45± 20 20 ± 12 

30-39 77±10 148 ± 37 134 ± 37 70 ± 22 43 ±22 16±10 

40-49 77 ± 11 135 ± 36 120 ± 39 72 ± 23 39±19 14 ±9 

50-59 75± 9 126 ± 32 116 ± 25 67 ± 22 37±15 12 ± 8 

60-69 73±10 122 ± 28 115 ± 28 65 ± 20 36± 10 10 ± 8 

70-79 70 ± 10 120 ± 26 113 ± 29 60 ± 22 30± 10 8±6 

80-90 68 ±8 115 ± 20 110 ± 17 39 ± 10 20± 10 5±3 

на следующем рисунке (рис. 11.3) мы приводим распечат­
ку опции программы, с которой работаем сами (Schiller, 
Швейцария). 
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Рис. 11.3. Поназатели ВСР у пациента Б., 38 лет, страдающего артериал:ьпой 
rипертевзией . Кардиотропной терапии не 11роводилооь . На рисув.не 
представлены: . таблц:ца с показателнм:и вре.мепноrо а:нал:иза ВСР 
{А), графические варианты изображения NN-и:ятервалов: тахограм­
мы (Б) 
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Рис. 11.3. Показатели ВСР у того же пациента. Кардиотропной терапии не 
проводилось. На рисунке представлены: гра~ческие варианты 
изображения NN-интервалов: распределение (В) , скатерограм ­
мы (Г) 
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Глава 12. Нормальные показатели 
холтеровского мониторирования 

Проблема «нормы» в медицине сложна и неоднозначна. 

Крайне трудно бывает найти и ощутить ту грань, которая 

разделяет нормальные показатели и патологию. Каждый 

человек индивидуален: имеет свои особенности поведения, 

конституции, анализа крови и, конечно же, кардиограм­

мы. Подавляющее большинство показателей гомеостаза, 

обмена веществ, деятельности органов, включая сердце и 

сосуды, имеет определенные колебания, определенный ди­

апазон которых является нормой. 

Что касается ЭКГ, то такие показатели, как ЧСС, ин­

тервалы и зубцы, также имеют достаточно широкий диапа­

зон нормы. Как при ЧСС 62 в мин, так и при ЧСС 88 в мин 
пациент будет укладываться в определение нормокардии 

(60-90 в мин) [27, 30]. Диагноз брадикардии и, соответ­
ственно, тахикардии формально не должен звучать у этих 

лиц. При этом врач прекрасно понимает, что границы нор­

мы установлены весьма условно и при приближении к ним 

он должен руководствоваться не только конкретными дан­

ными анализов, ЭКГ и т.д., но и другими сведениями о па­

циенте. 

То, что определяется как нормальный показатель длЯ: 

одного, может быть патологией или, как минимум, состоя­

нием, требующим внимания и дальнейшего наблюдения, -
для другого. 

Все вышесказанное, несомненно, относится и к холте­

ровскому мониторированию. Более того, чем больше разно­

го рода обстоятельств влияет на тот или иной показатель, 

тем сложнее отнести получаемый результат к норме или па­

тологии. При холтеровском мониторировании пациенты 

находятся в самых разных условиях. Широко варьируют 

границы физических, эмоциональных нагрузок. Большое 

значение имеет характер основного и сопутствующего забо­

левания и т.д. 
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Попробуем определить показатели относительной нор­
мы для•каждого этапа анализа холтеровской оаписи. 

Ритм 

Нормой считается регистрация постоянного сииусовоrо 

ритма, возможна синусовая ариrмия в ночное врем11. 

Наличие эпизодов смены ритма (трепетание, мерцание 

предсердий, замещающие ритмы, миграции водителя рит· 

ма) является патологией. В отличие от мерцания и трепета· 

ния предсердий, эпизоды миграции водителя ритма моrут 

быть расценены как вариант нормы у детей, подростков, 
спортсменов, людей с повышенным тонусом блуждающеrо 
нерва [11, 27, 30]. В то же время миграция водителя ритма 
может быть начальным проявлением дисфункции синусо· 

вого узла, электрической нестабильности миокарда пред­

сердий; выявляться при иве, ревматизме, дисгормональ­

ных состояниях, миокардитах. 

чес 

При регистрации ЭКГ покоя нормальным диапазоном 

чес, как указывалось выше, является 60-90 в мин; при 
анализе холтеровской записи эти взгляды кардинально ме­

няются. 
u " Минимальная ЧСС. Ссылаясь на свои опыт, мы соглас-

ны с авторами, которые определяют брадикардию как чес 
ниже 45 в мин. Эта цифра относительна. Если у практиче­
ски здорового человека в ночное время регистрируется эпи­

зод чес 40 в мин без нарушения проводимости и других из­
менений ЭКГ, это также можно признать вариантом нор­

мы. У ряда авторов граница нормокардии и брадикардии 
при холтеровском мониторировании указывается 35 в мин 
[18]. Однако такая ЧСС нам представляется заниженной. 
По нашему опыту, ЧСС ниже 40 в мин обычно связана с раз­
личными нарушениями проводимости и ритма: блокиро­
ванная экстрасистолия, замещающие ритмы при дисфунк­

ции синусового узла и т.д. 

Максимальная ЧСС. При активном поведении пациен­

та за время мониторирования чес, разумеется, возрастает 
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выше 90 в мин. При анализе записи программа автомати­
чески выделяет эти фрагменты как тахикардию. Врач дол­

жен сопоставить эпизоды повышения ЧСС и характер дея­

тельности пациента, указанный в дневнике. При соответ­

ствующей физической нагрузке чес может значительно 
возрастать. Вопрос соответствия выполняемой работы 

(ходьба, бег, подъем по лестнице и т.д.) и степени повыше­
ния чес решается врачом. 

В каких случаях мы можем констатировать выражен­
ную склонность к тахикардии? Приведем несколько приме­
ров: 

- при обычных нагрузках - ходьба в среднем темпе, 
уборка, мытье посуды и пр. чес достигает субмаксималь­
ных значений (в среднем 190 минус возраст); 

- в утренние часы при пробуждении регистрируется 
резкое возрастание ЧСС ДО СубмаКСИМаЛЬНОЙ; 

- значительные нагрузки - бег, подъем по лестнице 

на 7-й, 8-й и более этажей приводят к нарастанию чес до 
максимально допустимой (210 минус возраст); 

- среднесуточная чес превышает 90 в мин, хотя при 
этом режим дня был обычным; 

- стрессовая ситуация приводит к повышению чес до 

субмаксимальной. 

Данная трактовка является субъективной и основыва­
ется на нашем опыте. В литературе четких указаний по это­
му поводу нам не встречалось. 

Среднесуточная ЧСС также должна анализироваться с 
учетом совершенной физической активности пациента. 

Мы рекомендуем оценивать среднюю ЧСС так же, как 
Чес при ЭКГ покоя. То есть результат средней ЧСС при 
холтеровском мониторировании ниже 60 в мин указыва­
ет на склонность к брадикардии, а выше 90 в мин -
склонность к тахикардии. Исключение должны состав­

лять пациенты с постельным режимом, с ограничением 

физических нагрузок, а также лица с чрезмерными физи­
ческими нагрузками в течение дня - рабочие, спортсме­

ны и др. 
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Нарушение сердечной проводимости 

Сииоатриальиая блокада 11и111 степени (1 степень не 
регистрируется на ЭКГ) большинством авторов признается 

патологией и не может являться вариантом нормы при ее 

возникновении при повышении rонуса блуждающего нерва 
интактность миокарда ставится под сомнение [15, 27]. 

Атриовеитрикуляриая блокада. АВ бло:када II и 111 сте­
пени является патологией атриовентрикулярного уrзла, не 

может быть вариантом нормы, требует наблюдения и опре­

деленной тактики ведения больного. 

Как было указано в главе о нарушениях проводимости, 

мы поддерживаем разделение АВ блокады 1 степени на час­
тичную - замедление АВ проводимости (PQ < 300 мс) и 
собственно АВ блокаду 1 степени (интервал PQ равен или 
больше 300 мс). Замедление АВ проводимости, чаще в НОЧ· 
ное время, выявлялось, по данным литературы, у 0,5-2% 
здоровых лиц [27], т.е. у пациентов без видимой патологии 
сердечно-сосудистой системы. Нередко частичная АВ бло­

када выявляется у спортсменов, работников тяжелого фи­

зического труда, однако данная группа пациентов, ка:к ИЗ· 

вестно, отличается определенными структурными измене­

ниями миокарда, в том числе его гипертрофией, что само по 

себе не является нормой. ~ 
Постоянная АВ блокада 1 степени с удлинением интер­

вала PQ более 300 мс является патологией. 
Блокада ножек пучка Гиса расценивается так же, как и 

при обычной ЭКГ. Блокада правой ножки ПГ может быть 

отнесена к варианту нормы, за исключением случаев ее воз­

никновения при наличии установленной патологии сердца: 

ИБС, миокардиты, ревматизм, кардиомиопатии и пр. Бло­

када ЛНПГ является патологическим нарушением прово­

димости и требует обследования и выяснения причины ее 

возникновения [13, 27]. 
При холтеровском мониторировании в рамках нормы 

может возникать преходящая блокада ПНПГ у практиче­

ски здоровых лиц. Преходящая блокада ЛНПГ является 

патологией, указывает на существенные нарушения прово-
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дящей системы сердца и не может быть отнесена к вариан­
ту нормы [13, 15, 30]. 

Нарушение сердечного ритма 

На основании данных литературы [13, 15, 18] и 
собственного клинического опыта мы попытались обоб­
щить ряд нарушений сердечного ритма, которые могут 

быть трактованы как вариант нормы: 
- синусовая тахикардия и брадикардия (как было ука­

зано выше); 

- синусовая аритмия по типу циклической (дыхатель­

ной): разница между максимальным и минимальным ин­
тервалом RR во время эпизода аритмии не более 150 мс; 

- наджелудочковые экстрасистолы - до 30 в час (или 
до 100 за сутки); 

- желудочковые экстрасистолы - до 50 мономорфных 
экстрасистол за сутки. 

Что касается наджелудочковой экстрасистолии: если у 
практически здорового человека регистрируется большое 

число экстрасистол (более 100 за сутки), следует провести 
дальнейшее обследование (УЗИ сердца, уровень гормонов 
щитовидной железы в крови и т.д.) и на основании полу­
ченных результатов сделать заключение. Наличие группо­

вой наджелудочковой экстрасистолии, эпизодов аллорит­
мии, наджелудочковой тахикардии, несомненно, является 
патологией. 

Из многообразия вариантов желудочковой экстрасисто­
лии к норме отнесен класс О и 1 по Lown, Wolf, т.е. не более 
50 мономорфных экстрасистол за сутки. Большее количест­
во, а также групповая экстрасистолия, эпизоды аллорит­

мии и тем более желудочковая тахикардия являются пата-" 
логией, требуют соответствующей тактики обследования и 
лечения пациента. 

В ряде руководств [11, 15, 30] указываются особеннос­
ти некоторых групп пациентов - спортсменов, летчиков, 

работников тяжелого физического труда и т.д. Для них оп­
ределяется как бы «своя норма», в том числе при анализе 

ЭКГ. Однако еще раз подчеркнем: эти люди имеют патоло-
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гию сердца, связанную с характером работы, чаще всего в 

рамках гипертрофии стенок сердца, дилатации полостей, 
что, в свою очередь, не может быть отнесено к норме. Поэ­
тому выявлению у них большего количества нарушений 

сердечного ритма и проводимости является патологией, а ,, 
не вариантом нормы. 

Динамика сегмента ST и зубца Т описана в соответ­
ствующей главе с указанием признаков диагностически 

значимых изменений, свойственных патологическим сос­

тояниям, включая иве. 

В заключение еще раз отметим сложность разграниче­

ния нормальных и патологических изменений ЭКГ. Даже 

2-3 наджелудочковые экстрасистолы могут указывать на 
наличие патологического очага с повышенной эктопиче­

ской активностью, что впоследствии может привести, нап­

ример, к фибрилляции предсердий. Единичные желудоч­

ковые экстрасистолы характеризуют в той или иной степе­

ни нарушенную электрическую гомогенность миокарда 

желудочков. Даже незначительное удлинение интервала 

PQ может указывать на начальную стадию дисфункции АВ 
узла. 

Несомненно, каждый результат холтеровского монито­

рирования может быть квалифицирован как нормальный 

только лечащим врачом и только после оценаи всех особен­

ностей пациента и его заболевания. 
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Глава 13. Оформление заключения 
холтеровского мониторирования 

После проведения тщательного анализа данных суточ­

ного мониторирования ЭКГ остается последняя, на первый 

взгляд, не очень сложная задача - написание заключения. 

Казалось бы, достаточно просто описать основные показате­

ли записи - чес, количество желудочковых и наджелу­

дочковых экстрасистол и т.д. Однако за время нашей рабо­

ты мы твердо убедились в необходимости гораздо более де­

тального изложения полученных данных. По сути, заклю­

чение - это то, на что будет ориентироваться лечащий 

врач . Данные этого заключения должны передать все нюан­

сы и особенности представленной регистрации. Мелочей 

здесь нет и быть не может. Даже при анализе мониториро­

вания с абсолютно нормальными показателями могут 

всплывать эпизоды, требующие внимания. 

Кроме того, при анализе регистрации ваше внимание не­

избежно заостряется на наиболее сложных и интересных мо­

ментах. При этом нередко не очень значительная, по мнению 

врача-исследователя, информация может забыться и вовсе 

не найти место в заключении. Так, например, если у пациен­

та неоднократно регистрируется желудочковая тахикардия 

типа «Пируэт», то про измерение интервала PQ как минимум 
в 5-6 фрагментах регистрации можно просто забыть, пол­
ностью погрузившись в изучение морфологии этого наруше­

ния ритма как наиболее сложного и опасного. При этом от­

сутствие в заключении данных об удлинении интервала PQ 
до 280 мс ночью может быть опасным для пациента, так как 
не позволит вовремя скорректировать терапию. 

На наш взгляд, заключение холтеровского монитори­

рования необходимо формировать в процессе анализа. По 

окончании каждого этапа анализа мы советуем делать на 

бумаге ключевые пометки в виде цифр и своих кратких со­

ображений. По окончании анализа у вас будет достаточно 

информации для написания полноценного заключения. 
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Например, при оценке ЧСС неред~/о кeot5xoAWMO OOPI• 
делить не только минимальную, максималr.11у1t t t•J 111et11 

частоту, но и количество эпизодов 'l'АХИ• и t llflJ t 

Стоит сопоставить их с дневником П8ЦИIН'1'1 1 ll'QJllfJlltlt 
особенности их распределения в 'l'OЧOHICI O)'ttlll °"""' 
ствует ЛИ повышение ЧСС ВЫП ЛltSН мо/t Щ1И t 1 f 1 

имеется ли адекватное сниж ни Ч ,С 1111 1 

минимальный ЧСС БЫЯВЛЯе'11С.R .ЦИ11nMltlfl\ 1' 1' 

ляются ли нарушения ритма частотвавиоимwмв. ''"' 
Это же касается нарушений сердечмоrо ""'81 11 ПJIOIO• 

димости. Недостаточно описать наличие llPllOAilllfa AI 
блокады или степени ее усиления. Heoexo.-nt VМllhTlt ие 
только количество и продолжительноат11 01DltOIOI, НО ТАМ · 

же и то, с какими событиями они св11аамw 1 IN•IJtll.llИOt. пи 
они во сне или на фоне нагрузки, поопе OIW tf вр, YMAll8'fh 
наличие или отсутствие связи нараотtш1111811оммw ИllM НО· 
личества экстрасистол с приемом лекаро'l'1t, 

Только после многих десятков pacШtrфplllUfWVJt llAJlll• 
сей мы научились правильно оф J l'ttJJ 1 тъ 11n1 JIH1•1 1 111 , Око 
должно быть коротким и в rro ж 111 м11 ООА \1 •1·1. 11111 моаа. 

ходимую и достаточную информацию. Rми к IАМ lilмtiAJffll · 
но приходят ваши коллеги и уточняют ке·1с с1•1 •1111 ,,,, 1' · 1 • 11 1 1 и РО • 

гистрации, стоит усомниться в качестве 11 111111 11111 J1и1111 ми А. 

Прежде чем перейти к конкретным PIМOMtltДAЦMltM flU 

оформлению заключения, мы хотели бw TAH*tt oaтмпoflfl't'\J • 
ся на вопросе выбора фрагментов д.1111 печати (ИЛJfЮС1't'р1щии 
заключения). Любой врач всегда ожидает nnJtyчмтr:. 11~11tу ­

альное подтверждение всего описанноrо DRMИ. В pncnl'! 1 н1'J'Kt1 

должны найти место следующие эпи1Jодw: 

- дата и продолжительность мnни'1'0J1иrю11nния: 

- основной ритм, все эпизоды CMfШJ.I И(~'l'Оt/НИЮ\ Нll'l'O· 
матизма; 

- максимальная И МИНИМ8ЛЪНf\11 ЧСС; 

- максимальный и минималыrыtt и11•1·нрнал RR, дАЖА 
при отсутствии пауз; 

- тренд ЧСС - график распределения ЧСС ЗА сутн.и: 

- по одному эпизоду всех нарушений сердечного rитмм 

и проводимости; 
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- начало и кошщ пароксизмов; 

- несколько эпизодов пауз, причем не только макси-

мальной дли·rельности; 

- график распределения нарушений ритма и проводи­

мости за сутки; 

- по одному отрезку ЭКГ из всех эпизодов динамики 

ST-T; 
-трендSТ; 

- распечатка ЭКГ-эпизодов, соответствующих марке-

рам на записи; 

- другие заслуживающие внимание эпизоды монито­

рирования. 

Заключение в большинстве программ анализа холтеров­

ской регистрации печатается в конце итоговой таблицы, в 

которой указаны основные показатели записи (см. рис. 3.5 
на с. 25). Несмотря на указание многих параметров, они 
должны быть повторены в заключении. 

Основные данные, которые необходимо отразить в за­

ключении: 

- доля основного ритма во всей регистрации (в%); 

- средняя чес за сутки, склонность к брадикардии, 

тахикардии в дневные или ночные часы; 

- наличие пауз, длительность интервала PQ днем и 
ночью, наличие блокад; 

- желудочковые нарушения ритма: общее количество, 

из них - наличие и количество групповых (отдельно 

куплеты, триплеты, тахикардии), аллоритмии и пр., 

а также особенности распределения за сутки, частот­

зависимость и т.д. 

- наджелудочковые нарушения ритма: те же характе­

ристики; 

- наличие диагностически значимой динамики ST-T 
с описанием времени эпизода, обстоятельств возник­

новения, сопутствующих жалоб и приема медика­

ментов. 

При оформлении заключения стоит использовать неко­

торые ключевые предложения. 

Начало заключения может выглядеть, например, так: 
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•За время мониторирования (24 ч) регистрировалс1r СИ· 
нусовый ритм. 

•Продолжительность записи - 23 ,ч и 10 мин. Фибрил­
ляция предсердий. Эпизодов смены ритма нет. 

Затем описывается ЧСС за сутки, ее динамика, сред­

нее значение. Обязательно надо описать склонность к та­

хикардии или брадикардии, неадекватно высокую чес 

при небольших нагрузках и другие примечательные дан­

ные. В заключении это может быть оформлено следую­

щим образом: 

• чес: минимально - 48 в мин (ночной сон), макси­
мально 109 в мин (ходьба), в среднем - 67 в мин. 

• чес: 51 в мин (сон) - 149 в мин (подъем по лестнице). 
В дневное время - склонность к тахикардии (48 эпи­
зодов с чес выше 90 в мин при небольшой нагрузке -
ходьба, уборка, еда). 

После определения параметров ЧСС логично описать 

нарушения проводимости. При их отсутствии все сводит­

ся к фразе: «Пауз нет. Нарушений проводимости не вы­

явлено•. При наличии пауз описываются длительность и 

тип их распределения за сутки. Другие нарушения прово­

димости также подробно описываются в" заключении. 
Например: -. 

•На фоне фибрилляции предсердий выявлены 24 пау­
зы, максимальный RR-интервал = 3672 мс, 10 пауз бо­
лее 2500 мс. Паузы выявлялись только во время ноч­
ного сна. Других нарушений проводимости нет. 

• АВ блокада 1 степени. Интервал PQ: днем 210-225 мс, 
ночью до 315 мс. Эпизодов смены степени блокады 
нет. Пауз нет. 

• Преходящая АВ блокада 1 степени в ночные часы с уд­
линением PQ до 225 мс. Днем PQ до 185 мс. 

• Выявлено 3 эпизода кратных пауз до 2400 мс, соотве­
тствующих эпизодам синоатриальной блокады П сте­

пени 11 типа. 
Далее следует описание собственно нарушений сер­

дечного ритма. При отсутствии таковых необходимо так 

и написать: «Нарушения сердечного ритма не регистри-
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ровались». В прочих случаях описание может выглядеть 

так: 

• Выявлены: 23 одиночные мономорфные желудочковые 
экстрасистолы, преимущественно в период физической 

активности; 116 суправентрикулярных экстрасистол с 
различным интервалом сцепления, в том числе 4 куп­
лета, 1 триплет, 1 короткая (11 комплексов) пробежка 
суправентрикулярНОЙ тахикардии С ЧСС ДО 164 В МИН. 

•Выявлено 1000 полиморфных политопных желудоч­
ковых экстрасистол , в том числе 4 куплета, 1 триплет, 
1 короткая (6 комплексов) пробежка желудочковой 
тахикардии с чес ДО 200 в мин. Распределение за сут­
ки равномерное. Суправентрикулярные нарушения 

ритма не регистрировались. 

В конце заключения следует описание динамики ВТ­

сегмента и Т-зубца. Так как ВТ-сегмент в течение суток мо­

жет смещаться от изолинии (позиционные изменения и 

пр.), фраза «Динамики ВТ-Т нет» представляется не вполне 

корректной. Мы рекомендуем писать «Диагностически 

значимой динамики ВТ-Т не выявлено». 

При наличии динамики ВТ-сегмента или Т-зубца опи­

сывается время начала, продолжительность эпизода, сте­

пень смещения ВТ-сегмента в мм, события и жалобы, соот­

ветствующие такому эпизоду. При наличии фоновой деп­

рессии обязательно отразить это в заключении. Например: 

•В 12.35 (подъем по лестнице на три этажа) отмечена 
устойчивая горизонтальная депрессия ВТ-сегмента на 

1, 5 мм с инверсией Т-зубца в первом мониторном отве­
дении, продолжительностью 10 мин - соответствует 

пометке в дневнике «боли в области сердца». 

•Регистрировались периоды (2) углубления фоновой 
горизонтальной депрессии сегмента ST в первом мо­
ниторном отведении (V 5-V 6) с абсолютным приростом 

2 мм продолжительностью 5 и 10 минут. Эпизоды ре­
гистрировались в 16.50 и 20.14 во время ходьбы, жа­
лобами не сопровождались. 

При наличии других, требующих внимания деталей за­

писи их также полно следует отразить в заключении. 
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Приведем несколько примеров итоговых заключений. 

Время записи - 24 часа. Ритм синусовый. Минимальная 
чес - 55 в мин (ночной сон), макоимальная чес - 156 в 
мин (быстрая ходьба). Средняя ЧСС - 84 в мин. 

Тенденция к синусовой тахикардии в дневное время на 
фоне небольшой нагрузки (ходьба, утреННИЙ туалет С ЧеС ДО 
130 в мин). 

Нарушений проводимости нет. 
Зарегистрировано 12 одиночных суправентрикулярных 

экстрасистол. 

Желудочковые нарушения ритма не выявлены . 

ST-T: без диагностически значимой динамики. 

Время регистрации - 20 ч 26 мин. Фибрилляция пред­
сердий с чес: минимально - 45 в мин (отдых днем), макси­
мально - 113 в мин (прогул1<а по коридору}, в среднем -
70 в мин. Эпизодов синусового ритма нет. 

Выявлены паузы - максимально до 2456 мс, всего 84 
эпизода, в основном во время ночного сна - 80, днем во вре­
мя отдыха - 4 эпизода. 

202 одиночные, преимущественно мономорфные желу­
дочковые экстрасистолы, в том числе 1 короткий (3 с) эпизод 
бигеминии. Все экстрасистолывыявлены днем, чаще при фи­
зической нагрузке - частотзависимая желудочковая экстра-

систолия. " 
ST-T: без диагностически значимой динамики. _____ __, 

За время мониторирования (24 ч) регистрировался сину­
совый ритм с минимальной чес - 50 в мин (сон), макси­
мальной ЧСС - 120 в мин (ходьба). Средняя ЧСС - 72 в мин. 
Нарушений сердечного ритма и проводи.мости не выявлено. 

ST-T: без диагностически значимой динамики . 

Подробное описание и грамотное оформление заключе­

ния, основанное на правильно проведенном анализе регист­

рации, является важнейшим этапом обследования пациен­

та и позволяет вовремя выставить верный диагноз, назна­

чить или скорректировать проводимую терапию. 

·- ·- -· ·~ ·~ 
--_.. 



Заключение 

В представленном издании авторы постарались отра­

зить основные моменты методологии, клинической значи­

мости холтеровского мониторирования, иллюстрируя это 

фрагментами из нашего архива. Мы хорошо понимаем, что 

после прочтения этого пособия вопросы могут и должны ос­

таваться. На наш взгляд, совершенно нормально, что в ря­

де случаев даже опытные специалис1ъ1 не сразу могут диаг­

ностировать те или иные изменения во время холтеровской 

регистрации. Часто мы приглашаем лечащих врачей для 

совместного обсуждения наиболее сложных си.туаций. 

Каждая запись мониторирования интересна и индиви­

дуальна. Врачи, занимающиеся холтеровским мониториро­

ванием, должнь1, по нашему мнению, быть клиницистами, 

знать основы диагностики и лечения, быть в курсе совре­

менных теоретических концепций и практических реко­

мендаций. Достаточно важно также следить за новинками 

фармакологии, так как часто приходится оценивать эффек­

тивность кардиотропной терапии при помощи холтеровск<?­

го мониторирования. 

Некоторые главы пособия невольно повторяли извест­

ные издания, посвященные ЭКГ. Однако нам представляет­

ся целесообразным приводить в каждой главе краткое опи­

сание соответствующих изменений и после этого давать 

анализ диагностических возможностей холтеровского мо­

ниторирования исходя из представленных особенностей и 

сложностей диагностики того ИЛ'1 иного заболевания. 

Мы надеемся, что теоретические основы и практиче­

ские рекомендации по использованию метода, собранные в 

этом издании, будут полезны как врачам-диагностам, так и 

клиницистам, которые нередко принимают жизненно важ­

ные для пациентов решения на основании результатов хол­

теровского мониторирования ЭКГ. 

Желаем успеха! 

184 

Список литературы 

1. Аритмии сердца: Пер. с англ: Под ред. В.Дж. Мандолn. D 3 '1'. - М.: Меди­
цина, 1996. - 464 с. 

2. Д. М. Аронов, В.П. Лупанов. Функцион11лыrые щюl'iы 11 кnрдиологии. -
2-е изд. - М.: Медпресс-информ, 2003. - 296 с. 

3. Баевский Р. М., Иванов Г. Г" Рябыкинв Г. 8. Соnр11мо1111ое состояние ис­
следований по вариабельности сердечного ритм11 n Рощ:ии (ло материалам 
Междунар. симп. •Компьютерная ЭКГ нu рубеже с1•0J1е•1•ий•, Мос1<ва, 
27-30 апреля 1999 г.) // Вестн. аритмол. - 1000. - .№ 14. - С. 71-76. 

4. Баевский Р . М" Кириллов О. И., Клецкю1 С. 3. Ма•rома1·ический анализ 
изменений сердечного ритма при стрессе. - М.: М1щи11и11n. - 1984. -
219 с. 

5. Белоконь Н. А. , Макаров Л. rvi:·• Белозероn Ю. М. и llP· Основные показа­
ния к проведению суточного холтеровскоrо м1ти•rо1)ирm11111ин ЭКГ // Пе­
диатрия. - 1988. - No 4. - С. 54-58. 

6. Бойцов С. А" Подлесов А. М., Егоров Д. Ф. и др. Ме1щn1·елы1ая арит­
мия. - СПб.: Элби-СПб, 2001. - 335 с. 

7. Вейн А.М. (ред . ) Заболевания вегетативной Hl!\)lltloll 1:ио•1•11мы: Руковод­
ство для в"рачей. - М.: Медицина, 1991. ·- 6:.13 с. 

8. Дабровски А" Дабровски Б" Пиотрович Р. Су1•uч1юе мони•r·uрирование 
ЭКГ. -М.: Медпрактика, 1998. - 208 с, 

9. Де Луна А. Б. Руководство по клинической ЭКГ: Пор. о 1Н1rл. - М.: Меди­
цина, 1993. - 704 с. 

10. Егоров Д. Ф., Лещинский Л. А., Недос•rу11 А. В., '\'tоJ1ькин11 К К Мерца­
тельная аритмия: с1·ратегия и тактика ле•1ени11 1111 rюpor•e XXI пека. -
СПб. : Ижевск; М.: Алфавит, 1998. - 412 с, 

11. Земцовский Э . В . Спортивная кардиоло1•и11. - - Cllб.: l'ипnuщ>111', 1996. -
448 с. 

12. Иванов Г.Г. Современная электрокардиоrрофю1 - нuu1.U' ноuможности и 
области применения в клинике // Матер. )( Pll(Jtlyl\J1mc1111c1щй нау•шо­
практ. конф. по функцион. диагностике :.!7-28 1111peJ111 2000 г. •дuс·!'Иже­
ния и проблемы функциональной диаrнО!:'l'Иl(И 1111 рубеже XXI n11ка•. -
м" 2000. · 

13. Исаков и. и., Кушаковский м. с" Жур11влеn11 11. в. (~JIИ11И 11ОСК/1Я эле1,тро­
кардиография. - М.: Медицина, 1984. - 270 1:. 

14. Канорский С. Г., Скибицкий В. В. Паро1<си~1м11лы11ш фибрилляция пред­
сердий как неоднородный объект: взаимоu•1•нщщн~и~1 нш·с•1•а•гивных влия­
ний на сердце и уязвимости предсердий // н:uрдишюгия. - 1999. -
т. 39. - No 2. - с . 66- 69. 

15. Кушаковский М. С. Аритмии сердца: Ру1<01юд1:·1·1ю для врачей. 2-е изд" 
доп" расшир. и испр. - СПб.: Фолиа1-11•, l!J!JH. - (\40 с. 

16. Кушаковский М. С. Фибрилляция предсордий (причины, механизмы, 
клинические формы, лечение и прщJ>ил11к1·ика). - СПб.: Фолиант, 
1999. - 176 с. 

17. Мазур Н. А. Нарушения сердечного ри•1·мн и проводимости. / Болезни 
сердца и сосудов. - М.: Медицина, 1992. - С. 5- 97. 

18. Макаров Л. М . Холтеровское мони1·орир01щние . - 2-е изд. - М.: Мед­
практика-М, 2003. - 340 с. 

19. Макаров Л. М" Белозеров Ю. М Ар·1·ефа~,•1•ы 11ри проведении холтеровско­
го мониторирования ЭКГ// Кардиология. - 1989. - No 7. - С. 100-102. 

20. Макаров Л. М" Школьникова М. А" Белозеров IO. М. и др. Методика су­
точного холтеровского ЭКГ мониторировония . Способ проведения, крите­
рии оценки, нормативные половозрас·1·ные показатели: Метод. рекоменда­
ции Минздрава РФ. - М" 1992. - 25 с. 

185 



Холтеровское мониторирование ЭКГ 

21. Макаров Л. М. Особенности вариабельности циркадного ритма сердца в ус­
ловиях свободной активности //Физиология человека. - 1998. -
т. 24. -№ 2. - с. 56- 62. 

22. Макаров Л.. М. Особе:в:ности исnользован:ия овализа вори:абельв:ости1JИ'l'Ма 
сердца у больных с болезнями сердца / / Физиология че,повека . - 2002. -
т. 28. - № 3. - с. 65-68. 

23. Макаров Л. М. Структура ци1жада-ого ри•1·ма сердца при хоJiтеровском мо­
ниторироваmш // Кардиология. - 1999. - № 11. - С. 34- 37. 

24. Маллиани А. Физиологич,щ:,кая иuтерцре•rа.ция сnектраль1!ЫХ компонен­
тов вариабел:ы:юсти рuтма сердца// ВесТR. арИ'l'мол . - 1998. - № 8. -
64-68с. 

25. Миронова Т . Ф., Миронов В. А. Кл:иниче.оюd't анализ вол:иовой структуры 
синусового ритма сердца: Атлас ритмокардиограмм. - Челябинск, 1998. 

26. Недоступ А. В., Богдавова Э . А., Пла.rопоnа А. А. Клкническое значеmtе 
суточногомониторирова.вия ЭВ:Г при мерцательной аритмии/ Мерцатель­
ная аритмия / Ред. Д. Ф. Егоров, Л . А. Лещинский, А. В. Недостуn, 
Е. Е. Тюлькш~а - СПб., 1998. - С. 128-142. 

27. Орлов В. Н. Руководство по :тектрокардu01•рщf~ии. - М.: ООО •Меди:цnхс­
кое и:вформациоиное агентство•. 2001. - 528 с. 

28. Рябыкина 1'. В., Соболев А. В. Вариабельность ритма сердца. - М: Стар 
В:о, 1998. - 200 с. 

29. Рябыкива Г. В. Методические рекомендации по практическому использо­
ван:ию холтеровского мониторирования ЭКГ: Ч. 3: Диагностика ишеми­
ческих изме11ений миокарда / / Кардиология. - 2002. - No 10. -
с . 69- 94. 

30. Рябыки:па Г. В. Мониторирование ЭКГ с аnо;цfЭом вориабелыюсти-р"~·ма 
сердца. - М.: Медпрактиха, 2005. - С. 224- 228. 

31. ТихонеНЕо В . М. Формирование клиническоrо 38.КЛIОчеяин 110 данным 
холтеровского монwrорирования. - СПб.: Иl-11\:АРТ, 2000. - 36 с . 

32. Циммерман Ф. Клиническая электро:Кард11оrрафют. - М.: Восточная 
Книж11ая в:·омпания, 1997. - 448 с. 

33. Чернов А. 3., Кечхер М. И. Электрокардиоrрофический атлас. - М.: Ме­
дицина, 1979. - 344 с. 

34. Шубик Ю. В. Суточное моюrrорировапие ЭКГ при нарушениях ритма и 
проводимоств сердца. - СПб .: ИНКАР'Г, 2001. - 216 с. 

35. Aboaf А., Wolf Р- Paroxysmal atrial fibrillatlon. А common but negleted 
entity / / Arcl1. Intern. Med. - 1996. - Vo l. 156. - Р. 862- 367. 

36 . ВiЫо L.. Waldo А. Supraveпtricular arrhytmlaв. In: Noninvasive 
Electrocardiology. Clinical aspects of Holter Monltorlng . А. Moss, S. Stern 
(ed) 1997 Sauпders Со. - University Press, Cambrlge, UК. - Р. 39-48. 

37. Bor<;hard U., Нafner D. Ion channels and arrl1yt'hmyi1.1s // Z. Кardiol. -
2000. - Vol. 89. - Suppl З. - Р. 6-12. 

38. Campbell R .W. Atrial fibrillation // Ешор. He8rt J. - 1998. - Vol. 19. -
Р. Е41-45, ЕбО-63. 

39. Costantini М., Crema А. The electrocardiology of atгial fibrillatioп / / Ital. 
Heart J. - 2000. - Vol . 1. - No 5 (Suppl). - Р. 632- 640. 

40. Deanfield J. Ribeiro Р., Oakley К., Кriker S., S lwin А. Analysis of ST-seg­
inent cl1anges iл normal subjects / /Amer. J. Cardiol. - 1984. - No 54. -
1321-1325. 

41. Gallagher М., С/UТШl J. Classillcation of atrllll fiЬrillation // РАСЕ. -
1997. - Vol .. 20. - № 6. - Р. 1603- 1605. 

42 . Goldberg J., Kadisl1 А/ Influence of sympathetic and parasympathetic 
maneuvers on l1eart гаtе variability / / In: Noninvasive E1ectrocardiology. 
Clinical Aspects of Holter Monitoring. А. Moss, S. Stern (ed). - &unders Со, 
Uпiversity Ргевs, Cnmbrige, U:К, 1997. - Р. 207- 223. 

43. Heart rate variaЪШty. Standards oJ' measurements. physiologicalinterpreta­
tion, апd clinical use. Task force of the European society of cardio1ogy апd the 

186 

.~..J 

Список литературы 

North American society of pacing and electrophyвiology / / Europ. Heart J. -
1996. - Vol.17. - Р. 354-381. 

44. Kennedy R. Holter recorders and oщ1lytl ву L nнэ. fn: Noninvaeive 
Electгocardiology . C1inical aвpects of Ho.l tei· М 111.torlnl{. А. Мо 11 , 8. St rn 
(ed). -Saunders Со, University Preвs, trmbrlg , К, L997. - 20 р. 

45 . Кleigeг R" Вьsnег М. Co1·relation о! tlme ond 1;rct1u1J11cy (\ 11111 111 rt1 11a t1r в of 
lle111-t rate variability. In: Noninvasive EJI сtго ar<llo l gy. ,11111 1 nвр Ls o:r 
Holter Monitш·ing. А. Moss, S. Ster11 ( d . · StнШ(L r8 'n, nlvo1·s1Ly Prc ев, 
Cnmbrige, UK, 1997. - Р. 199-206. 

46. Levy S. EpideпUology and classification of nLrloJ fllJ1•l l'l11Llo11 // ,J. нr(ltov11~c. 
El.ectrophyaiol. - 1998. - Vo\. 9. -М 8. - Sщ>р. 1. Р . А7~ 82. 

47. Мa.chado, Е. R. Мigliнro, Р . Coпtreras. i\tl~ 11\fl~l r' llt11r\нf{ of 1i. 1t l11t01·vttls 
for Heart Rate Variability АнаНв1 /.1 Л1\111 1 (lf No 11! 11v 11в lve 
Electrocardiology. -Jul. 2000. - Vol. 5. - 3. 2 11 202. 

48. Malik М . Heart Rate Variability: 'l'\1110 Dor1щl11. 111 : No11l11vn11 1v . 
Electrocardio1ogy. Cliл.ical aspects of olL r М 11Horlнlf. Л . М м , S. L rrt 
(ed). - SaundersCo, UniversityPreaв. 11mbrll{, К, 1 1.17 . Р. 161 - 174. 

49. Malik М. , Camm A.J. Compon\;nts of h ort r11L, v11rl11l>lll у : wl111 tl1 ~У г olly 
mean and wha t we really measure //Amer . • 1. tir ltol , llH/8. - Vol. 72. -
Р. 821- 822. 

50. Malliani А., Montano N., Pagani М. Phyвiologlc11l IJ11ckgro11щl of l101:1rt rate 
variability // Cardiac Electrophysiology Revlew. ~- 1007. Vol. 3. -
Р. 345-348. 

51 . Mallia.niA., Paga.ni М., Lomabardi F. , rЩ •1 . C11r1 llQVlll\! 11lr1r 111 ц1·1tl г кu­
latjon explored iп. the frequ_en cy dorr111J 11, 1i1 11 11r111 tl v1 11<: 1J ~ Sc 1·!011 // 
Circulatjo11. - 1991. - Vol. 84. - Р. 482- 492. 

52. Malliani А. , Pagani м., Furlan R., GU'iV. tty 8" 1,1111111\ 1)., Мо11м11 N t ol. 
Individual recognition Ъу heartrate var\nЬllНy H111llrr1 r 11L 1111L 11 111 J)ГO­
files re1ated to posture //CirculatioJ). - 10 7. - Vnl. (1 (111 pr ~~). 

53. Malik М., Camm A.J. Heart Rate Vur!Ыllty. r111r 11JI,, NV. l"11Lt1rn 
Publis.hing Company, Inc., 1995. 

54. Montano ., Glшecchi Ruзcone Т., .Ро1·Ь1:1 Л., I_; 11111111•111 1"" 1'11д'Ш1I М'., 
Malliani А. Power spectrum analysis of !1 111•t r11lr1 v11rl11blЩy Lt~ 0~81\QB t!1 
changes in sympathovagaJ ba.Jnnc clurlnll' jl'rщl1 rl 1· tlшototJ tllt / / 
Circulation. - 1994. - Vol. 90. - Р. 1826 183 1. 

55 . MontaпoN., Gnecchi RusconeT., Porto Л" l,щ11Ь1t ul \r. , Мо\ 1 11111! А., Bormon 
S.M. Presence of vasomotor and reeplr11to1·y rl1ytl1щ~ \11 Ll1 <1111cl10r1J of 11111-
gle medullary neuronsinvolved in th r g11l11LI п or 11r(llovnн 11/nr вувtет. // 
J. Autonom. Nerv. System. - 1996. - V 1. 7. Р . 110 122. 

56. Moss F., Sterп S. (ed) Noninvмlv 151 trn ,111•dl 1 IJY· ' ll11ic 1 nep tв of 
Holter Monitoring. - Saundeгs Со, 11\v r lt.y Pre1111 . 'tнпbrlg , 1907. -
529 р . 

57. Pagani М .• Mohtano N., Portn А., Mollinn! ., Abbotid F.M. et nl. 
Relatioлship between spect1·al co1npon 11,fis or. tLrtllovtl~ct1 l вх ve:r\nbilities ond 
direct measures of muscle вympatl11\tl 11uгv u ilvlty t 11 l1umans. // 
Circulatioп. - 1997. - Vol. 95. - Р. 141\1 141\8. 

58. Schwarts P.J. Рагохувmаl strlaJ flbrlllntlOI) /111(1 tl1 outoпo111ic nervo\JS sys­
tem / / Cardiac arrhytl1m.iлs: the manogni •nt of ntrla l flb t·Ulation. -1992. -
Р. 1-17. 




