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На основании анализа литературных данных по ведению больных с желудочковыми аритмиями выработа-
но унифицированное заключение по холтеровскому мониторированию, включающее клинические и электрокардио-
графические характеристики, которые помогут быстрее определить тактику ведения пациентов.
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Based on analysis of the literature data on the management of patients with ventricular arrhythmias, a unifi ed Holter 
monitoring report containing clinical and electrocardiographic characteristics has been developed which may facilitate 
selecting the treatment strategy. 
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Значимой вехой в развитии аритмологии была 
разработка Н.Холтером в 1961 г. метода суточного 
мониторирования электрокардиограммы (ЭКГ), на-
званного его именем. С тех пор модели разных про-
изводителей и программное обеспечение мониторов 
постоянно совершенствовались, к началу XXI века в 
практику внедрено многосуточное мониторирование 
(ММ) с телеметрическим контролем, а холтеровское 
мониторирование (ХМ) становится самым распростра-
ненным методом диагностики аритмий. При подозре-
нии на желудочковую аритмию (ЖА) или регистрацию 
её в покое ХМ относится к I классу показаний [1]. 

Развитие ХМ дало толчок к разработке классифи-
каций, в том числе, риск-стратифицирующих. Их це-
лью было выделить жизнеугрожающие ЖА, в основ-
ном у больных ишемической болезнью сердца (ИБС), 
исходя из накопленного опыта и знаний того времени 
[2]. Однако за прошедшее время накопились новые 
сведения и факты не только об аритмиях, но и о забо-
леваниях, инициирующих ЖА [1, 3, 4]. 

Проблема систематизации ЖА наиболее пол-
но была представлена в отечественной литературе 
в трудах профессора М.С.Кушаковского [5]. Прида-
вая значение причинам и механизмам развития ЖА, 
он в то же время привлекал внимание клиницистов 
к ЭКГ-феноменам, которые могут привнести полез-
ную информацию в трактовку аритмий. Можно ут-
верждать, что Макс Соломонович подготовил почву 
для создания современной систематики ЖА. Показав 
ограниченность ЭКГ в топической диагностике ЖА, 
он подчеркивал её важность. Им отдельно рассматри-
вались аритмии при разных заболеваниях, что до сих 
пор остаётся актуальным и прогрессивным. Однако 
с момента его последней публикации прошло почти 

15 лет, многие постулаты базировались на клинико-
электрофизиологических представлениях прошлого 
столетия [5]. По всей видимости, классификации 20 
века отстают от развивающейся кардиологии и не 
учитывают особенности текущей клинической ситуа-
ции. Несмотря на это, основное описание ЖА при об-
работке данных ХМ в разных программах мониторов 
по-прежнему сводится преимущественно к количес-
твенной оценке аритмий или оценке в соответствии 
с системой градаций ЖА B.Lown (в модификации 
M.Ryan) и R.Myerburg [6, 7, 8]. 

Последнее десятилетие знаменуется разработкой 
регулярно обновляемых рекомендаций по ХМ, лече-
нию ЖА и профилактике внезапной сердечной смерти 
(ВСС) [4, 9, 10]. Большое внимание в них уделяется 
клиническим данным, а основополагающим в ведении 
пациентов является наличие или отсутствие структур-
ной патологии сердца. В этой связи актуально мони-
торирование ЭКГ, особенно ММ с телеметрией, при 
котором помимо количественных и качественных ЭКГ 
характеристик желудочковых эктопических комплек-
сов (ЖЭК), возможно определение и их клинической 
составляющей. Кроме того, многие системы монитори-
рования позволяют зарегистрировать неблагоприятные 
риск-стратификационные ЭКГ маркеры, оценить влия-
ние двигательной активности пациента на сердечно-
сосудистую систему, показать изменения, связанные 
с дисбалансом автономной нервной системы (АНС), а 
также обнаружить нарушения дыхания во сне.

Таким образом, современные клинические реко-
мендации и техническое совершенствование приборов 
для мониторирования ЭКГ диктуют необходимость 
создания новой клинико-электрокардиографической 
классификации, которой активно могли бы пользовать-
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ся кардиологи. На первом этапе ее создания, на наш 
взгляд, перемены должны коснуться именно ХМ.

Поэтому цель этой публикации - предложение 
проекта унифицированного заключения по монитори-
рованию ЭКГ (суточного или многосуточного) в случае 
регистрации ЖА, включающего ее основные характе-
ристики: количественные, электрокардиографические 
и клинические. 

Механизм, лежащий в основе той или иной арит-
мии, также чрезвычайно важен, но метод ЭКГ редко 
дает возможность его распознавания - идет констата-
ция факта существования ЖА, за которой должно сле-
довать её развернутое описание. Наличие единого под-
хода значительно облегчило бы работу практического 
кардиолога, которому предстоит найти причину, пуско-
вые факторы аритмии, провести риск-стратификацию, 
определить дальнейшую тактику ведения пациента и 
оценить эффект проводимого лечения. 

Крайне важный момент, с которого необходимо 
начать анализ аритмий - это вопрос дифференциаль-
ной диагностики суправентрикулярной и желудочко-
вой тахикардии (ЖТ) в случае регистрации тахикар-
дий с широкими комплексами QRS на поверхностной 
ЭКГ или во время мониторирования. Дело в том, что 
диагноз, например, наджелудочковой тахикардии 
с участием дополнительных путей или с блокадой 
проведения по любой из ножек пучка Гиса меняет 
диапазон лечебных мероприятий [11]. Сложность, 
многообразие и при этом невысокая диагностическая 
значимость существующих алгоритмов дифференци-
рования диктует необходимость создания автомати-
ческой программы, способной определить с доста-
точной чувствительностью и специфичностью, какая 
зарегистрирована тахикардия - суправентрикулярная 
или ЖТ, что во многом облегчило бы работу врача. 
Исследования, ведущиеся в данном направлении, 
продемонстрировали возможность внедрения такого 
автоматического анализа в программу ХМ [12]. Это 
позволит в будущем сократить время и усилия, затра-
чиваемые на постановку диагноза.

Обратимся вновь к рекомендациям ЕSC (2015), 
AHA/ACC/HRS (2017), а также к всероссийским кли-
ническим рекомендациям по лечению пациентов с ЖА 
и профилактике ВСС (2018), в которых предлагается 
анализировать ЖА по следующим категориям: 
• по клиническим проявлениям, разделяя ЖА на ге-
модинамически стабильные и гемодинамически неста-
бильные. Под гемодинамической нестабильностью по-
нимается, в частности, синкопальное/пресинкопальное 
состояние. Симптомность оценивается при сопостав-
лении жалоб, описанных в дневнике, совпадающих по 
времени с ЖА; 
• по ЭКГ критериям, которые включают: одиночные 
и парные ЖЭК; количество (в час/сутки или плотность 
ЖА); морфологию и топическую принадлежность к 
различным структурам сердца; неустойчивую, устой-
чивую, постоянно-возвратную / постоянно-рецидиви-
рующую, мономорфную, полиморфную и двунаправ-
ленную ЖТ. В особые виды выделяют: полиморфную 
веретенообразную ЖТ по типу torsades de pointes 
(«TdP»), трепетание и фибрилляцию желудочков;

• по провоцирующему фактору, которым может быть 
физическая нагрузка (ФН), ишемия, психоэмоциональ-
ный стресс и другие.

Рассмотрим более детально и последовательно 
предложенные категории разделения ЖА. Примени-
тельно к клиническим проявлениям деление ЖА на 
гемодинамически стабильные и нестабильные сразу 
определяет тактику ведения больного с аритмией, а 
именно - диктует экстренность лечебных мероприя-
тий, госпитализацию, ибо, как правило, у таких па-
циентов решается вопрос о проведении РЧА и/или 
постановки ИКД [1, 3]. При гемодинамически ста-
бильной ЖА необходимости в неотложной госпита-
лизации нет (при условии, что у пациента отсутствует 
другая острая ситуация, например, нестабильная ИБС) 
[13]. Конечно, это не касается сравнительно нечастых 
клинических ситуаций, когда у больного выявляются 
эпизоды жизнеопасных ЖА (вплоть до фибрилляции 
желудочков), гемодинамически не значимых в силу их 
малой продолжительности. Определить связь аритмии 
с симптоматикой, то есть документировать эти момен-
ты, возможно при проведении ХМ, а в случаях редких 
симптомных пароксизмальных тахикардий - с помо-
щью других методов регистрации электрокардиосиг-
нала, в том числе - ММ ЭКГ [10]. 

Необходимо подчеркнуть, что неотъемлемой со-
ставной частью мониторирования ЭКГ и во многом 
дополняющей его, является «дневник пациента», в 
котором обследуемый фиксирует все события дня, от-
мечает симптомные, значимые моменты. В литерату-
ре уже обсуждался вопрос о клинической значимости 
дневниковых записей пациента. Так, Е.А.Демченко 
с соавт. убедительно показала, что информативность 
дневника влияет на диагностическую ценность ХМ в 
целом, в частности, при ИБС [14]. Не меньшее значе-
ние имеет дневник и в формировании заключения при 
обследовании больного с аритмией. Он должен рас-
сматриваться как первичный документ и прилагаться к 
результатам исследования. При этом нужно понимать, 
что в получении диагностически важной информации 
велика роль активного взаимодействия врача и пациен-
та. Как правило, пациенты с аритмией заинтересова-
ны в качественном проведении ХМ и, как показывает 
опыт, человеку порой достаточно просто объяснить не-
обходимость его активного участия в исследовании. 

Что касается пункта, который предлагает нам 
учитывать ЭКГ критерии, следует сначала уточнить 
терминологию, так как в настоящее время сохранилось 
множество определений, используемых на практике. 
Так, в прошлом веке экстрасистолией (ЭС) называли 
преждевременные по отношению к основному ритму 
возбуждения сердца [15, 16]. Позже стали применяться 
другие понятия - наряду с ЭС появились: «преждевре-
менное сокращение (комплекс, удар), желудочковые 
эктопические сокращения, преждевременная желудоч-
ковая деполяризация» [5]. В корректности таких тер-
минов, как сокращение или удар, в литературе всегда 
были сомнения, так как речь шла не о механических, 
а об электрических процессах. Была дискуссия и о 
другой составляющей термина, а именно о «преждев-
ременности» по отношению к сердечному циклу ос-
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новного ритма (чаще синусового), ибо преждевремен-
ными могут быть также желудочковые парасистолы, 
реципрокные комплексы и «захваты» при АВ диссоциа-
ции. В большинстве англоязычных и отечественных 
работ прижились термины: одиночные и парные ЖЭК, 
неустойчивая и устойчивая ЖТ, ускоренные идиовен-
трикулярные ритмы (УИР), с чем вполне можно согла-
ситься, приняв их к использованию [17]. Необходимо 
подчеркнуть, что речь не идет о замещающих идиовен-
трикулярных ритмах при дисфункции синусового узла 
и атриовентрикулярных блокадах. УИР - это самостоя-
тельная ЖА, которая отличается от ЖТ только частотой 
сокращений желудочков (ЧСЖ). Согласно EHRA/HRS 
консенсусу по ЖА (2014), ESC рекомендациям (2015) 
и ACC/AHA рекомендациям по ведению пациентов с 
ЖА и профилактике ВСС (2017), пограничный крите-
рий по ЧСЖ для разделения УИР и ЖТ составляет 100 
в 1 мин [1, 3, 18]. Некоторые исследователи предлага-
ют эту границу расширить до 120 в 1 мин [19]. 

Встречаются и другие термины: в старых учеб-
никах УИР фигурировал под названием «медленная» 
ЖТ [5, 20]. Есть точка зрения, что по механизму это 
одно и то же нарушение ритма, но с разной частотой 
работы эктопического очага. В доказательство приво-
дятся многочисленные клинические случаи, при ко-
торых УИР, учащаясь, трансформируется в ЖТ [19]. 
Есть разногласия в определении устойчивости УИР/
ЖТ. В современных рекомендациях УИР/ЖТ, начиная 
от 3-х комплексов QRS, продолжительностью до 30 с, 
прекращающиеся спонтанно, считаются неустойчи-
выми. УИР/ЖТ продолжительностью более 30 с или 
менее 30 с, но требующие экстренного купирования 
вследствие гемодинамической значимости, считают-
ся устойчивыми. В этом определении, естественно, 
учтено, что у пациентов с ИКД в соответствии с за-
данным алгоритмом устройство срабатывает через 30 
с или даже меньше. Однако в отдельных исследова-
тельских работах, основанных, в том числе и на опы-
те экспертов, указаны иные критерии неустойчивой 
ЖТ: количество QRS комплексов ≥ 16 с ЧСЖ ≥ 125 в 
1 мин; ЧСЖ >110-120 в 1 мин; пограничный критерий 
длительности - 15 с. [21].

 Одним из наиболее спорных понятий является 
термин «пароксизм». Известно, что пароксизмом счи-
тается внезапное неожиданно возникшее изменение, в 
нашем случае - резкое учащение ритма сердечных со-
кращений, а конкретно - появление УИР/ЖТ. Однако 
выше были приведены критерии, по которым разли-
чаются неустойчивые и устойчивые УИР/ЖТ. Таким 
образом, слово «пароксизм» в данном контексте яв-
ляется лишним. Нет его и в рекомендациях, поэтому 
мы считаем, что его смело можно не использовать в 
заключении. Разночтений относительно терминологии 
ЖА в литературе достаточно много. Например, срод-
ни понятию синусовой аритмии представление о не-
регулярности УИР и ЖТ. Но общепринятых критериев 
диапазона RR нет, неясен и клинический смысл этого 
понятия. В литературе встречаются единичные иссле-
дования, указывающие пограничные значения нерегу-
лярности - 20-40 мс [22, 23]. При этом причины «арит-
мичности» УИР/ЖТ, среди которых блокады выхода / 

неполные блокады входа, нерегулярность образования 
импульсов в эктопическом очаге и их модулированные 
формы, известны и описаны [5, 19]. 

После того, как мы определились с терминологи-
ей в отношении ЭКГ критериев, важно установить, ка-
кие из них будут полезны для решения именно клини-
ческих задач. Как уже указывалось, на практике до сих 
пор продолжает использоваться классификация ЖА по 
градациям B.Lown и M.Wolf (1971) и M.Ryan (1975), 
предложенные для больных с ИБС и острым инфаркт-
ом миокарда (ИМ), основанные на количественных, 
морфологических и временных характеристиках ЖЭК 
[2, 6]. Они давно подвергаются критике, однако, на наш 
взгляд, критиковаться должен сам факт применения 
этих классификаций у пациентов с другой патологией. 
Возможно, взяв за образец систему градаций ЖА при 
остром ИМ, следует такую же систематизацию пред-
ложить для других заболеваний, зарекомендовавших 
себя как прогностически неблагоприятные. Нарушения 
ритма традиционно рассматриваются применительно к 
нозологии, являющейся основной (этиологической) по 
отношению к ЖА. Важна также оценка клинической 
ситуации [1]. Например, эпизоды неустойчивой ЖТ в 
покое или же появление ЖТ в момент приступа стено-
кардии или на высоте ФН хоть и относятся к так назы-
ваемым ЖА «высоких градаций», но имеют совершен-
но разный прогноз и диктуют неодинаковые подходы 
к лечению. Однако иногда на поиск заболевания серд-
ца могут уйти годы, а грамотная ЭКГ-характеристика 
ЖА - необходимая база, на которой будет строиться бу-
дущая тактика ведения больного [24]. Поэтому важно 
решить, что же, в конечном счете, должно определять 
«портрет» ЖА? 

Безусловно, одной из значимых характеристик 
ЖА является количественная оценка ЖЭК. Её анализ 
стал возможен именно с момента появления ХМ, то 
есть длительной регистрации ЭКГ, и, тем не менее, 
до настоящего времени четко не разграничено поня-
тие «частых» и «редких» ЖЭК. Предлагаются разные 
способы подсчета: количество ЖЭК за 1 час монито-
рирования (с указанием среднего, максимального и 
минимального количества); за сутки с распределением 
«день - ночь»; расчет «плотности» аритмии (процент-
ного отношения количества ЖЭК к количеству синусо-
вых комплексов за время наблюдения / сутки). При ХМ, 
конечно, удобнее оперировать количеством ЖЭК за 
сутки, но часто бывает, что пациент носил монитор ме-
нее 24 часов, или какая-либо часть записи не анализи-
ровалась по причине артефактов или других техничес-
ких обстоятельств. В литературе встречаются понятия: 
редкие, частые и очень частые ЖЭК. В отечественных 
рекомендациях по ХМ оценивается «плотность» - % 
эктопических комплексов от общего количества комп-
лексов QRS. Выделяют: единичные (<0,1% за сутки); 
редкие (<1% за сутки); умеренно частые (1-10% за сут-
ки); частые (10-20% за сутки); очень частые ЖЭК (бо-
лее 20% за сутки) [9]. Ранее к частым ЖЭК относили 
более 30 или 60 за любой час мониторирования [25]. В 
общей популяции к частым ЖЭК относится регистра-
ция более 30 ЖЭК в 1 час, так как считается, что оно 
приводит к повышенному риску сердечно-сосудистых 
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заболеваний и смертности [26, 27]. В недавнем круп-
ном популяционном исследовании ARIC подчеркива-
ется значимость обнаружения даже 1 ЖЭК при 2-х ми-
нутной записи ЭКГ: через 10 лет наблюдения именно у 
этих пациентов чаще развивались кардиоваскулярные 
события, в том числе летальные [28]. В.М.Тихоненко, 
предлагая считать «нормальным» число ЖЭК не более 
50 за сутки (в среднем 2 в 1 час), обнаружил его менее 
чем у 5% обследованных практически здоровых людей 
[29]. Автор солидарен с другими исследователями в 
том, что «патологическое» число начинается от 500 за 
сутки (20 в 1 час). В литературе есть указания на про-
межуточное значение количества ЖЭК - от 5 до 30 в 1 
час, которое редко, но все-таки наблюдается у здоро-
вых лиц [9]. Возвращаясь к важности оценки аритмий 
в зависимости от заболевания, лежащего в их основе, 
вероятно, необходимо ввести дополнительные града-
ции в зависимости от патологии. Так, для пациентов 
с ИБС многие исследователи склоняются к цифре 10 в 
1 час [30]. На прогностическую значимость этого ко-
личества указывает и исследование GISSI-2 [31], в ко-
тором смертность в течение 6 месяцев составила 5,5% 
у больных с одиночными ЖЭК > 10 в 1 час, в сравне-
нии с 2% летальностью при их отсутствии. Но, с дру-
гой стороны, немаловажное значение имеет не только 
почасовое количество эктопических комплексов, но и 
количество часов, их содержащих. Если они редкие и 
выявляются на протяжении менее чем в одной трети 
от суточной записи, прогноз благоприятен. Если же 
они возникают, пусть и в небольшом количестве, но с 
достаточным постоянством (на протяжении не менее 8 
часов в сутки), то прогноз больного становится менее 
оптимистичным. 

При аритмогенной кардиомиопатии/дисплазии 
правого желудочка (АКДПЖ) малым критерием для 
постановки диагноза является 500 ЖЭК за сутки (т.е. 
около 20 в 1 час), а частые одиночные ЖЭК от 760 до 
1000 за сутки (30-40/час) в ходе ХМ коррелируют с вы-
соким аритмическим риском [26, 30-33]. В экспертном 
консенсусном документе EHRA/HRS/APHRS по ЖА 
(2014) обозначена граница в 10000 ЖЭК за сутки, ко-
торая определяет показания к лечению [18]. В рекомен-
дациях AHA/ACC/HRS (2017) также указывается поро-
говое значение «очень частых» ЖЭК: 10000-20000 за 
сутки, связанное со снижением функции левого желу-
дочка и развитием кардиомиопатии, индуцированной 
желудочковой эктопией [34, 35]. У детей плотность 
аритмии уже более 5% за сутки свидетельствует о 
риске ремоделирования миокарда и развития аритмо-
генной кардиомиопатии [18]. Однако иногда бывает 
трудно определить, ЖЭК вызвали дисфункцию левого 
желудочка или прогрессирующая дисфункция вызвала 
частые ЖЭК. Систолическая дисфункция может быть 
связана с большим количеством ЖЭК (>10%, чаще 
>20% от общего количества QRS комплексов за сутки), 
неустойчивой ЖТ, ретроградной P-волной после ЖЭК 
и интерполированными эктопическими комплексами 
[36,37]. Но не следует также забывать и о том, что час-
тая эктопическая активность мешает точно оценить 
функцию левого желудочка [38]. Имеющиеся данные 
об отсутствии индуцированной кардиомиопатии при 

значимом количестве ЖЭК (10000 и более в течении 
суток) в структурно нормальном сердце наводят на 
мысль, что этиология ее имеет многофакторный меха-
низм; возможно, играют роль «дремлющие», скрытые 
заболевания. Видимо, важно не только само количест-
во ЖЭК, а «почва» (структура/состояние миокарда), на 
которой они возникают [39]. 

С позиций современных представлений заслу-
живает внимания такой признак, как полиморфизм 
ЖЭК. В монографиях прошлого столетия в зависи-
мости от формы комплексов проводилось разделение 
ЖЭК на мономорфные монофокусные, полиморфные 
монофокусные, полиморфные полифокусные [5, 20]. 
Выявление полиморфных полифокусных комплексов 
предполагало существование в сердце нескольких 
эктопических очагов. Однако со временем, при сопо-
ставлении ЭКГ с данными электрофизиологических 
исследований (ЭФИ), обнаружились количественные 
несовпадения зон эктопической активности с морфо-
логиями ЖЭК. Так, например, при функционировании 
единственного аритмогенного очага на ЭКГ можно 
увидеть ЖЭК различных форм. Это может быть обус-
ловлено выходом возбуждения из одного эктопического 
центра в разные зоны миокарда вследствие дисперсии 
локальной рефрактерности, наличия фиброзных и руб-
цовых изменений, исходно имеющихся внутрижелу-
дочковых блокад или связано с выходом возбуждения 
на эпи/эндокардиальную поверхности. Таким образом, 
по данным только поверхностной ЭКГ без использо-
вания ЭФИ возможность определения количества эк-
топических очагов весьма сомнительна. Поэтому, по 
мнению многих авторов, анализируя ЖА с помощью 
поверхностной ЭКГ или ХМ в 12 отведениях, следу-
ет избегать понятия «топности», как устаревшего. При 
этом можно сохранить термины «мономорфности» и 
«полиморфности», что весьма актуально - современ-
ными исследователями отмечается, что полиморфный 
характер ЖА встречается чаще у пациентов со струк-
турными изменениями миокарда и может свидетель-
ствовать о более серьезном прогнозе [40]. Кроме того, 
оценка количества предполагаемых очагов эктопии 
важна для выбора хирургической или медикаментоз-
ной стратегии ведения пациентов [41]. 

Первые попытки определения локализации арит-
могенного фокуса по ЭКГ в 12 отведениях предпринял 
M.B.Rosenbaum в 1969 г. Он представил топографи-
ческую классификацию, основанную на векторном 
анализе комплексов QRS, которая позволила различать 
право- и левожелудочковые эктопические комплексы в 
зависимости от формы блокады ножек пучка Гиса [42]. 
С 1970-х гг., благодаря активному внедрению в клини-
ку инвазивного ЭФИ, появились исследования, направ-
ленные на определение локализации очагов эктопии в 
различных отделах желудочков сердца (картирование). 
При невозможности инвазивного картирования, на-
пример, при отсутствии ЖА во время операции или их 
нестабильном характере, стимулирование различных 
областей сердца позволяло выявить эктопический очаг 
путем сопоставления формы ЖЭК на ЭКГ с формой 
стимуляционного комплекса (стимуляционное карти-
рование). Это, в свою очередь, привело к созданию 
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критериев и алгоритмов топической диагностики по 
ЭКГ в 12 отведениях, основанных на анализе формы 
QRS, его амплитудных характеристик, направлении 
электрической оси и расположения переходной зоны 
[43-47]. Несмотря на имеющиеся ограничения этих 
алгоритмов для пациентов с ИБС, рубцовыми изме-
нениями миокарда и нарушениями внутрижелудочко-
вого проведения, они позволяют с высокой степенью 
вероятности определять локализацию аритмогенных 
очагов. При выборе хирургического лечения доопера-
ционная топическая диагностика ЖА по 12 отведени-
ям ЭКГ позволяет уменьшить длительность операции 
и время флюороскопии при эндокардиальном карти-
ровании. Говорить о топической диагностике ЖА, ис-
пользуя данные ХМ, пока преждевременно, однако в 
перспективе возможна разработка таких программ с 
учетом положения тела пациента (вертикальная/гори-
зонтальная позиция, повороты тела в горизонтальном 
положении). 

Подробно следует остановиться на провоцирую-
щих факторах желудочковой эктопии, относящихся к 
значимой клинической составляющей [1]. Среди них 
наиболее частыми являются ФН, ишемия миокарда, 
психоэмоциональный стресс. Анализируя данные ХМ, 
можно обратить внимание на связь ЖА и с другими 
ситуациями (сон, нарушения дыхания во сне, прием 
пищи и т.д.). Подтверждая временную связь изменений 
сегмента ST и ангинозных болевых ощущений с ЖА, 
мониторирование позволяет придать им статус ишеми-
ческих. Выявление такой закономерности необходимо, 
так как ЖА, возникающие и/или прогрессирующие во 
время ишемии миокарда, являются одним из наиболее 
значимых предикторов неблагоприятного прогноза 
больных ИБС [48]. В ситуации совпадения по времени 
ЖА и болевого синдрома крайне важна характеристи-
ка боли. В дневнике пациента должны быть отмечены: 
характер боли, продолжительность болевого эпизода, 
локализация и иррадиация боли, чем и как быстро ку-
пируется боль, а также провоцирующие и другие фак-
торы. Говоря об интенсивности болевого синдрома, 
можно рекомендовать к использованию шкалу оценки 
по В.И.Метелице [49]. 

В вопросе о провоцирующих факторах весьма ва-
жен момент взаимоотношений ЖА и изменений АНС, 
имеющих порой решающее значение в патофизиоло-
гии многих сердечно-сосудистых заболеваний, на что 
в отдельных пилотных исследованиях неоднократно 
обращалось внимание [50-51]. Сложное взаимодей-
ствие симпатической и парасимпатической систем 
обеспечивает высокий уровень адаптации ритма серд-
ца к потребностям организма [52-54]. Еще в 1971 г. 
M.N.Levy описал усиленный отрицательный хроно-
тропный эффект вагусной стимуляции в присутствии 
симпатической стимуляции, назвав его «акцентуиро-
ванным антагонизмом» [55]. Есть данные о том, что 
адренергические влияния на сердце тоже усиливаются 
на фоне избыточной вагусной активности [56]. Суть 
этого феномена состоит в том, что ингибирующее вли-
яние парасимпатического отдела АНС прямо пропор-
ционально уровню симпатической активности в серд-
це, то есть выраженное действие вагуса на снижение 

ЧСС возникает в условиях высокой активности сим-
патического отдела. Акцентуированный антагонизм 
между звеньями АНС может способствовать усугубле-
нию дисперсии ре- и деполяризации в сердце, что, в 
свою очередь, является фактором риска для появления 
ЖА. Дисбаланс АНС оказывает влияние не только на 
ЧСС, проводимость и гемодинамику, но и действует на 
уровне отдельных кардиомиоцитов, оказывая прямое 
и опосредованное влияние на аритмогенез. Так, в слу-
чае идиопатических ЖА дисбаланс АНС может быть 
единственным «осязаемым» триггерным фактором для 
возникновения аритмии и имеет важное значение в вы-
боре терапии [57]. Тема влияния АНС вызывает боль-
шой интерес и среди аритмологов в связи с накопивши-
мися доказательствами того, что модуляция различных 
отделов АНС может эффективно контролировать ши-
рокий спектр сердечных аритмий [58-61]. ЖА, возни-
кающие или нарастающие как минимум в два раза при 
повышении симпатической активности (например, при 
ФН), называют симпатозависимыми / нагрузочными 
/ катехоламинчувствительными [62-63]. ФН является 
провоцирующим фактором для возникновения ЖТ как 
при некоторых каналопатиях (катехоламинергическая 
полиморфная ЖТ, синдром удлинённого интервала QT 
1 и 5 типа, АКДПЖ), так и при отсутствии структурной 
патологии сердца (например, при ЖТ из папиллярных 
мышц левого или правого желудочка) [64-66]. В то же 
время описано, что индуцированная в ходе нагрузочно-
го стресс-теста неустойчивая ЖТ была зарегистриро-
вана у 4% взрослых среднего возраста без диагности-
рованной на момент обследования патологии сердца и 
не ассоциирована с увеличением риска общей смертно-
сти [1]. Особую группу составляют пациенты с отрица-
тельной нагрузочной пробой, у которых желудочковая 
эктопическая активность покоя исчезает во время ФН - 
их условно называют вагозависимыми. Такие ЖА при-
нято считать «доброкачественными», однако по неко-
торым данным гиперпарасимпатикотония также может 
создать условия для возникновения фатальных арит-
мий [67-70]. Большинство используемых на практике 
методов оценки вегетативного статуса основано на 
изучении автономной регуляции сердечно-сосудистой 
системы посредством определения изменений ЧСС и 
артериального давления в течение суток и в ходе функ-
циональных проб, например, при ФН. О состоянии 
АНС также косвенно свидетельствуют изменения па-
раметров турбулентности и вариабельности сердечного 
ритма. Следует отметить ситуации, когда начиная с оп-
ределенного количества ЖЭК в сутки (20000 и более) 
разделение ЖА на ваго- и симпатикозависимые теряет 
смысл, так как они приобретают характер распределе-
ния, независимый от провоцирующих факторов. 

Продолжая рассматривать провоцирующие фак-
торы, нельзя не упомянуть об известных с давних пор 
«психогенных аритмиях» [71-73]. Есть сообщения о 
том, что психологические и психосоциальные фак-
торы зачастую являются триггерами в развитии ЖА, 
проявлением какой бы нозологической формы они ни 
являлись [74]. Сильные как отрицательные, так и по-
ложительные эмоции могут привести даже к ВСС у 
пациентов с ИБС, полиморфной катехоламинергичес-
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кой ЖТ, синдромом удлиненного и укороченного ин-
тервала QT [75]. В случае подозрения взаимосвязи ЖА 
с эмоциональным эпизодом во время ХМ необходимо 
отразить это в заключении и направить пациента на 
проведение ментальных проб для подтверждения та-
кой закономерности [71].

Помимо вышеперечисленных показателей, наи-
более часто фигурирующих в различных клинических 
рекомендациях, есть и другие, не нашедшие пока от-
ражения в классификациях. Их можно разделить на 2 
группы:
1) характеристики, касающиеся непосредственно са-
мой ЖА (вариативность и воспроизводимость, про-
грессирование, суточное распределение, зависимость 
возникновения от ЧСС синусового ритма, регуляр-
ность возникновения (аллоритмия));
2) ЭКГ особенности ЖЭК (их положение в сердечном 
цикле (ранние/средние/поздние), фрагментация комп-
лекса QRS, морфология и ширина эктопического комп-
лекса, постоянство интервала сцепления (ИС). 

Истинная клиническая и прогностическая цен-
ность как тех, так и других показателей до конца не 
изучена, продолжается пересмотр старых и накопле-
ние новых данных при различных заболеваниях.

Вариативность и воспроизводимость ЖА - близ-
кие понятия, но на наш взгляд это достаточно сущест-
венные характеристики аритмии. Вариативность - это 
изменчивость количества ЖЭК от часу к часу, от суток 
к суткам. Значимость этого параметра особенно ярко 
проявляется при анализе результатов ММ ЭКГ. При 
мониторировании ЭКГ более 5-7 суток было замече-
но, что максимальное количество ЖЭК часто наблю-
далось в первые дни ММ [76]. В настоящее время в 
соответствии с действующими рекомендациями анти-
аритмическая терапия при ЖА используется реже, чем 
раньше. Однако в случаях её назначения (симптомные 
аритмии у пациентов без органического заболевания 
сердца и др.), наличие вариативности должно учиты-
ваться при анализе эффективности лечения. Так, при 
использовании антиаритмических препаратов выра-
женная вариативность может привести к неправиль-
ным выводам об эффективности/неэффективности и 
безопасности. На самом деле, при мониторировании 
ЭКГ вариативность косвенно может указывать на из-
менения обстоятельств, в частности, на психогенный 
характер нарушений ритма, увеличение/уменьшение 
физической активности [71]. 

Воспроизводимость результатов ХМ - еще одна 
характеристика аритмии, которая должна описываться 
во врачебном заключении по отношению как к коли-
честву ЖЭК (от суток к суткам), так и к провоциру-
ющим факторам и другим параметрам: связь с ЧСС, 
появление значимой депрессии ST и/или ангинозных 
болей, толерантность к ФН и т.д. Воспроизводимость - 
понятие достаточно широкое. С одной стороны, есть 
«ближайшая» воспроизводимость: такая, как, напри-
мер, регистрация ЖТ во время каждого приступа сте-
нокардии и ишемической депрессии сегмента ST на 
протяжении нескольких дней/недель от начала забо-
левания. С другой стороны, встречается «отдаленная» 
воспроизводимость: появление ЖА во время ФН при 

ЧСС более 120 в 1 мин на протяжении ряда лет наблю-
дения за пациентом. 

Свойство прогрессирования ЖА в короткий от-
резок времени (при проведении ХМ, нагрузочных, 
ментальных проб или других ситуаций) также имеет 
смысл отражать в заключении. Под этим подразуме-
вается нарастание количества ЖЭК и/или комплексно-
сти, то есть появление парных ЖЭК (если в покое их 
не было), неустойчивых и устойчивых ЖТ, УИР. При 
обнаружении прогрессирования аритмии чрезвычайно 
важно выявить провоцирующие её факторы. Понятие 
комплексности по отношению к ЖА, появившееся 
недавно в аритмологии, имеет не истинный смысл ла-
тинского слова «complexus», которое означает «связь, 
полнота, системность, взаимоувязанность», а скорее 
буквальный смысл и отражает именно количество 
ЖЭК «в цепи» аритмии [77-78]. 

Оценка циркадной динамики ЖА (дневное/ноч-
ное преобладание ЖА) и выявление четкой зависимо-
сти их возникновения от ЧСС основного ритма (тахи 
/ брадизависимые ЖА) имеет немаловажное значение 
в выборе лечения аритмии (интервенционного или ме-
дикаментозного).

Немаловажно определение длительности QRS 
ЖЭК. Как известно, продолжительность эктопических 
QRS-комплексов обусловлена местом возникновения 
эктопии: как правило, ЖЭК, формирующиеся в стволе 
пучка Гиса, его ветвях или межжелудочковой перего-
родке, более узкие, чем исходящие из свободных сте-
нок и путей оттока левого желудочка. Показано, что 
продолжительность QRS ≥140 мс является независи-
мым признаком снижения фракции выброса; >180 мс - 
АКДПЖ; >198 мс - ИМ [79-80]. В последние годы в 
литературе появляются, анализируются и обсуждают-
ся данные о значимости новейших ЭКГ-параметров, 
весьма вероятно, имеющих прямое отношение к про-
гнозу. Так, активно изучается такой ЭКГ признак, как 
фрагментация комплекса QRS. Считается, что ширина 
комплекса, превышающая 120 мс, наличие более 2-х 
зазубрин на волне R или S, расстояние между которы-
ми больше 40 мс в 2-х смежных отведениях, является 
критерием фрагментации широкого комплекса QRS, 
что в полной мере относится и к ЖЭК. Этот феномен 
объясняют прерывистым ходом возбуждения вслед-
ствие наличия очагов фиброза, рубцовых зон или дру-
гой негомогенностью миокарда, что, в свою очередь, 
может быть неблагоприятным фактором, влияющим на 
прогноз [81].

Оценка ИС, или предэктопического интервала, в 
70-х годах придавалось большое значение. До сих пор 
продолжается дискуссия о степени опасности тех или 
иных ЖЭК в зависимости от их расположения в сер-
дечном цикле. В литературе описывается разделение 
на «ранние/поздние ЖЭК» с учетом отношения ИС к 
QT-интервалу предшествующего комплекса основного 
ритма. Выделяют: а) «ранние» ЖЭК при ИС <0,8 QT 
(или 0,36 корня RR); б) «поздние» ЖЭК (после Р-зуб-
ца). «Индекс преждевременности» ЖЭК определяют 
путем деления ее предэктопического интервала на 
величину интервала QT предшествующего комплекса 
основного ритма. Интервал <1,0 и, особенно, <0,85, 
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означает очень раннее появление ЖЭК (типа «R на 
T»). Убедительного ответа на вопрос, какие же из них 
наиболее опасны, ранние или поздние, до сих пор не 
представлено. В рекомендациях ESC по лечению ЖА и 
профилактике ВСС предложен пограничный критерий 
интервала сцепления в 300 мс с учетом повышенного 
риска возникновения аритмогенной кардиомиопатии 
при частых ЖЭК с ИС менее 300 мс [1]. В течение 
многих лет желудочковая парасистолия считалась бо-
лее опасной аритмией, чем желудочковая ЭС. В настоя-
щее время грань между парасистолией и ЭС размыта. 

Достаточно, видимо, констатировать, что в условиях 
электрической нестабильности миокарда желудочко-
вая эктопия с меняющимся ИС имеет больше шансов 
попасть в зону уязвимости и оказаться триггером ЖТ 
и/или фибрилляции желудочков [82-86]. 

Аллоритмия как характеристика ЖА не включена 
ни в одну классификацию. В 1979 году K.Bethge пред-
ложил модификацию классификации по Lown, в кото-
рой был выделен класс III b - желудочковая бигеминия 
[87]. Однако значимость аллоритмии до конца так и не 
определена.

I. Клинические характеристики: симптомные/бессимптомные 
Субъективные ощущения, сопровождающие аритмии (сердцебиения, «перебои» в работе сердца, одышка, голо-
вокружения, болевой синдром в грудной клетке и т.п.). 
II. Основные электрокардиографические характеристики

1. Комплексность а) одиночные ЖЭК; б) парные ЖЭК; в) УИР/ЖТ; г) трепетание / 
фибрилляция желудочков

2. Количественные характеристики 
для одиночных ЖЭК

a) единичные - < 50 за сутки (до 2 в 1 час); б) редкие - < 500 за сутки 
(до 20 в 1 час); в) частые - > 500 за сутки; г) очень частые - > 10 000 
за сутки

3. Длительность эпизодов, ЧСЖ в эпи-
зоде УИР/ЖТ

a) неустойчивые; б) устойчивые; в) постоянно-возвратные / посто-
янно-рецидивирующие

4. Морфологические характеристики* 
ЖЭК и УИР/ЖТ

a) мономорфные; б) полиморфные; в) полиморфные с преобладани-
ем одной морфологии; г) двунаправленная ЖТ; д) двунаправленная 
веретенообразная ЖТ «TdP»

5. Взаимосвязь аритмии с провоцирующими факторами.
А. ФН (ЖА нагрузочные) Да / нет
Б. ЖА покоя/сна Да / нет

В. Транзиторная ишемия миокарда 
(ишемические ЖА) Да / нет

Г. Психоэмоциональное напряжение 
(психогенные ЖА) Да / нет

Д. Другие провоцирующие факторы**
III. Дополнительные электрокардиографические характеристики
1. Циркадная динамика ЖА a) дневные; б) ночные 
2. Ширина комплекса QRS ЖА a) узкие (<120 мс); б) широкие (≥120 мс) 
3. Фрагментация QRS в ЖЭК Да (в каких отведениях регистрируется) / нет 
4. Интервал сцепления a) < 300 мс; б) >300 мс 

5. Аллоритмия (продолжительность 
эпизодов) a) бигеминия; б) тригеминия; в). квадригеминия

6. Признаки классической парасистолии Да / нет
7. Регулярность УИР/ЖТ a) регулярные; б) нерегулярные
8. Воспроизводимость ЖА Да / нет
9. Вариативность аритмии Да / нет

Таблица 1.
Клинико-электрокардиографические характеристики желудочковых аритмий в заключении 
по результатам холтеровского мониторирования

где, * - при полиморфных ЖЭК указывается количество морфологий, преобладание одной морфологии опреде-
ляют в случаях: а) если один тип - частые ЖЭК, а остальные типы - единичные или в пограничном количестве; 
б) если все типы ЖЭК редкие, но один из них более 90% от общего числа; ** при возникновении/исчезновении 
ЖА указать ЧСС основного ритма, при которой это происходит; при нагрузочной ЖА у пациента при мони-
торировании ЭКГ показано проведение нагрузочного теста; к другим провоцирующим факторам относится: 
повышение АД; прием пищи; кофеин, алкоголь, лекарственные препараты; синдром обструктивного апноэ сна; 
связь с повышением АД и/или с синдромом обструктивного апноэ сна оценивается в случае постановки ком-
бинированного монитора.
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Уже со второй половины ХХ века началась эра 
изучения стратификации риска и влияния совокуп-
ности факторов, включая ЖА, на определенный кли-
нический исход. J.T.Bigger в 1984 г. первым пред-
принял попытку объединить в одной классификации 
желудочковую эктопическую активность, клиничес-
кие проявления, наличие органической патологии 
сердца, связав их с прогностической значимостью 
[33]. В современном представлении в этой система-
тике достаточно противоречий и многое уже устаре-
ло. Например, считалось, что прогноз пациентов с 
ЖА при отсутствии органического поражения сердца 
благоприятен, и такие аритмии не требуют лечения. 
Однако даже «неопасные» ЖА могут быть симптом-
ными, значительно ухудшающими качество жизни, 
а иногда заканчиваться трагически [88]. В связи с 
развитием молекулярно-генетических и визуализи-
рующих методов обследования, за последние 20 лет 
возникло еще больше сомнений в существовании ис-
тинно «беспричинных» форм ЖА. Так, увеличилась 
выявляемость каналопатий, которые ассоциируются 
с жизнеугрожающими ЖА (синдром Бругада, син-
дромы удлиненного и укороченного интервала QT и 
другие), некоторых кардиомиопатий, текущих и пе-
ренесенных миокардитов. Таким образом, говоря об 
«идиопатическом» характере ЖА у пациента, мы ни-
когда не можем и не должны быть абсолютно уверены 
в отсутствии у него органического приобретенного 
или, тем более, генетически детерминированного за-
болевания сердца. Следовательно, мы не можем быть 
убеждены в «доброкачественном» характере ЖА. Да-
леко не единственным, но убедительным примером 
могут послужить неоднократно описанные случаи 
выявления сначала ЖА, и лишь спустя достаточно 
продолжительное время - очевидных признаков за-
мещения миокарда жировой и/или фиброзной тканью 
как проявления АКДПЖ [89-90].

Таким образом, обобщив данные литературы 
и современных рекомендаций, можно представить 
себе, каким могло бы быть исчерпывающее клини-
ко-электрокардиографическое заключение по ЖА 
при сопоставлении сведений из дневника пациента 
и результатов анализа данных ХМ. Это заключение 

может включать в себя также результаты таких до-
полнительных показателей, определяемых в рамках 
ХМ и отражающих риск возможной электрической 
нестабильности миокарда, как циркадный индекс, 
вариабельность сердечного ритма, турбулентность 
сердечного ритма, длительность и дисперсия интер-
вала QТ, микроальтернация Т-волны, наличие позд-
них потенциалов желудочков. Клиническое значение 
каждого из них для стратификации риска ВСС пока 
до конца не определено, но широко обсуждается в со-
временной литературе. Рассмотрение этих показате-
лей находится за рамками настоящей публикации. 

Попробуем представить все перечисленные 
выше клинико-электрокардиографические характе-
ристики ЖА в виде интегральной табл. 1.

Таким образом, грамотная всеобъемлющая кли-
нико-электрокардиографическая характеристика желу-
дочковой эктопии с использованием количественных и 
качественных её признаков, составленная программой 
автоматически - серьёзное подспорье для врача, кото-
рому предстоит написать заключение по мониториро-
ванию ЭКГ. Как можно видеть, в таблице выделены ос-
новные и дополнительные электрокардиографические 
характеристики ЖА. Основные, по нашему мнению, 
должны быть отражены в каждом заключении по ре-
зультатам ХМ у пациента, имеющего какие-либо ЖА. 
Дополнительные электрокардиографические характе-
ристики ЖА - «факультативная» часть заключения. Ис-
пользовать ли все или какую-то часть из них, должен 
решать врач, руководствуясь двумя основными сообра-
жениями. Первое из них - характер основной патологии 
пациента. Действительно, особый смысл имеет опре-
деление большинства дополнительных характеристик 
у пациентов с постинфарктным кардиосклерозом, хро-
нической сердечной недостаточностью, диабетической 
полинейропатией, при подозрении на наличие АКДПЖ, 
каналопатий без органического заболевания сердца и 
др. Второе соображение - клинический опыт и пред-
почтения самого врача: используя при формировании 
заключения эти дополнительные характеристики, он 
должен хорошо представлять себе, в чем их электрофи-
зиологический смысл и каким образом следует интер-
претировать полученные результаты. 
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