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Стратификация риска внезапной сердечной смерти и потенциально фатальных желудочковых аритмий до 
сих пор является актуальной проблемой современной кардиологии. Развитие технологий электрокардиографии 
(ЭКГ) и мониторирования ЭКГ позволяет выявлять и изучать потенциальные ЭКГ-риск-предикторы, основан-
ные на новых методах анализа ЭКГ-данных.
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Согласно данным, полученным с помощью хол-
теровского мониторирования (ХМ) электрокардио-
граммы (ЭКГ), в большинстве случаев (80%) непо-

средственной причиной внезапной сердечной смерти 
(ВСС) является устойчивая желудочковая тахикардия 
(ЖТ) и фибрилляция желудочков (ФЖ) [1]. Вследствие 
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этого в научных работах, посвященных тематике ВСС, 
данные желудочковые аритмии (ЖА) именуются «жиз-
неугрожающими» (ЖЖА), и их регистрация часто рас-
сматривается как конечная точка исследования наряду 
с непосредственно внезапной смертью.

ЖА является проявлением электрической не-
стабильности миокарда (ЭНМ), однако далеко не все 
они жизнеопасны. Поэтому современный подход к 
изучению ЖА является комплексным: в его рамках 
рассматриваются субстрат аритмии, представленный 
основным заболеванием, ее клинико-электрокардио-
графические и электрофизиологические (ЭФ) харак-
теристики (в том числе, связь с провоцирующими 
(триггерными) факторами) и ЭКГ-показатели ЭНМ 
(общепризнанные и новые ЭКГ-маркеры), призван-
ные значимо дополнить прогнозирование потенци-
альной возможности трансформации различных форм 
ЖА в ЖЖА (рис. 1). 

Субстратом для развития ЖЖА являются пато-
логические изменения в сердце на тканевом и кле-
точном уровне, приводящие к нарушениям электри-
ческой стабильности миокарда: участки фиброза и 
рубцовой ткани [2], участки проводящей системы 
(ЖТ с циркуляцией по ножкам пучка Гиса, более ха-
рактерная для пациентов со структурным поражени-
ем сердца, интерфасцикулярная ЖТ, фасцикулярная 
ЖТ, предположительно связанная с аномальными ЭФ 
свойствами участка волокон Пуркинье) [3, 4], канало-
патии (синдромы Бругада [5], удлиненного QT (LQTS) 
[6], короткого QT (SQTS) [7], катехоламинергическая 
полиморфная ЖТ [8]). Триггерными факторами ЖА 
являются ишемия миокарда, воспаление, нарушение 
симпато-вагального или электролитного баланса, 
психогенные факторы.

Исследователи применяют различные вари-
анты категоризации ЭКГ-маркеров ЭНМ: по фазам 
ЭКГ-цикла - деполяризации и реполяризации (рис. 2), 
характеризуемому компоненту аритмогенеза - субстра-
ту и триггеру (рис. 3) и методике оценки - отражающие 
морфологию элементов кардиосигнала и интеграль-
ные, то есть требующие накопления ЭКГ-данных с по-
следующей обработкой (рис. 4).

Целью данного обзора 
является изучение состояния 
зарубежных и отечественных 
исследований применения 
ЭКГ-показателей ЭНМ для 
предикции и стратификации 
риска ЖЖА и ВСС и оценка 
новых направлений в изуче-
нии данной проблемы. В об-
зоре рассмотрены результа-
ты крупных исследований и 
мета-анализов за 2010-2023 
гг. и отражено представление 
показателей в современных 
клинических рекомендаци-
ях. Базовая стратегия поиска 
представлена в табл. 1. При 
сравнительном анализе ре-
зультатов поиска отмечается 

значительное количественное преобладание зарубеж-
ных исследований, для которых характерны более 
крупные выборки (порядка тысяч пациентов) и много-
центровой характер, что повышает достоверность по-
лученных результатов. По результатам обзора сформи-
рована интегративная табл. 2, в которой представлены 
ЭКГ-параметры и пороговые значения, ассоциирован-
ные с повышенным риском ВСС.

Длительность интервала PR
Изменения длительности интервала PR, отражаю

щие ускорение или замедление атриовентрикулярной 
(АВ) проводимости, могут ассоциироваться с повы-
шенным риском сердечно-сосудистой смертности, в 
том числе ВСС. Увеличение длительности интервала 
PR (АВ-блокада 1 степени) у молодых лиц без значи-
мой сопутствующей патологии обычно связано с влия
нием парасимпатической нервной системы, тогда как 
у лиц старшего возраста оно с большей вероятностью 
является симптомом структурного поражения сердца. 
Это объясняет выявленную некоторыми исследовате-
лями ассоциацию с повышенной смертностью у таких 
пациентов. В целом результаты исследований проти-
воречивы. Так, R.Crisel et al. (2011) при исследовании 
интервала PR у пациентов со стабильной ишемической 
болезни сердца (ИБС) (n = 938) выявили ассоциацию 
его удлинения с повышением сердечно-сосудистой 
смертности в 2,33 раза (p = 0,005), независимо от ЧСС, 
принимаемой терапии и среднесуточной длительности 
эпизодов ишемии [9]. 

С другой стороны, крупные когортные исследо-
вания J.Magnani et al. - NHANES (2011, n = 7486) и 
Health-ABC (2013, n = 2722) не выявили ассоциации 
удлинения интервала PR с повышением общей и сер-
дечно-сосудистой смертности, в том числе у пациентов 
с ИБС [10, 11]. Исследование F.Holmqvist et al. (2015, n 
= 9637) также не обнаружило ассоциации удлинения 
PR с повышенной смертностью, включая ВСС [12]. 
C.Kwok et al. (2016) в мета-анализе, в который вошли 
14 исследований (n = 400750), обнаружили ассоциацию 
АВ-блокады 1 степени с повышенной общей смертно-
стью (относительный риск (ОР) = 1,31) и увеличенным 
риском развития фибрилляции предсердий (ФП) (ОР = 

Рис. 1. Комплексный подход к изучению аритмогенеза желудочковых арит-
мий (ЖА), здесь и далее ВСС - внезапная сердечная смерть, ЖТ - желудоч-
ковая тахикардия, УИР - ускоренный идиовентрикулярный ритм.
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1,47), однако различия в смертности от сердечно-сосу-
дистых причин были незначимыми. Авторы мета-ана-
лиза воздержались от категоричных выводов, объясняя 
противоречивость имеющихся исследований гетеро-
генностью выборок и методик исследований и утверж-
дая о необходимости дополнительного изучения про-
блемы [13]. Стоит отметить, что различия полученных 
в исследованиях результатов могут быть связаны с 
разной причиной удлинения интервала PR. Исследова-
ние E.Soliman et al. (2014, n = 7501) не выявило у лиц 
с длительностью PR >200 мс значимого повышения 
смертности, однако внутри этой группы достоверно 
большая смертность (ОР = 2,00) была отмечена у лиц 
с большим значением отношения длительности волны 
P к длительности интервала PR. Согласно авторам, это 
соотносится с результатами ранее проведенных иссле-
дований, связывавших риск развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий с длительностью волны 
Р, то есть с нарушением внутрипредсердной проводи-
мости - включая упомянутое ранее NHANES [14]. 

Исследования, посвященные изучению удлине-
ния PR как предиктора риска непосредственно ЖА и 

ВСС, немногочисленны. Представляет интерес работа 
Y.Li et al. (2019), выявившая ассоциацию увеличения 
корригированного интервала PR (рассчитываемого как 
отношение PR/RR) с повышенным риском развития 
ЖА (ОР 2,230, p <0,001) и ВСС (ОР = 2,105, p = 0,024) 
у пациентов с имплантированным кардивертер-дефи-
брилляторами (ИКД) / устройствами сердечной ресин-
хронизирующей терапии (СРТ). Авторы отмечают, что 
помимо связи удлинения PR с наличием структурно-
го поражения миокарда, повышающим риск развития 
ЖА, причиной ассоциации может являться примене-
ние коррекции длительности PR на ЧСС, поскольку та-
хикардия в покое также ассоциирована с повышенным 
риском ЖА и ВСС [15].

В отличие от удлинения, укорочение интервала 
PR достаточно давно признано маркером повышенно-
го риска ВСС. Этот ЭКГ-феномен характерен для син-
дромов предвозбуждения: Вольфа-Паркинсона-Уайта 
(WPW) и Лауна-Ганонга-Левина (LGL; существование 
признается не всеми исследователями). Типичная для 
этих синдромов аритмия - АВ-реципрокная тахикар-
дия - обычно не приводит к летальному исходу, однако 
развитие ФП у таких пациентов может быть жизне
угрожающим из-за возможности проведения 1:1 по до-
полнительным путям, вызывающего крайне высокую 
частоту сокращений желудочков, потенциально пере-
ходящую в ФЖ. Хотя у пациентов с синдромом WPW 
встречаемость ФП выше, чем в среднем по популяции - 
до 30%, ассоциированное повышение риска ВСС у них 
невелико и составляет около 0,6% в год. Исследователи 
проблемы ВСС у пациентов с синдромом WPW пред-
принимают попытки повысить выявляемость пациен-
тов более высокого риска. В качестве дополнительных 
предикторов рассматриваются короткий (<250 мс) 
эффективный рефрактерный период дополнительного 
пути проведения, наличие множественных дополни-
тельных путей или их септальная локализация и воз-
можность индукции любой наджелудочковой тахикар-
дии при ЭФ исследовании (ЭФИ) [16].

Опасностью для жизни обусловлен выбор такти-
ки ведения пациентов с синдромами предвозбуждения и 
ФП (применение кардиоверсии, выбор антиаритмичес
ких средств, аблация дополнительных путей быстрого 
проведения), что отражено в отечественных и зарубеж-
ных рекомендациях, посвященных ФП [17-19]. Таким 
образом, можно утверждать, что укорочение интервала 
PQ является признанным маркером повышенного риска 
ВСС, однако в отношении удлинения (АВ-блокады 1 
степени) научный консенсус еще не достигнут. 

Длительность комплекса QRS
Длительность комплекса QRS отражает время 

охвата миокарда желудочков волной деполяризации. 
Ее увеличение связано с нарушением этого процесса 
вследствие структурной или функциональной неод-
нородности миокарда. По результатам исследования, 
выполненного D.Morin et al (2009) на базе исследова-
ния LIFE (включавшего пациентов с артериальной ги-
пертензией, n = 9193), увеличение длительности QRS 
на каждые 10 мс ассоциировалось с 22% повышением 
риска ВСС независимо от наличия блокады левой нож-
ки пучка Гиса (БЛНПГ) [20].

Рис. 2. Категоризация маркеров ЭНМ согласно 
фазам ЭКГ-цикла, здесь и далее ГЛЖ - гипертрофия 
левого желудочка, EntropyXQT - энтропия реполя-
ризации, f99 - индекс фрагментации реполяризации, 
PRD - периодическая динамика реполяризации, 
SAI - площадь под кривой QRST, SVG - вектор 
пространственного градиента, VEQSI max - мак-
симальная длительность желудочкового эктопиче-
ского комплекса.

Рис. 3. Категоризация маркеров ЭНМ согласно 
отражаемому компоненту аритмогенеза ЖА, здесь 
и далее ЭНМ - электрическая нестабильность 
миокарда.



е4	 REVIEWS

JOURNAL OF ARRHYTHMOLOGY, № 1 (115), 2024

В ходе ретроспективного исследования H.Terho 
et al. (2018, n=9511) у лиц без документированной 
кардиальной патологии удлинение QRS>110 мс было 
значимым фактором риска ВСС. В 10-летнем периоде 
наблюдения удлинение QRS ассоциировалось с повы-
шением риска ВСС в 3,09 раз (p=0,013) при анализе с 
учетом клинико-анамнестических данных и факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Одна-
ко в 30-летнем периоде удлинение QRS ассоциирова-
лось с повышением риска ВСС (в 2,2 раза) только при 
одномерном анализе (p = 0,003) [21].

Схожие данные были получены в исследовании 
A.Holkeri et al. (2020, n=6830), посвященном предик-
ции риска ВСС в общей популяции на основе ЭКГ-мар-
керов. Удлинение QRS >110 мс при одномерном 
анализе ассоциировалось с увеличением риска ВСС в 10- 
летнем периоде в 2,05 раз (p=0,006) при многомерном 
анализе с учетом других ЭКГ-маркеров. Удлинение 
QRS вошло в пятерку самых значимых ЭКГ-маркеров, 
на основе которых была разработана риск-стратифика-
ционная модель [22].

В действующих клинических рекомендациях, 
посвященных ЖА, ВСС, ХСН и применению имплан-
тируемых устройств, расширение комплекса QRS рас-
сматривается только с позиции отбора пациентов на 
СРТ: QRS >150 мс и >130 мс (для рекомендаций МЗ 
РФ и ESC [23, 24]) или >120 мс (для рекомендаций 
AHA/ACC [25]) является одним из критериев, оцени-
ваемым при принятии решении об имплантации СРТ и 
СРТ-Д пациентам с ХСН, с классом рекомендаций I у 
пациентов с БЛНПГ и II - без нее.

Признаки гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ)
В исследовании D.Morin et al (2009) наличие ГЛЖ 

ассоциировалось с увеличенным риском ВСС: в мно-
гомерном анализе с учетом клинико-анамнестических 
данных, факторов риска ССЗ и наличия БЛНПГ при 
оценке по критерию Соколова-Лайона увеличение 
значения критерия на каждый 1 мм ассоциировалось с 
32% повышением риска ВСС (p<0,001). При этом Кор-
нелльский вольтажный критерий ГЛЖ и Корнелльское 
произведение не достигли статистической достоверно-
сти различий [20].

Исследование H.Terho et al. (2018) также устано-
вило ценность ЭКГ-признаков ГЛЖ как маркера риска 
ВСС: при оценке по критерию Соколова-Лайона или 
Ромхильта-Эстеса наличие ГЛЖ ассоциировалось с 
повышением риска ВСС в 10-летнем периоде в 2,67 раз 
при многомерном анализе (p=0,002). В 30-летнем пе-
риоде ассоциированное повышение риска ВСС соста-
вило 1,5 раза для многомерного анализа (p=0,007) [21].

По результатам исследования A.Holkeri et al. 
(2020) признаки ГЛЖ по критерию Соколова-Лайона 
также ассоциировались с увеличенным риском ВСС в 
1,73 раза (p=0,009) при многомерном анализе. Призна-
ки ГЛЖ, как и удлинение QRS, вошли в пятерку самых 
значимых ЭКГ-маркеров повышенного риска ВСС. 
Однако, авторы предлагают в дальнейшем все же при-
менять комбинированный критерий на основе несколь-
ких показателей ГЛЖ [22].

Отечественные и зарубежные клинические реко-
мендации по ЖА и ВСС упоминают оценку ЭКГ-при-

знаков гипертрофии ЛЖ как простой и доступный 
скрининговый метод выявления пациентов повышен-
ного риска ВСС (гипертрофическая кардиомиопатия 
(ГКМП), болезнь Фабри и т.д.) для дальнейшего углу-
бленного обследования [23, 26, 28].

Угол QRS-T
Этот показатель отражает абсолютное значение 

разности между направлением векторов деполяриза-
ции и реполяризации. Различается пространственный 
угол QRS-T, определяемый по векторкардиограмме, и 
фронтальный, вычисляемый по обычной ЭКГ-записи. 
Исследование типа «случай-контроль», выполненное 
K.Chua et al. (2016) на основе базы данных Oregon 
SUDS, выявило сильную корреляцию расширения 
фронтального угла QRS-T и риска ВСС: при значении 
угла >97° риск ВСС был выше в 2,5 раза, также угол 
QRS-T >90° был связан с повышенным риском ВСС вне 
зависимости от наличия нарушений внутрижелудочко-
вого проведения и после коррекции с учетом клини-
ко-анамнестических факторов риска СС заболеваний. 
Согласно выводам авторов, фронтальный угол QRS-T 
является приемлемой заменой пространственного угла 
и показывает прогностическую ценность (ПЦ) в отно-
шении ВСС даже при отклонении электрических осей, 
связанных с внутрижелудочковыми блокадами [27].

Исследование H.Terho et al. (2018) также проде-
монстрировало ассоциацию расширения угла QRS-T 
>100° с повышением риска ВСС. В 10-летнем перио-
де при многомерном анализе риск ВСС у пациентов с 
широким углом QRS-T был выше в 3,4 раза (p=0,009). 
В 30-летнем периоде ассоциированное повышение ри-
ска ВСС составило 1,5 раза для многомерного анализа 
(p=0,007) [21]. В исследовании A.Holkeri et al. (2020) 
расширение фронтального угла QRS-T >90° ассоци
ировалось с увеличением риска ВСС в 3,14 раз при 
одномерном анализе (p<0,001), однако в многомерном 
анализе с учетом других ЭКГ-маркеров различия рис
ка ВСС не достигли статистической достоверности, 
вследствие чего этот показатель не был включен в мо-
дель стратификации риска [22]. В отечественных и за-
рубежных клинических рекомендациях по ЖА и ВСС 
определение угла QRS-T не упоминается.

Рис. 4. Категоризация маркеров ЭНМ согласно 
методологии оценки, здесь и далее ВСР - вариабель-
ность сердечного ритма.



ОБЗОРЫ	 е5

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 1 (115), 2024

Фрагментация комплекса QRS (fQRS)
FQRS, проявляющаяся в виде зазубрин или допол-

нительных зубцов R’, известна исследователям с 60-х 
годов XX в. Этот показатель отражает нарушение рас-
пространения волны деполяризации, и, согласно перво-
начальной теории, является признаком постинфарктного 
кардиосклероза или фиброза миокарда. В дальнейшем 
была предложена альтернативная теория возникновения 
fQRS, согласно которой роль играет не только струк-
турная, но и функциональная неоднородность электри-
ческих свойств миокарда, связанная с каналопатиями и 
нарушениями автономной регуляции [30].

Критерии fQRS были сформулированы M.Das et 
al. в 2006 г. для узкого комплекса QRS как наличие в 
двух смежных отведениях одного или более дополни-
тельных зубцов R’, зазубрин восходящего колена зуб-
ца R или нисходящего - зубца S [31]. В 2008 г. также 
M.Das et al. были предложены критерии для широкого 
комплекса QRS: наличие в двух смежных отведениях 
более двух дополнительных зубцов R’ или зазубрин 
зубцов R или S, либо двух дополнительных зубцов R’ 
на расстоянии более 40 мс друг от друга [32]. В этих ис-
следованиях была подтверждена применимость fQRS 
как маркера перенесенного инфаркта миокарда (ИМ) и 
установлена корреляция наличия fQRS с повышенной 
смертностью у пациентов с широким QRS. Впослед-
ствии этот показатель активно изучался в популяциях 
пациентов с различными клинико-анамнестическими 
характеристиками, и по результатам исследований 
было выполнено несколько мета-анализов и обзоров.

Так, по результатам мета-анализа G.Luo et al. 
(2020), в который вошли 19 исследований (n = 6914), 
было установлено, что у пациентов с ИМ наличие 
fQRS ассоциировалось с повышенным риском воз-
никновения серьезного неблагоприятного сердечно- 
сосудистого события, то есть смерти от сердечно- 
сосудистых причин или развития нефатального ИМ или 
острого нарушения мозгового кровообращения (отно-
шение шансов (ОШ) = 2,48, p <0,0001 для периода го-
спитализации, ОШ = 3,81, p <0,00001 для отдаленного 
периода) и развития ЖЖА (ОШ = 2,76, p <0,0001) [33].

Мета-анализ N.Engstrom et al. (2022, 10 исследо-
ваний, n = 3885) установил, что у пациентов с ХСН на 
фоне ИБС или неишемических кардиомиопатий (КМП) 
и показаниями для ИКД для первичной профилактики 
ВСС наличие fQRS ассоциировалось с повышенным 
риском ЖЖА, разрядов и антитахикардитической 
стимуляции ИКД (ОР = 1,51, p=0,04) и увеличенной 
смертностью от всех причин (ОР = 1,68, p=0,01). Ав-
торы отмечают значительную гетерогенность выборок 
исследований, вошедших в мета-анализ, что объясняет 
невысокие значения достоверности [34].

Некоторые мета-анализы были посвящены более 
подробному изучению ценности fQRS как маркера ри-
ска ВСС у пациентов с КМП. Так, в результате мета- 
анализа J.Goldberger et al. (2014, 45 исследований, 
n=6088) было выявлено, что у пациентов с дилатаци-
онной КМП (ДКМП) наличие fQRS ассоциировалось 
с более, чем шестикратным повышением риска ВСС, 
развития ЖЖА и обоснованных срабатываний ИКД 
(ОР = 6,73, p <0,001) [35]. А мета-анализ P.Rattanawong 
et al. (2018, 5 исследований, n=673) установил, что у 
пациентов с ГКМП наличие fQRS также ассоциирова-
но с достоверным увеличением риска ВСС и устойчи-
вой ЖТ (ОР = 7,29, p <0,01) [36].

FQRS упоминается в европейских клинических 
рекомендациях по ЖА и ВСС как маркер риска у па-
циентов, перенесших операцию по поводу тетрады 
Фалло, и как один из показателей, позволяющих за-
подозрить наличие ИБС при обследовании пациента 
с впервые возникшей устойчивой ЖТ [26]. В отече-
ственных и американских рекомендациях fQRS не 
представлена. В целом, fQRS может считаться цен-
ным маркером высокого риска общей смертности, 
ВСС и развития ЖЖА у пациентов с ИБС, ХСН и 
неишемическими КМП. Представляется актуальным 
дальнейшее изучение этого ЭКГ-показателя в груп-
пах пациентов с ИКД и каналопатиями.

Поздние потенциалы желудочков (ППЖ)
Впервые ППЖ были описаны в 1980-х гг. как 

маркер наличия участков невозбудимой ткани, нару-
шающих распространение волны деполяризации. Со-

Язык Средства поиска Комбинации ключевых слов

Английский

Наукометрические 
базы PubMed, 

Google Scholar, 
Scopus

Основная
(SCD OR Sudden cardiac death OR Sudden arrhythmic death) 
AND (ECG OR Electrocardiography OR Electrocardiographic) 

AND (Markers OR Predictors)

Уточняющая
(Ventricular AND (Arrhythmia OR Dysrhythmia)) AND (ECG 

OR Electrocardiography OR Electrocardiographic) AND 
(Markers OR Predictors)

Уточняющая (Название заболевания) AND (Название ЭКГ-маркера)

Русский

Наукометрические 
 базы Google 

Scholar, eLibrary, 
электронная 
библиотека 

Cyberleninka

Основная
ВСС ИЛИ Внезапная сердечная смерть ИЛИ Внезапная 

аритмическая смерть) И (ЭКГ ИЛИ Электрокардиографиче-
ские) И (Маркеры ИЛИ Предикторы)

Уточняющая
(Желудочковые И (Аритмии ИЛИ Нарушения ритма))  

И (ЭКГ ИЛИ Электрокардиографические) И (Маркеры ИЛИ 
Предикторы)

Уточняющая (Название заболевания) И (Название ЭКГ-маркера)

Таблица 1. 
Стратегия поиска публикаций в наукометрических базах
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гласно современным представлениям, ППЖ могут от-
ражать не только органическую, но и функциональную 
неоднородность электрических свойств миокарда - 
аналогично описанной выше fQRS. Для оценки ППЖ 
применяется методика сигнал-усредненной ЭКГ с из-
мерением временных и амплитудных параметров сиг-
нала усредненного фильтрованного комплекса QRS. 
Параметры и критерии диагностики ППЖ представле-
ны на рис. 5.

Ранние исследования ППЖ после перенесенно-
го ИМ выявили их связь с более легкой индуцируемо-
стью ЖТ при ЭФИ и повышенным риском развития 
ЖЖА и ВСС [37]. С распространением применения 
реваскуляризации и рациональной фармакотерапии 
при ИМ исследования ППЖ у пациентов с ИМ де-
монстрировали неоднозначные результаты: некото-
рые из них отмечали уменьшение [38] или отсутствие 
ПЦ [39, 40], другие не выявили значимого снижения 
чувствительности и специфичности этого показателя 
в отношении опасных ЖА и ВСС [41]. Исходя из это-
го, авторы J.Waks и A.Buxton (2018) в обзоре, вклю-
чающем более 100 исследований, сделали вывод, 
что результаты ранних исследований ППЖ не могут 
экстраполироваться на современную популяцию па-
циентов с ИМ. В среднем чувствительность ППЖ в 
отношении ЖА и ВСС у этой группы пациентов со-
ставляет около 60%, оценка специфичности затруд-
нена из-за малого количества работ, дифференциру-
ющих внезапную и не-внезапную сердечную смерть. 
Характерной особенностью ППЖ остается низкая 

прогностическая ценность положительного результа-
та (ПЦ ПР) и крайне высокая (>90%) прогностическая 
ценность отрицательного результата (ПЦ ОР), то есть 
можно утверждать о потенциальной применимости 
ППЖ для идентификации пациентов с низким риском 
ЖА [42]. У пациентов с хронической ИБС наиболее 
достоверным предиктором аритмической и СС смерт-
ности является комбинация ППЖ и фракции выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ) <30% [43].

Исследования ПЦ ППЖ проводились также у 
пациентов с неишемическими КМП. Мета-анализ 
G.Bazoukis et al. (2019, 7 исследований при аритмо-
генной кардиомиопатии (АКМП), n = 672) выявил 
значимо более высокий риск развития ЖА и ВСС у 
пациентов с ППЖ (ОШ = 2,38, p=0,002) [44]. Несмо-
тря на повышенную встречаемость ППЖ при ГКМП, 
исследования не продемонстрировали ценность ППЖ 
как риск-маркера ЖА и ВСС и в целом имели проти-
воречивые результаты: в то время как T.Gavaghan et al. 
(1986) не отметили достоверных различий встречаемо-
сти ППЖ у пациентов с выявленными при ХМ эпизо-
дами ЖТ и без них [45], T.Cripps et al. (1990) выявили 
значимую корреляцию наличия ППЖ с эпизодами не-
устойчивой ЖТ во время ХМ, но не с анамнезом син-
копе и семейным анамнезом ВСС [46]. Более поздние 
исследования этого вопроса немногочисленны. Иссле-
дование Â.Chaves-Markman et al. (2020) не выявило до-
стоверной корреляции наличия ППЖ с синкопальными 
состояниями, ЖА и семейным анамнезом ВСС у паци-
ентов с семейной ГКМП [47]. У пациентов с ДКМП 

ЭКГ-параметр Значения параметра, связанные с повышенным риском ВСС
Длительность интервала PQ <120 мс, >200 мс
Длительность комплекса QRS >110 мс

ЭКГ-признаки ГЛЖ SV1 + RV5/6 >35 мм по критерию Соколова-Лайона >5 баллов по шкале 
Ромхильта-Эстеса

Угол QRS-T >90-100°
fQRS Наличие fQRS по критериям Das et al
Поздние потенциалы желудочков Наличие ППЖ на сигнал-усредненной ЭКГ
Длительность интервала QTc <330 мс, >500 мс
Длительность компонентов QTc Увеличение времени нарастания и спада зубца T
Альтернация зубца Т Наличие макро- и микро альтернации зубца Т

Инверсия зубца Т
Наличие инверсии зубца Т у перенесших ИМ, при КМП, синдроме Бруга-

да, LQTS, в составе паттерна систолической перегрузки ЛЖ. 
Изолированная инверсия зубца Т в общей популяции.

Турбулентность сердечного ритма Аномальные начало (TO ≥0%) и наклон (TS <2,5мс) турбулентности. 
Мощность замедления ритма (DC) ≤4,5 мс

Вариабельность сердечного ритма Снижение SDNN и LF

«Новые» ЭКГ-параметры

Повышение информационной энтропии ЭКГ-сигнала, периодическая 
динамика реполяризации, патологические значения параметров глобаль-
ной электрической гетерогенности миокарда, сдвиг частотной картины 

процессов реполяризации в область высоких частот.

Таблица 2. 
ЭКГ-параметры - потенциальные предикторы риска ВСС

Примечание: ВСС - внезапная сердечная смерть; ГЛЖ - гипертрофия левого желудочка; fQRS - фрагментации 
QRS; ИМ - инфаркт миокарда; КМП - кардиомиопатия; ЛЖ - левый желудочек; SDNN - стандартное отклонение 
R-R интервалов; LF - комплексы низкой частоты спектра.



ОБЗОРЫ	 е7

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 1 (115), 2024

также была выявлена частая встречаемость этого фе-
номена, однако, в целом, ПЦ ППЖ была недостаточной 
для применения в риск-стратификации [48].

Оценка ППЖ отражена в отечественных и евро-
пейских рекомендациях как критерий улучшения диа-
гностики АКМП у пациентов с ЖА (класс IB) [23, 26]. 
В 2020 г. в ходе пересмотра критериев диагностики 
АКМП международной группой экспертов (D.Corrado 
et al.) этот показатель не был включен в критерии 
вследствие низкой диагностической ценности [29].

Длительность интервала QT  
и его компонентов
Хорошо известна связь аномального удлинения 

интервала QT с повышенным риском развития ЖА и 
ВСС. В 1960-х гг. авторами A.Jervell и F.Lange-Nielsen, 
позднее C.Romano et al. и O.Ward были описаны на-
следственные синдромы, включающие синкопальные 
состояния при физической или эмоциональной нагруз-
ке, высокий риск ранней внезапной смерти и удлине-
ние интервала QT [49, 50, 51]. Эти исследования поло-
жили начало изучению LQTS.

В работе I.Gussak et al. (2000) был впервые описан 
противоположный случай - синдром идиопатического 
короткого QT [52]. Наследственная природа, аритмоген-
ный потенциал SQTS и его связь с ВСС были подробнее 
описаны в 2003 г. F.Gaita et al. [53]. SQTS встречается 
значительно реже, чем LQTS.

В качестве ЭКГ-маркеров риска ВСС изучается 
не только интервал QT, но и его составные компонен-
ты, представленные на рис. 5. Крупное проспективное 
когортное исследование W.O’Neal et al. (2017), выпол-
ненное на основе базы данных исследования ARIC (n = 
12241), было посвящено анализу взаимосвязи длитель-
ности компонентов интервала QT (длительность сег-
мента ST, нарастания (ToTp) и спада (TpTe) зубца Т) и 
риска ВСС. В связи с нередко возникающей трудностью 
определения начала зубца Т был также проведен анализ 
интервала от окончания зубца R до вершины зубца Т 
(ReTp). Использованная модель помимо ЭКГ-показате-
лей включала известные факторы риска ССЗ. Несмотря 
на значимую и известную связь удлинения QT с риском 
ВСС, только длительность ToTp сохраняла статистиче-
скую значимость после включения в модель всех со-
ставных компонентов интервала QT. Удлинение интер-

вала ReTp также коррелировало с повышенным риском 
ВСС, что позволяет использовать данный интервал вме-
сто более сложного в измерении времени нарастания 
зубца Т. Авторы заключают, что в их исследовании связь 
удлиненного QT с риском ВСС была обусловлена толь-
ко одним компонентом этого интервала - длительностью 
ТoTp, и что переход от оценки всего интервала QT в 
пользу его компонентов (временных характеристик зуб-
ца Т) может повысить точность стратификации риска 
ВСС. Результаты более ранних исследований, в которых 
с риском ВСС была ассоциирована длительность TpTe 
(отражающая трансмуральную дисперсию реполяри-
зации), авторы объясняют возможными различиями в 
выборке и дизайне исследований. Изменения длитель-
ности TpTe чаще встречаются у людей с врожденным 
LQTS и ГКМП и могут быть ценным маркером риска 
ВСС именно у этой группы, тогда как увеличение дли-
тельности ToTp (отражающее замедленную реполяриза-
цию субэпикардиальных слоев) может быть более про-
гностически важным маркером у лиц без каналопатий и 
гипертрофии миокарда, однако данная гипотеза требует 
проверки [54].

Оценка длительности интервала QT в ходе стан-
дартной ЭКГ является важным диагностическим мето-
дом (I класс) у пациентов с зарегистрированными ЖА 
или подозрением на них, а изучение длительности и 
динамики QT в ходе провокационных проб необходи-
мо у пациентов с подозрением на LQTS, что отражено 
в отечественных и зарубежных клинических рекомен-
дациях [23, 26, 28]. Оценка отдельных компонентов ин-
тервала QT (ToTp, TpTe, ReTp и т.д.) в рекомендациях 
не представлена.

Микровольтная альтернация зубца Т 
(МВАЗТ)
Ранние разработки методики оценки МВАЗТ 

датируются 1988 г., когда предложенный J.Smith et 
al. индекс альтернации ЭКГ-морфологии (AEMI), 
отражающий спектральную мощность микровольт-
ных колебаний кардиосигнала, продемонстрировал 
корреляцию с риском индукции ЖТ у пациентов в 
ходе ЭФИ [55]. Впоследствии методика расчета это-
го индекса, модифицированная D.Rosenbaum et al. 
(1994), продемонстрировала значимую корреляцию с 
риском ЖТ при ЭФИ (чувствительность 81%, специ-

фичность 84%) независимо от 
наличия структурного пора-
жения сердца [56]. Алгоритм 
оценки МВАЗТ с помощью 
спектрального анализа разли-
чий между 128 идущими под-
ряд зубцами Т стал первым 
наиболее широко применя-
емым способом оценки это-
го показателя; его сущность 
отражена на рис. 6. В 2002 
г. B.Nearing и R.Verrier был 
предложен новый метод оцен-
ки МВАЗТ, основанный на 
вычислении различий между 
усредненными зубцами Т в 
четных и нечетных кардио-

Рис. 5. Оценка поздних потенциалов желудочков (а) и компонентов интер-
вала QT (б), где fQRSd - длительность усредненного QRS, LAS40 - длитель-
ность терминальных колебаний амплитудой <40 мВ, RMS40 - среднеква-
дратичная амплитуда терминальных колебаний за последние 40 мс ком-
плекса QRS. Критерии ППЖ: fQRS >114 мс, LAS40 >38 мс, RMS40 <20 мВ.

а                                                                              б
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циклах и получивший название модифицированного 
скользящего среднего (MMA), также представленный 
на рис. 7. Метод был протестирован на эксперимен-
тальной модели ишемизации и реперфузии миокарда 
in vivo. Рассчитанные по методу ММА показатели 
МВАЗТ были достоверно выше у животных с развив-
шейся на фоне ишемии ФЖ [57].

МВАЗТ как предиктору ЖЖА и ВСС были посвя-
щены многочисленные исследования, в том числе у па-
циентов с ИБС и ИМ. В ходе серии исследований, вы-
полненных в 2000-2010 гг. у пациентов с ИМ, T.Ikeda 
et al. показали высокие чувствительность (93%) и ПЦ 
ОР (98%), но низкую ПЦ ПР (28%) МВАЗТ в отноше-
нии развития у них ЖА, а также установили ассоци-
ацию наличия МВАЗТ в острой стадии ИМ с 6-крат-
ным увеличением риска ВСС или ФЖ у пациентов 
со сниженной или сохранной ФВ ЛЖ [58-60]. Однако 
другие крупные исследования продемонстрировали 
противоположные результаты. Так, в исследованиях 
M.Gold et al. (2008, SCD-HeFT) и H.Huikuri et al. (2009, 
CARISMA) не были получены значимые различия по 
ВСС, срабатыванию ИКД и бессобытийной выжи-
ваемости между группами с 
МВАЗТ и без нее, вне зави-
симости от наличия ИБС [61, 
62]. Исследование MASTER, 
выполненное T.Chow et al. 
(2008) на выборке пациентов с 
ИМ в анамнезе и ХСН с низкой 
фракцией выброса (ХСНнФВ), 
также не выявило между груп-
пами с МВАЗТ и без нее зна-
чимых различий в ежегодной 
вероятности развития ВСС 
или срабатывания ИКД, но у 
пациентов с МВАЗТ была до-
стоверно выше смертность от 
всех причин [63]. 

Изучению причины раз-
личий в результатах исследо-
ваний МВАЗТ был посвящен 
мета-анализ, выполненный 
S.Hohnloser et al. (2009). Соглас-
но гипотезе авторов, МВАЗТ 
имеет ценность как предиктор 
опасных ЖА у пациентов с 
показаниями к имплантации 
ИКД для первичной профи-
лактики ВСС, однако не мо-
жет достоверно предсказывать 
риск срабатывания устройства 
у пациентов с уже импланти-
рованным ИКД. После изу-
чения данных исследований 
ABCD, MASTER, MADIT-II и 
SCD-HeFT авторы установи-
ли, что количество пациентов 
с обоснованным срабатыва-
нием ИКД значительно выше, 
чем количество пациентов, у 
которых это срабатывание пре-

дотвращает развитие ВСС, причем эти «избыточные» 
срабатывания примерно одинаково встречаются у паци-
ентов с МВАЗТ и без нее, снижая ПЦ МВАЗТ, то есть 
срабатывание ИКД не может рассматриваться как ана-
лог ВСС. У пациентов без МВАЗТ имплантация ИКД не 
оказывает влияния на смертность, тогда как у пациентов 
с ИБС, ФВ ЛЖ <35% и положительным или неопреде-
ленным результатом теста на МВАЗТ имплантация ИКД 
позволяет добиться значимого снижения смертности. 
Авторы предлагают рассматривать результат теста на 
МВАЗТ при принятии решения об имплантации ИКД у 
пациентов с ФВ ЛЖ <35% и при направлении пациентов 
с ФВ ЛЖ >35%, но с перенесенным ИМ или эпизодами 
неустойчивой ЖТ на углубленное аритмологическое об-
следование [64].

В 2011 г. экспертная группа Международного об-
щества ХМ и неинвазивной электрокардиологии вы-
пустила консенсусные рекомендации, посвященные 
МВАЗТ. По утверждениям авторов, методы оценки 
МВАЗТ были испытаны и продемонстрировали свою 
ценность в стратификации риска развития ЖА более, 
чем у 12000 пациентов, а перспективными направле-

Рис. 6. Методики оценки микровольтной альтернации зубца Т, где единица 
«Гц/кардиоцикл» означает, что колебания с частотой N Гц/КЦ происхо-
дят каждые 1/N кардиоциклов. Таким образом, МВАЗТ имеет частоту 0,5 
Гц/КЦ, между 2 соседними волнами Т.
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ниями для дальнейшего изучения данного показателя 
являются его оценка как предиктора риска развития 
аритмий у пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ и как по-
казателя для выбора и направления терапии [65].

Вариабельность ПЦ МВАЗТ, зависящая от ха-
рактеристик исследуемой популяции, стала причиной 
выполнения мета-анализа A.Gupta et al. (2012). В от-
личие от большинства ранее проведенных исследова-
ний, вместо оценки ПЦ ПР/ОР, сильно зависящих от 
распространенности заболевания в исследуемой по-
пуляции, авторы выполнили тест отношения правдо-
подобия (ОП, likelihood ratio/LR), который, как и его 
компоненты (чувствительность и специфичность) не 
имеют такой особенности. Задачей мета-анализа было 
определение возможности теста на МВАЗТ улучшать 
риск-стратификацию ЖЖА и ВСС. В результате ана-
лиза 20 исследований (n = 5945), в том числе, после 
изучения популяций «MADIT-II-подобных» (перене-
сенный ИМ и ФВ ЛЖ <30%) и «SCD-HeFT-подобных» 
(ХСН II и III класса по NYHA и ФВ ЛЖ <35%) паци-
ентов были получены достаточно скромные резуль-
таты теста ОП МВАЗТ. Так, считающееся значимым 
ОП ПР >5 не было достигнуто (лишь в 1 исследова-
нии был получен результат ОП ПР >3). Для ОП ОР ре-
зультаты были несколько лучше: значение <0,2 было 
достигнуто в 8 из 17 исследований, что в целом схо-
дится с характерной для МВАЗТ высокой ПЦ ОР. Риск- 
стратифицирующая способность МВАЗТ была невы-
сокой также и в дополнительно изученных популяци-
ях. Среди «MADIT-II-подобных» пациентов с ежегод-
ным риском ВСС 6% отрицательный тест на МВАЗТ 
выделял группу с 4,3% ежегодным риском ВСС, а по-
ложительный или неопределенный - с 7,1%. В попу-
ляции «SCD-HeFT-подобных» пациентов с ежегодным 
риском ВСС 2,95% выделенная по результатам теста 
группа высокого риска имела риск ВСС 3,9%, а низ-
кого - 2,6%. При замене конечной точки с ВСС на раз-
витие желудочковой тахиаритмии значимых отличий в 
стратификации получено не было. Согласно выводам 
авторов, такое слабое улучшение стратификации с по-
мощью теста на МВАЗТ, вряд ли позволит значительно 
улучшить отбор пациентов, направляемых на профи-
лактическую имплантацию ИКД [66].

Таким образом, противоречия результатов ис-
следований и мета-анализов поддерживают интерес к 
изучению МВАЗТ: как с точки зрения потенциала ее 
клинического применения у различных групп паци-
ентов, так и с точки зрения лежащих в ее основе ЭФ 
механизмов [67].

Посвященные ЖА и ВСС клинические рекомен-
дации Американской кардиологической ассоциации 
от 2017 г. утверждают об отсутствии научного консен-
суса относительно этого ЭКГ-показателя [28]. В оте-
чественных и европейских рекомендациях МВАЗТ не 
фигурирует, однако макроАЗТ упоминается среди кри-
териев диагностики LQTS [23, 26].

Инверсия зубца Т (ИЗТ)
ИЗТ, то есть изменение нормальной для рассма-

триваемого отведения полярности зубца Т на противо-
положную, является неспецифическим ЭКГ-феноме-
ном и может быть как вариантом нормы (к примеру, в 
правых грудных отведениях у детей), так и патологичес
ким признаком. Патологическая ИЗТ проявляется при 
гипертрофии желудочков (включая ГКМП), АКМП, 
КМП такоцубо, блокадах НПГ, синдроме Бругада и не-
которых вариантах LQTS, электролитных нарушениях, 
передозировке сердечных гликозидов и психостиму-
ляторов, ишемии миокарда, ТЭЛА, внутричерепной 
гипертензии. Кардиомиопатии представляют собой 
важную причину внезапной смерти, в особенности у 
лиц молодого возраста, вследствие чего большое число 
исследований было посвящено ИЗТ при кардиомиопа-
тиях. ИЗТ также изучалась у постинфарктных пациен-
тов, в составе паттерна систолической перегрузки при 
гипертрофии ЛЖ и просто как изолированный ЭКГ- 
феномен в общей популяции.

В исследовании B.Milovanović et al. (2006), вы-
полненном на выборке из 881 перенесшего ИМ па-
циента, наличие ИЗТ в ортогональном отведении X 
было одним из достоверных предикторов повышенно-
го риска общей смертности и ВСС (ОР 1,9, p = 0,012) 
[68]. Рандомизированное исследование P.Okin et al. 
(2014), включившее 7409 пациентов с артериальной 
гипертензией из выборки исследования LIFE, имело 
целью оценку ПЦ динамики паттерна систолической 
перегрузки. Результаты исследования были ожидаемы-
ми: появление на фоне антигипертензивной терапии 
ЭКГ-признаков систолической перегрузки ассоцииро-
вано с худшим прогнозом, в том числе в отношении 
ВСС (ОР = 2,19, p = 0,035) [69].

Изучению ИЗТ как предиктора риска ВСС в об-
щей популяции были посвящены крупные когортные 
исследования финских авторов. Так, J.Laukkanen et al. 
(2014) было выполнено исследование на когорте из 
1951 мужчины (средний возраст 55,6 лет), в котором 
изучалась изолированная ИЗТ в отсутствие депрессии 
сегмента ST или блокад НПГ. Наличие такой ИЗТ ас-
социировалось с повышением риска ВСС в 20-летнем 
периоде наблюдения в 3,3 раза (p <0,001) при одно-
мерном анализе и улучшало реклассификацию по IDI- 
методике (IDI-индекс 0,014, p = 0,036) при добавлении 
к модели, основанной на клинико-анамнестических 
факторах [70]. В другом, уже упоминавшемся попу-
ляционном исследовании, выполненном A.Holkeri et 

Рис. 7. Параметры турбулентности сердечного 
ритма, где TO - начало турбулентности (отра-
жает ускорение ритма после ЖЭ), TS - наклон 
турбулентности (отражает скорость замедления 
ритма после первоначального ускорения). В норме 
TO <0%, TS >2,5 мс/RR.
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al. (2020)., ИЗТ была одним из наиболее значимых 
ЭКГ-маркеров риска ВСС (ОР = 2,29, p = 0,005) и во-
шла в итоговую комбинированную риск-стратифика-
ционную модель [22].

Достаточно пристально ИЗТ изучается как пре-
диктор риска ВСС у пациентов с АКМП. T.Agbaedeng 
et al. (2022) по результатам мета-анализа 52 исследова-
ний по данной теме (n = 5485 чел.) было выявлено, что 
ИЗТ у таких пациентов ассоциирована с повышением 
риска ВСС в 1,12 раза (p <0,05). Другими важными 
факторами были мужской пол (ОР = 2,08), дисфункция 
правого желудочка (ОР = 6,99) и fQRS (ОР 6,55) [71].

ИЗТ упоминается в современных рекоменда-
циях, посвященных ЖА и ВСС. В европейских реко-
мендациях оценка ИЗТ входит в алгоритм обследова-
ния пациента с впервые возникшей устойчивой ЖТ. 
Утверждается о перспективности для применения это-
го маркера в риск-стратификационных моделях [26]. В 
рекомендациях Американской кардиологической ассо-
циации ИЗТ представлена как диагностический при-
знак синдрома Бругада, ассоциированного с повышен-
ным риском ВСС у молодых лиц [28]. Отечественные 
рекомендации не упоминают ИЗТ как «отдельный» 
ЭКГ-феномен [23].

Турбулентность сердечного ритма (ТСР)
Феномен краткосрочных колебаний длительно-

стей RR-интервалов после желудочковой экстрасисто-
лы был впервые описан G.Schmidt et al. (1999) у паци-
ентов, перенесших ИМ, и впоследствии лег в основу 
понятия о ТСР [72]. ТСР характеризуется параметрами 
начала (TO) и наклона турбулентности (TS), отражаю-
щими выраженность изменения ЧСС после ЖЭ и ско-
рость ее восстановления. Данные параметры представ-
лены на рис. 7.

Целесообразно представить крупный системати-
ческий обзор и мета-анализ M.Disertori et al. (2016), 
посвященный оценке аномальной ТСР как предикто-
ра развития ЖЖА и ВСС у пациентов, перенесших 
ИМ, и у пациентов с ХСН (20 исследований, n = 
12832) [73]. Кроме изучения стандартных параме-
тров ТСР, были включены работы, посвященные по-
казателю мощности замедления сердечного ритма 
(deceleration capacity, DC). Этот маркер, рассчиты-
ваемый на основе рядов RR-интервалов, отражает 
усредненную «выраженность» эпизодов замедления 
сердечного ритма на протяжении длительной записи 
ЭКГ и, по утверждению авторов методики, характери-
зует активность парасимпатического отдела автоном-
ной нервной системы (АНС). Аномальная ТСР име-
ла высокую специфичность (70-90%) в отношении 
общей смертности, сердечно-сосудистой смертности 
и развития аритмических событий как у пациентов 
с ХСН (ОР ВСС = 3,73, ОР ЖА = 2,51), так и у па-
циентов после ИМ (ОР ВСС = 4,82, ОР ЖА = 4,48), 
причем наличие сниженной DC дополнительно повы-
шало риск. При изучении нарушений ТСР в комбина-
ции с МВАЗТ мета-анализ данных выполнен не был 
из-за значительной гетерогенности данных. Авторы 
отмечают ценность аномальной ТСР как предиктора 
риска сердечно-сосудистой и аритмической смерти 
(отношение подобия ПР 4,1 и 2,7 соответственно) у 

постинфарктных пациентов и предлагают рассмо-
треть оценку ТСР как дополнительный метод выявле-
ния среди таких пациентов группы высокого риска по 
ЖА с целью имплантации ИКД, однако указывают на 
недостаток данных для постинфарктных пациентов с 
ФВ ЛЖ <30% и более низкую ПЦ в группе пациентов 
с ХСН. Также авторы предлагают обратить внимание 
на комбинацию ТСР и МВАЗТ как улучшающую про-
гностическую ценность. В действующих отечествен-
ных и зарубежных клинических рекомендациях по 
ЖА и ВСС упоминаний ТСР нет.

Вариабельность сердечного ритма (ВСР)
Систематическое изучение ВСР началось в 

1960-х годах XX века и было связано с развитием ме-
тодов обработки ЭКГ-сигнала и изобретением ХМ. 
Аномальная ВСР, отражающая нарушения автоном-
ной регуляции физиологических процессов, является 
предиктором повышенной смертности в популяциях 
пациентов с кардиологическими (ИМ, ХСН) и иными 
заболеваниями.

S.C.Fang et al. (2019) был выполнен мета-ана-
лиз исследований ВСР у пациентов с ССЗ (28 работ, 
n=3094). Оценивалась корреляция параметров вре-
менных и частотных параметров ВСР с показателями 
смертности от всех причин и сердечно-сосудистыми 
событиями (в том числе, ЖЖА и ВСС). Было уста-
новлено, что у пациентов с ИМ низкие показатели 
ВСР ассоциированы с повышенной смертностью от 
всех причин (ОР = 2,27, p <0,01) и риском развития 
СС событий, включая ВСС (ОР = 1,41, p <0,01), тогда 
как у пациентов со стабильной ИБС и ХСН различия 
не достигли уровня достоверности. Среди показате-
лей ВСР наиболее значимыми были низкие значения 
SDNN и мощности низкочастотной части спектра 
(LF). Авторы отмечают, что полученные ими данные 
не противоречат результатам предыдущего мета- 
анализа от 2009 г., продемонстрировавшего корре-
ляцию сниженного SDNN с высокой смертностью у 
постинфарктных пациентов. Отсутствие достоверной 
корреляции параметров ВСР и риска СС событий у 
пациентов со стабильной ИБС и ХСН авторы объяс-
няют комплексностью нарушений гемодинамики и 
автономной регуляции сердечной деятельности при 
хроническом течении заболевания, затрудняющей од-
нозначное выделение конкретных маркеров. 

С другой стороны, согласно заключению авторов, 
изучение параметров ВСР у пациентов с ССЗ может 
быть рассмотрено со стороны отслеживания прогрес-
сирования нарушений автономной регуляции сердеч-
ной деятельности [74]. Также остается перспективным 
изучение применимости оценки ВСР для предикции и 
стратификации риска ВСС в общей популяции и у па-
циентов без тяжелой СС и сопутствующей патологии: 
исследования, посвященные этому вопросу, пока отно-
сительно немногочисленны.

Отечественные и зарубежные клинические реко-
мендации по ЖА и ВСС пока не регламентируют при-
менение ВСР для стратификации риска ВСС, однако 
европейские рекомендации 2022 г. утверждают о по-
тенциальной перспективности результатов проведен-
ных исследований [26].
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Модели риск-стратификации на основе 
комбинаций ЭКГ-показателей
Помимо аналитического поиска новых 

ЭКГ-маркеров с высокими чувствительностью, 
специфичностью и ПЦ ряд авторов применяет син-
тетический подход, то есть определение комбинаций 
различных показателей, связанных с наибольшим 
увеличением ОР и ПЦ.

Знаковым в этом направлении стало исследова-
ние REFINE авторов D.Exner et al. (2007), посвящен-
ное комбинированной оценке субстрата ЖА и влияния 
АНС. В ходе изучения ЭКГ-маркеров у перенесших 
ИМ пациентов (n = 322) были выделены ТСР и МВАЗТ 
как ассоциированные с наиболее высоким ОР и име-
ющие лучшие значения классификации при ROC- 
анализе (receiver operating curve). Также в модель была 
включена ФВ ЛЖ как признанный маркер риска ВСС. 
Комбинированная модель показала чувствительность 
62%, специфичность 74%, ПЦ ПР 19% и ПЦ ОР 95%. 
Такая низкая ПЦ ПР является характерной особенно-
стью ТСР и МВАЗТ [75].

В ходе упомянутого исследования A.Holkeri et 
al. (2019) была разработана комбинированная модель 
на основе наиболее достоверных ЭКГ-маркеров риска 
ВСС. В нее вошли ЧСС >80/мин, длительность PR >220 
мс, длительность QRS >110 мс, признаки ГЛЖ и ин-
версия зубца Т. Наличие 3 и более баллов ассоциирова-
лось с 10-кратным повышением риска ВСС (ОР 10,23, 
p <0,001). Использование ЭКГ-модели в дополнение к 
стандартной, основанной на клинико-анамнестичес
ких и лабораторных параметрах, позволило добить-
ся улучшения ПЦ; при оценке с помощью C-индекса 
Харрелла (повышение на 0,028, p <0,05), NRI (0,397, p 
<0,001) и IDI-статистики (0,037, p <0,001). Совместное 
применение обеих моделей обоснованно реклассифи-
цировало 21,1% случаев ВСС в группу высокого риска 
и 4,0% случаев без ВСС - в группу низкого риска [22]

А.Фролов и др. (2019) предложили новую ком-
бинированную модель ЭКГ-стратификации риска 
ЖЖА на основе индекса ЭНМ. Индекс рассчитывал-
ся с помощью регрессионной модели, учитывающей 
наличие fQRS, угла QRST >105°, длительности QT 
>394 мс и МВАЗТ >23 мкВ с индивидуальными ко-
эффициентами весов компонентов. Показатели были 
выбраны по наиболее высокому уровню достоверно-
сти различий. Индекс «сбалансированно» отражает 
фазы деполяризации и реполяризации и включает 
показатели, характеризующие субстрат и триггеры 
ЖА. По результатам исследования у пациентов с СС 
заболеваниями (n = 1014) была показана чувстви-
тельность 75%, специфичность 78%, ПЦ ПР 77% и 
ПЦ ОР 76%. Также стандартизированная формула 
расчета делает индекс ЭНМ удобным для автомати-
зированной оценки [76].

Н.Илов и др. (2021) представили первые резуль-
таты продолжающегося проспективного российского 
исследования, посвященного предикции риска ЖЖА у 
пациентов с ХСНнФВ (n = 165). По результатам анализа 
ряда ЭКГ-маркеров ЭНМ была построена регрессион
ная модель, включившая длительность зубца Р, интер-
вала TpTe и значение Корнелльского произведения. 

Модель показала чувствительность 61,1%, специфич-
ность 59,6% и диагностическую эффективность 60%. 
Особенностью данной модели является включение в 
нее параметра зубца Р, поскольку связь ремоделирова-
ния предсердий с риском ВСС также изучается. Авто-
ры отмечают невысокий уровень значимости различий 
и ожидают повышения его в процессе накопления дан-
ных продолжающегося исследования [77].

Несмотря на перспективные результаты прове-
денных исследований, в клинических рекомендациях 
по ЖА и ВСС пока не представлены шкалы и кальку-
ляторы риска ВСС на основе комбинированных ЭКГ- 
моделей.

Новые ЭКГ-маркеры электрической 
нестабильности миокарда
Новые подходы к изучению ЭКГ-данных с при-

менением теории информации, нелинейной динамики 
и новых методов анализа сигналов позволили разрабо-
тать индексы и критерии, отражающие особенности 
частотной картины, динамику, самоподобие и хаотич-
ность процессов электрической активности сердца и 
вегетативной регуляции сердечной деятельности. К 
этой группе относятся энтропийные параметры ВСР 
[78], периодическая динамика реполяризации (PRD) 
[79, 80, 81], параметры глобальной электрической ге-
терогенности (GEH) [82], энтропия интервала QT [83], 
индекс f99 [84, 85]. В исследованиях эти показатели 
демонстрировали потенциальную применимость в ка-
честве маркеров риска общей и сердечно-сосудистой 
смертности и развития ЖЖА, в том числе, у пациентов 
с ИБС, ИМ, ХСНнФВ. Энтропийные параметры ВСР 
также изучались на предмет краткосрочной (в течение 
минут и часов) предикции ВСС и показали потенци-
альную перспективность.

Особенностью многих новых интегральных 
ЭКГ-показателей является их неочевидная и сложная 
объяснимость, в том числе, клиническая. Несмотря 
на продемонстрированную ПЦ, авторская методика 
оценки параметра часто представляет собой «черный 
ящик», а предполагаемая связь с физиологическими 
механизмами основывается на необычных или новых 
теориях (фрактальная динамика электрических про-
цессов миокарда, связь периодической залповой актив-
ности симпатической нервной системой с колебания-
ми вектора реполяризации и т.п.). Новые ЭКГ-маркеры 
предстоит еще активно изучать, но, возможно, именно 
они смогут помочь еще более глубокому пониманию 
патогенеза жизнеугрожающих аритмий и сделать зна-
чительные шаги в направлении решения проблемы 
первичной профилактики ВСС.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Разработка ЭКГ-моделей риск-стратификации 
ВСС остается важной нерешенной проблемой со-
временной медицины. Помимо поиска новых ЭКГ- 
маркеров также представляет интерес сравнитель-
ный анализ ПЦ давно изучаемых, но неизученных 
окончательно, «общепризнанных» показателей и син-
тез результатов исследований, но эту задачу крайне 
усложняет гетерогенность исследуемых популяций 
и применяемых методик (конечных точек исследо-
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ваний, выбранных пороговых значений для ЭКГ- 
маркеров). Так, различные мета-анализы продемон-
стрировали, что ценность ЭКГ-предикторов значимо 
зависит от основного заболевания, в связи с чем их 
изучение для оценки риска ВСС может быть более 
перспективным не в общей популяции, а в привязке к 
конкретным нозологиям и с учетом клинико-анамне-
стических факторов риска ССЗ. Кроме того, нередко 
наблюдаемая противоречивость результатов иссле-
дований отдельных ЭКГ-маркеров может свидетель-
ствовать о перспективности изучения и оценки не 
столько отдельных показателей, как их комбинаций, 
связанных с наиболее сильным повышением риска 
ВСС и отражающих разные «грани» патогенеза ЖА 
(субстрат и триггер, нарушения деполяризации и ре-
поляризации) и разработки риск-стратификационных 
моделей на этой основе.

Важными задачами являются стандартизация 
подходов к выполнению тестов и интерпретации ре-
зультатов, проверка новых методов и моделей в про-
спективных рандомизированных исследованиях.

Специфической тенденцией в современных на-
учных работах по данной проблеме является синтез 
медицинских, математических знаний и информацион-
ных технологий, требующий мультидисциплинарно-
го подхода, поскольку многие новые ЭКГ-показатели 
требуют применения сложных, «наукоемких» методов 
и алгоритмов оценки.

Обширность и неоднородность популяции с 
факторами риска ВСС, сложная многофакторность 
аритмогенеза и огромный клинический потенциал 
результатов исследований дают основание именовать 
проблему ЭКГ-стратификации риска ВСС одним из 
«святых Граалей» кардиологии.
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