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В обзоре рассматриваются теории патогенеза синдрома ранней реполяризации желудочков, обсуждается его 
клиническое значение; предлагается алгоритм обследования пациентов.  
Ключевые слова: нарушения ритма сердца, электрокардиография, левый желудочек, хроническая сердеч-
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In the review are considered the hypotheses of pathogeny of the early ventricular repolarization syndrome, its clinical 
significance is discussed; the algorithm of examination of the patients is suggested.
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Патогенез и патоморфология
синдрома ранней реполяризации

(продолжение)
Аномально расположенные хорды левого желудочка 

(АРХ ЛЖ)
В нескольких исследованиях отмечена взаимосвязь 

СРРЖ с АРХ левого желудочка. Наи большая частота СРРЖ 
у лиц с АРХ ле вого желудочка (84,9%) зарегистрирована 
О.С. Антоновым и соавт. (1988). У большинства пациентов 
расположение АРХ было продольным, при поперечном 
ее рас положении в 87,5% случаев синдром не регистри-
ровался. Л.П. Воробьевым и соавт. (1991) в 75% случаев 
установлено сочета ние классического СРРЖ и продольно 
расположенной АРХ. В отличие от предыдущих авторов 
А.А. Корженкову и соавт. (1991) СРРЖ удалось обнаружить 
только у 17% из 147 пациен тов с АРХ. По данным автора 
этого обзора у 49,7% обследованных мужчин призывного 
возраста выявлены ЭКГ – признаки СРРЖ, преимущест-
венно 2-го типа по классификации А.М. Скоробогатого (в 
контрольной группе их частота составила 21,6%). 

Другие гипотезы
Волна J как следствие реполяризации предсердий. М. 

Puletti и соавт. (1979) наблюдали подъем сегмента ST на 
фоне эктопи ческого предсердного ритма с коротким ин-
тервалом Р – R и отрицательным зубцом Р. Ими это объ-
яснялось влиянием инвертированной волны Та. Однако 
достоверность такой свя зи маловероятна, так как отсут-
ствие зубца Р во время ритма атриовентрикулярного со-
единения [27], фибрилляции предсер дий [1, 11] или при 
возникновении атриовентрикулярной блокады [27] не со-
провождается исчезновением при знаков СРРЖ.

Клиническое и прогностическое значение синдро-
ма ранней реполяризации желудочков

По определению СРРЖ является ЭКГ-феноменом, не 
имеющим определенной клинической картины. Он может 
быть выявлен случайно у здоровых лиц, а может являться 
симптомом некоторых заболеваний и патологических состо-
яний [36]. Обращает на себя внимание уменьшение частоты 
синдрома с увеличением возраста – от 25,3% в возрастной 
группе 15-20 лет до 2,1% у лиц старше 60 лет. С возрастом 
этот феномен может исчезать или маскироваться приобре-
тенными нарушениями реполяризации [14]. По данным не-
которых исследований [33], при СРРЖ наблюдают такие же 
патогенетические механизмы и клинические проявления, 
как и при идиопатической фибрилляции желудочков и син-
дроме Бругад++///////а, поэтому некоторые авторы пред-
лагают объединить их в один синдром «J wave» [44].

У больных с заболеваниями сердечно-сосудистой систе-
мы данный синдром выявляется чаше, чем у лиц с экстра-
кардиальной патологией. СРРЖ регистрируется у 13% лиц 
с болью в области сердца доставленных в отделения неот-
ложной помощи [15]. У пациентов с аномалиями проводя-
щей системы сердца СРРЖ встречается в 35,5% случаев, 
наиболее часто наблюдаясь у больных с ранним возрастом 
дебюта пароксизмов аритмий – в 60,4% [14].

СРРЖ выявляется у 19,5% пациентов терапевтическо-
го стационара, в среднем несколько чаще у мужчин (19,7 
%), чем у женщин (15,0 %). Достоверно чаще синдром ре-
гистрируется при наличии заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы (рис. 1). Обращает на себя внимание то, 
что пациенты с СРРЖ достоверно чаще страдают сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями (рис. 2), в особенности, 
нейроциркуляторной астенией (12,1% пациентов с СРРЖ 
против 6,5% пациентов без него), и заболеваниями орга-
нов пищеварения [2].

Течение некоторых сердечно-сосудистых заболева-
ний, в частности нейроциркуляторной астении, сопрово-
ждающихся выраженными вегетативными приступами с 
болями в области сердца, может вызывать затруднения 
в плане исключения инфаркта миокарда. Регистрация 
ЭКГ в таких ситуациях затрудняет дифференциальную 
диагностику. Это объясняется схожими ЭКГ-проявления-
ми СРРЖ и острой фазы инфаркта миокарда: подъемом 
сегмента ST и высоким зубцом T. Не редкостью явля-
ется появление СРРЖ после случившегося инфаркта 
миокарда. Сочетание синдрома с вышеперечисленной 
патологией заставляет более внимательно относиться к 
клинической картине заболевания, изменениям лабора-
торных показателей, данным инструментальных методов 
диагностики. Большое значение приобретает оценка 
ЭКГ в динамике [15].

Интересным представляется вопрос состояния веге-
тативной нервной системы у лиц с СРРЖ. Выраженная 
симпатикотония в ряде случаев приводит к полному ис-
чезновению признаков СРРЖ на ЭКГ. Ваготония явля-
ется фактором усиления выраженности синдрома. При 
суточном мониторировании ЭКГ у лиц с СРРЖ в ночное 
время его признаки усиливаются, что также может сви-
детельствовать о значении влияния вагуса в манифе-
стации данного синдрома. Усиление парасимпатико-
тонии у больных с функциональными расстройствами 
деятельности сердечно-сосудистой системы, в част-
ности нейроциркуляторной астении, объясняет более 
частое выявление СРРЖ у данных лиц [4, 6]. Подтвер-
ждением этому может служить реакция конечной части 
желудочкового комплекса на ЭКГ (нивелирование при-
знаков СРРЖ) при тахикардии и, в частности, при про-
бах с физической нагрузкой (рис. 3).

Рисунок 1. Встречаемость СРРЖ при различной патологии 
внутренних органов

Рисунок 2. Структура заболеваний внутренних органов у 
пациентов с СРРЖ и без СРРЖ

                                                                                                                           Обзоры и лекции 



126 

О прогностическом значении СРРЖ нет единого мне-
ния. Большинство авторов считают его доброкачест-
венным ЭКГ феноменом [9], в то же время накопленные 
к настоящему времени данные заставляют взглянуть на 
СРРЖ, как на возможное звено или проявление патоло-
гических процессов происходящих в миокарде [6]. Счи-
тается [16], что СРРЖ может провоцировать нарушения 
ритма. Так, стабильные нарушения ритма и проводимо-
сти у больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
при наличии СРРЖ встречаются в 2–4 раза чаще и мо-
гут сочетаться с пароксизмами различных тахиаритмий. 
Причинами аритмогенности СРРЖ могут быть как вро-

жденные аномалии строения проводящей системы сер-
дца, так и повышенный тонус парасимпатического от-
дела вегетативной нервной системы, непосредственно 
влияющий на возникновение жизнеопасных аритмий. В 
литературе накопилось немало примеров аритмогенно-
сти этого синдрома.

О прогностическом значении СРРЖ нет единого мне-
ния. Большинство авторов считают его доброкачествен-
ным ЭКГ феноменом [9], в то же время накопленные к на-
стоящему времени данные заставляют взглянуть на СРРЖ, 
как на возможное звено или проявление патологических 
процессов происходящих в миокарде [6]. Считается [16], 
что СРРЖ может провоцировать нарушения ритма. Так, 
стабильные нарушения ритма и проводимости у больных 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями при наличии 
СРРЖ встречаются в 2–4 раза чаще и могут сочетаться с 

пароксизмами различных тахиаритмий. Причинами арит-
могенности СРРЖ могут быть как врожденные аномалии 
строения проводящей системы сердца, так и повышенный 
тонус парасимпатического отдела вегетативной нервной 
системы, непосредственно влияющий на возникновение 
жизнеопасных аритмий. В литературе накопилось немало 
примеров аритмогенности этого синдрома.

В случае появления волны J при гипотермии частота же-
лудочковых тахиаритмий по данным различных авторов 
варьирует от практически полного их отсутствия [42] до 
наличия почти в 100% случаев [46, 49]. Охлаждение тела 
часто сопровождается появлением суправентрикулярных 
нарушений ритма: синусовой брадикардии, фибрилляции 
предсердий, ритма атриовентрикулярного соединения и 
нарушений атриовентрикулярной про водимости [27].

Гиперкальциемия и неврологические нарушения обыч-
но не сопровождаются нарушениями ритма [32, 34, 48].

При «чистом» СРРЖ частые суправентрикулярные 
экст расистолы и пароксизмы фибрилляции предсердий 
наблюдают ся почти у 1/3 больных [1]. Стабильные нару-
шения ритма и проводимости у больных с сердечно-сосу-
дистыми заболе ваниями при наличии СРРЖ встречаются 
в 2,4 раза чаще и могут сочетаться с пароксизмами су-
правентрикулярных та хикардии [21].

Предполагается [12], что нарушения ритма и проводи-
мости, возникающие у лиц с СРРЖ, обусловлены не столь-
ко самим синдромом, сколько его «провоцирующей» 
аритмогенной активностью при патологии сердечно-сосу-
дистой системы и это необходимо учитывать при планиро-
вании антиаритмиче ской терапии.

При электрофизиологическом исследовании у 37,9% 
практически здоровых лиц с СРРЖ индуцируются парок-
сизмальные суправентрикулярные нарушения ритма. В 
структуре нарушений ритма преобладает фибрилляция 
предсердий – 71% от всех аритмий (рис. 4). В качестве при-
чин аритмогенности СРРЖ предполагаются как врожден-
ные аномалии строения проводящей системы сердца, так и 
повышенный тонус парасимпатического отдела вегетатив-
ной нервной системы, имеющий непосредственное влия-
ние на возникновение наджелудочковых аритмий [21].

Д.В. Дупляковым и В.М. Емельяненко (1996) при об-
следовании практически здоро вых лиц с СРРЖ парокиз-
мальные суправентрикулярные на рушения ритма были 
индуцированы в ходе электрофизиоло гического иссле-
дования у 37,96% обследованных. В структуре наруше-
ний ритма преобладала фибрилляция предсердий – 71% 
от всех аритмий (51% – устойчивая форма). Далее с оди-
наковой частотой (7,3%) регистрировались предсердная 
реципрокная тахикардия, ортодромная тахикардия с уча-
стием дополнительного пути проведения и неустойчивое 

Рисунок 4. Характеристика нарушений сердечного ритма, 
вызванных при электрофизиологическом исследовании сердца 
у практически здоровых лиц с СРРЖ

а

б

Рисунок 3. Нивелирование ЭКГ-признаков СРРЖ при 
тахикардии (а – исходная ЭКГ; б – ЭКГ того же пациента при 
тахикардии после физической нагрузки)

а

б
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трепетание предсердий. В общей структуре нарушений 
ритма частота пароксизмальной атриовентрикулярной 
реципрокной тахикардии составила 4,9%. У 2,4% лиц в 
ходе комплексного обследования была обнаружена эк-
топическая предсердная монофокусная тахикардия.

В связи с этим необходимо остановиться на результатах 
недавно закончившегося многоцентрового исследования 
[28], в котором анализировали связь СРРЖ с внезапной 
остановкой сердца (внезапной сердечной смертью) (ВСС).

В исследование, которое проходило в 22 аритмологиче-
ских центрах Европы, Японии и Северной Америки, было 
включено 206 пациентов (123 мужчины, 83 женщины, 
средний возраст (35±13) лет), реанимированных после 
внезапной остановки сердца. В процессе обследования 
всем больным был поставлен диагноз идиопатическая 
фибрилляция желудочков и имплантирован кардиовер-
тер-дефибриллятор (КВД) со специальным записывающим 
устройством, с помощью которого фиксировали рецидивы 
фибрилляции желудочков. Контрольную группу составили 
412 здоровых лиц, сопоставимых по возрасту, соотноше-
нию полов, расовой принадлежности и физической ак-
тивности. Исходно всем наблюдаемым выполняли ЭКГ на 
предмет наличия у них СРРЖ, который диагностировали по 
следующим признакам: подъем точки J (соединения QRS-
ST) более 1 мм (0,1 мВ) в двух или более отведениях. Пра-
вые прекардиальные отведения (V1-V2) исключали из ана-
лиза во избежание включения в исследование больных с 
аритмогенной дисплазией правого желудочка или синдро-
мом Бругада. Исключали из исследования и лиц с коротким 
(< 340 мс) или длинным (> 440 мс) интервалом QTс. Среди 
реанимированных больных с СРРЖ было больше мужчин, 
чем среди пациентов без СРРЖ (соответственно 72 и 54 %, 
Р=0,07), чаще регистрировали остановку сердца во время 
сна (19 по сравнению с 4 %, Р=0,03), обмороки (38 по срав-
нению с 25 %, Р=0,01). Осмотр участников исследования 
и контроль функции КВД осуществляли каждые 6–12 мес.

По результатам анализа полученных данных, СРРЖ до-
стоверно (Р<0,001) чаще наблюдали у пациентов основ-
ной группы (у 64 (31 %) человек), чем у лиц контрольной 
группы (21,5 %). Амплитуда подъема точки J у больных 
была также достоверно (Р<0,001) больше ((2,0±0,9) по 
сравнению с (1,2±0,4) мм). Было также отмечено, что пе-
ред появлением фибрилляции желудочков подъем точки 
J существенно возрастал ((4,1±2,0) мм). Авторы исследо-
вания делают весьма настораживающий вывод, что у лиц 
с СРРЖ существует высокий риск развития ВСС, обуслов-
ленный фибрилляцией желудочков. При этом признаками 
приближающейся фибрилляции желудочков могут быть 
увеличение амплитуды подъема точки J и так называемая 
short-long-short последовательность [43].

Jani T. Tikkanen et al. (2009) провели крупное когортное 
ретроспективное исследование популяции лиц средне-
го возраста, репрезентативной генеральной популяции 
Финляндии, для оценки прогностического значения СРРЖ 
в нижних и боковых отведениях стандартной ЭКГ в отно-
шении смертности от сердечной причины, аритмии и от 
любой причины.

Результаты этого исследования позволили пересмо-
треть отношение к СРРЖ как просто ЭКГ-феномену и сфор-
мулировать новое понимание того, что наличие СРРЖ по-
вышает риск развития смерти от сердечных причин на 28 
%, причем для этого важен также такой диагностический 
критерий как подъем точки J над уровнем изолинии: при 
подъеме более чем 0,2 мВ – риск смерти увеличивается 
почти в 3 раза. Чаще всего это связано с развитием се-

рьезных желудочковых нарушений ритма сердца (поли-
топная и ранняя экстрасистолия, экстрасистолия «R на Т», 
тахиаритмии и фибрилляция желудочков). Особенно часто 
риск возрастает при ассоциации СРРЖ с другими синдро-
мами, например, такими как синдром Вольфа-Паркинсо-
на-Уайта (WPW) и Кларка-Леви-Кристеско (CLC). 

Результаты данного популяционного исследования 
показали, что наличие СРРЖ в нижних отведениях уве-
личивает риск смерти от сердечной и аритмической 
причины. Каким образом СРРЖ увеличивает риск не-
благоприятных исходов не установлено. Согласно эк-
спериментальным данным, элевация точки J является 
маркером повышенной трансмуральной негомогенно-
сти реполяризации желудочков и может отражать пред-
расположенность к желудочковым тахиаритмиям. «Буду-
щие клинические и экспериментальные исследования 
должны сосредоточиться на выяснении точных причин 
и механизмов развития СРРЖ и, в конечном счете, на 
разработке стратегий профилактики преждевременной 
смерти от сердечных причин у лиц с этим нарушением 
ЭКГ», – заключают авторы исследования.

На основании имеющихся данных можно сформулиро-
вать своеобразный клинико-электрофизиологический 
синдром предрасположенности к развитию нарушений 
ритма у практически здоровых лиц с СРРЖ: мужской 
пол, возраст моложе 40 лет, жалобы в анамнезе на пе-
риодически возникающие приступы учащенного сер-
дцебиения, клинические, электрокардиографические и 
электрофизиологические признаки повышенного тонуса 
парасимпатического отдела ВНС.

Неоднократно отмечалась связь идиопатической волны 
J с опасными для жизни желудочковыми тахиаритмиями 
[23]. P. Bjerregaad (1994) приводит случай часто возникаю-
щих синкопальных состояний у 47-летней американки аф-
риканского происхождения, причиной которых являлась 
по лиморфная желудочковая тахикардия. P. Brugada и J. 
Brugada (1991, 1992) описали 8 пациентов без заболе-
ваний сердца с по вторными эпизодами ВСС, вызванной 
желудоч ковой тахикардией или фибрилляцией. Они пред-
положили возможное участие ВНС и наслед ственных фак-
торов в генезе злокачественной аритмогенности. Приве-
денные из этих исследований ЭКГ некоторых па циентов 
имеют изменения конечной части комплекса QRS, удовлет-
воряющие общепризнанным критериям волны J.

Можно привести еще один интересный факт – зависи-
мость провокации нарушений ритма от локализации вол-
ны J. В отведениях V1-V2 волна J была отмечена только 
у 0,27% пациентов, причем у всех во время ЭФИ сердца 
была индуцирована устойчивая фибрилляция предсер-
дий. По мнению P. Brugada такая локализация волны J 
часто встречается у пациентов, склонных к развитию опа-
сных для жизни нарушений ритма – фибрилляции желу-
дочков и желудочковой тахикардии.

Механизмом, ответственным за возникновение 
желудоч ковых аритмий у пациентов с волной J на фоне ги-
потермии, вероятно, служит триггерный автоматизм [26]. 
В перепол ненных кальцием клетках формируется ранняя 
или поздняя постдеполяризация, являющаяся основой 
для триггерной активности. У пациентов с идиопатиче-
ской волной J рециркуляция волны возбуждения в стенке 
желудочка, вы званная гетерогенностью его миокарда, 
скорее всего связана с дисбалансом ВНС [13], однако не 
исключены и другие механизмы [12, 39].

Необходимо также отметить, что не во всех исследова-
ниях была выявлена разница в частоте и структуре нару-
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шений ритма сердца, возникающих у лиц с СРРЖ, по срав-
нению с аналогичной группой лиц без этого синдрома [1, 
9]. По данным некоторых авторов на фоне физической 
нагрузки у лиц с СРРЖ уменьшается аритмогенность син-
дрома. По их мнению, катехоламины, вырабатывающиеся 
во время физической нагрузки способствуют ликвидации 
или уменьшению разницы в длительности потенциала 
действия разных областей миокарда.

В последнее время складывается мнение, что на-
рушения ритма и проводимости, возникающие у лиц 
с СРРЖ, обусловлены не столько самим синдромом, 
сколько его «провоцирующей» аритмогенной активно-
стью при патологии сердечно-сосудистой системы и это 
необходимо учитывать при планировании антиаритми-
ческой терапии [14].

При рассмотрении СРРЖ как проявления синдрома 
соединительно-тканной дисплазии сердца особое поло-
жение занимает прогностическое значение сочетания 
СРРЖ и АРХ ЛЖ. Особенно часто СРРЖ регистрируют 
при наличии продольных аномальных хорд левого желу-
дочка. Наличие косых и поперечных АРХ сопровождает-
ся СРРЖ в 35 и 12,5-22 % случаев соответственно [19]. 
По данным автора данного обзора СРРЖ регистриро-
вался у 55,5 % лиц с поперечными (особенно базаль-
ными и срединными), 18,7 % с диагональными и 77,3 % 
с множественными АРХ ЛЖ [7, 8], что подтверждается 
и результатами исследований, проведенных другими 
авторами, по данным которых СРРЖ выявлялся у лиц с 
АРХ ЛЖ в 36-75% случаев [50].  У лиц с ННСТ без СРРЖ 
АРХ ЛЖ обнаруживают значительно реже, по данным 
автора в 2,3 раза [7, 8]. Это позволило исследователям 
рассматривать СРРЖ в качестве одного из маркеров 
АРХ ЛЖ и при регистрации его на ЭКГ рекомендовать 
проведение целенаправленного ультразвукового ис-
следования сердца для верификации АРХ и других про-
явлений соединительно-тканной дисплазии сердца. 
Считается, что наиболее клинически значимыми явля-
ются поперечно-базальные и множественные АРХ, ко-
торые ведут к нарушениям внутрисердечной гемодина-
мики и диастолической функции сердца, способствуют 
возникновению сердечных аритмий [26, 29]. В качест-
ве причины развития экстрасистолии рассматривается 
аномальное растяжение папиллярных мышц, разви-
тие митральной регургитации. АРХ ЛЖ способны стать 
причиной нарушений внутрисердечной гемодинамики. 
Такие нарушения чаще всего проявляются ухудшени-
ем диастолической функции ЛЖ, возникающим из-за 
противодействия расслаблению при высоком располо-
жении косых АРХ. Увеличение жесткости миокарда мо-
жет происходить и за счет ухудшения интрамурального 
кровотока, возникающего при натяжении хорды. Пока-
зано, что АРХ ЛЖ при их базальном расположении спо-
собны вести к снижению толерантности к физическим 
нагрузкам [36]. По данным Шуленина С.Н., Бойцова 
С.А., Боброва А.Л. у лиц с СРРЖ с косыми базально-сре-
динными хордами выявляются наибольшие изменения 
функции расслабления ЛЖ [3].

Существует мнение [15], что СРРЖ может приводить 
к скрытой систолической и диастолической дисфункции 
сердца. Причем по мере увеличения ЭКГ-проявлений дан-
ного синдрома усиливаются и отклонения в параметрах 
центральной гемодинамики.

Шулениным С. Н. с соавт. (2008) проведена оценка со-
стояния центральной гемодинамики у практически здо-
ровых лиц младшего возраста (24,9±0,6 лет) с СРРЖ по 

сравнению с обследуемыми без данного феномена. Лица 
с СРРЖ по сравнению с обследуемыми без синдрома ха-
рактеризуются ухудшением функции расслабления ЛЖ, 
ослаблением сократительной функции левых камер сер-
дца, увеличением массы миокарда ЛЖ [5].

При сравнении исследуемых эхокардиографических по-
казателей в группах различной выраженности СРРЖ ока-
залось, что по мере увеличения ЭКГ-проявлений данного 
синдрома выявленные отклонения в параметрах централь-
ной гемодинамики усиливаются. В то же время абсолют-
ные значения этих показателей в группах лиц с изучаемым 
синдромом остаются, как правило, в пределах возрастной 
нормы. Крайние степени выраженности СРРЖ характери-
зуются появлением у некоторых лиц признаков бессим-
птомной диастолической дисфункции ЛЖ сердца. Доля их 
составила 3,5% от всех обследуемых с СРРЖ [3].

Влияние СРРЖ на показатели центральной гемодина-
мики у лиц старшей возрастной группы до сих пор до кон-
ца не изучены. Исследования показали, что у практически 
здоровых лиц старшего возраста (50,9±1,9 лет) с СРРЖ 
регистрируются достоверно худшие показатели сокра-
тимости и расслабления миокарда левых камер сердца, 
увеличение массы миокарда по сравнению с лицами без 
синдрома. По мере усиления выраженности синдрома раз-
личия между контрольной группой (лиц без СРРЖ) и обсле-
дуемыми с СРРЖ увеличивались. В группе с максимальной 
выраженностью синдрома доля лиц с бессимптомной дис-
функцией ЛЖ сердца составляла половину от всех обследу-
емых с СРРЖ. В контрольной группе случаи бессимптомной 
дисфункции ЛЖ регистрировались в 10% случаев [5].

Стресс-эхокардиография, проведенная всем обследу-
емым старшей возрастной группы, показала, что у лиц 
с СРРЖ в ответ на физическую нагрузку отмечается не-
значительный прирост фракции выброса ЛЖ (2%), в то 
время как в контрольной группе ее прирост составил 
20%. Отсутствие прироста фракции выброса и даже ее 
падение наблюдалось у обследуемых с крайними степе-
нями выраженности синдрома [6]. Ухудшение характе-
ристик центральной гемодинамики по мере увеличения 
выраженности СРРЖ, появление патологических изме-
нений диастолической и систолической функций в ряде 
случаев крайней выраженности изучаемого синдрома, 
увеличение доли выявляемых гемодинамических откло-
нений в старшем возрасте заставляют предположить 
патогенетическую связь между СРРЖ и сердечной недо-
статочностью [4]. По-видимому, СРРЖ при достаточной 
выраженности может являться самостоятельным факто-
ром ее формирования [6].

По данным некоторых исследований [33], при СРРЖ 
наблюдают такие же патогенетические механизмы и 
клинические проявления, как и при идиопатической 
фибрилляции желудочков и синдроме Бругада, поэтому 
некоторые авторы предлагают объединить их в один син-
дром «J-wave» [44].

Дифференциальный диагноз синдрома
ранней реполяризации желудочков

СРРЖ дифференцируют с перикардитом, синдромом 
Бругада, аритмогенной дисплазией правого желудочка 
и инфарктом миокарда (острым коронарным синдромом 
с подъемом сегмента ST) [30, 36, 44, 45]. В последнем 
случае, помимо клинической картины, большое значение 
имеет динамическое исследование ЭКГ и уровня марке-
ров повреждения миокарда (миоглобина, тропонинов). 
Иногда для уточнения диагноза необходимо проведение 
коронарографии.
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Тест с физической нагрузкой на велоэргометре или 
тредмиле, как правило, у пациентов с СРРЖ приводит к 
устранению данного феномена на ЭКГ за счет увеличе-
ния частоты сердечных сокращений, что связанно с уси-
лением симпатической активации, что способствует нор-
мализации прохождения волны возбуждения. В случае 
усугубления признаков СРРЖ на ЭКГ (большая элевация 
точки J) требует оценки реакций сердечно-сосудистой 
системы на нагрузку в принципе (например ступенчатый 
или дистонический тип реакции). Специфичность теста 
около 40%, информативность – 60%.

Проба с изопротеренолом или атропином, как правило 
не применяются в клинической практике в связи с воз-
можными побочными реакциями.

Проба с калием. При даче калия (хлорид калия, рит-
мокор, панангин в достаточных дозах (не менее 2 г)) у 
пациентов с нарушениями реполяризации может отме-
чаться нормализация ко нечной части желудочкового 
комплекса. При истинном СРРЖ наблюдается усугубле-
ние выраженности ЭКГ критериев. Специфичность теста 
около 40%, информативность – 80%.

Важным дифференциально-диагностическим под-
спорьем в выявлении СРРЖ, особенно в случае его 
скрытого течения или с невыраженными ЭКГ-призна-
ками служит фармакологическая проба с новокаинами-
дом. Для пробы используют 5% раствор новокаинамида 
в дозе 10 мг на 1 кг массы тела, который медленно, на 
протяжении 10-15 мин, вводится в вену под контролем 
артериального давления и общего самочувствия паци-
ента. ЭКГ регистрируется до, а также через 30 и 40 мин 
после инъекции. Проба с новокаинамидом способст-
вует четкому «обнажению» электрокардиографических 
критериев СРРЖ (рис. 5 а, б) (Скоробогатый А.М., 1985).

Дополнительные методы исследования при син-
дроме ранней реполяризации желудочков

Регистрация ЭКГ во время физической (велоэргометрия 
[39], тредмил [29]) или медикаментозной (изопреналин 
[28], атропин [47], пропранолол [28]) нагрузки. При прове-
дении этих проб наблюдают динамику ЭКГ-изменений (ис-
чезновение или усугубление), характерных для СРРЖ.

Выявление при ЭКГ-обследовании СРРЖ требует вы-
полнения следующего алгоритма:

1. Проведение расспроса и физикального исследова-
ния с целью выявления признаков хронической сердеч-
ной недостаточности, нарушений сердечного ритма.

2. Фенотипическое обследование пациента с целью 
выявления внешних признаков ННСТ, оценка выражен-
ности дисплазии.

3. Оценка степени выраженности СРРЖ.
4. Проведение суточного мониторирования ЭКГ с це-

лью исключения пароксизмальных нарушений сердечно-
го ритма.

5. Проведение эхокардиографии покоя с целью исклю-
чения скрытой систолической и диастолической дисфун-
кции миокарда, наличия ремоделирования ЛЖ.

6. У лиц со средней и максимальной выраженностью 
СРРЖ при нормальных показателях эхокардиограммы в 
покое проведение стресс – эхокардиографии с целью вы-
явления признаков систолической дисфункции на фоне 
физической нагрузки.

7. При решении экспертных вопросов, в частности, во-
просов профессиональной пригодности ряда военных спе-
циалистов, условия службы которых связаны с воздейст-
вием на организм экстремальных ситуаций (особенно при 
сочетании СРРЖ с проявлениями соединительно-тканной 

дисплазии сердца), показано проведение неинвазивного 
электрофизиологического исследования сердца с целью 
исключения риска повышенной электрической нестабиль-
ности миокарда.

Лечение синдрома ранней 
реполяризации желудочков

Методы лечения СРРЖ не разработаны. Специфиче-
ского лечения не существует. Однако, учитывая значение 
электролитных (гиперкальцийгистия) и генетически де-
терминированных ионных каналопатий в развитии СРРЖ, 
возможно применение энерготропной терапии (поскольку 
установлена роль в развитии ионопатий дефектов в тран-
спортерах креатина, карнитина, ионов магния) с исполь-
зованием органических фосфатов (хелаторов кальция), 
препаратов магния, мембранопротекторов. Данные сред-
ства могут нормализовывать работу ионтранспортных си-
стем в сердце. Для предупреждения аритмий у таких па-
циентов иногда используют антиаритмические препараты 
[10, 31] и соли магния [18]. В случаях диагностированных 
нарушений ритма – прием антиаритмических препаратов 
(предпочтение следует отдавать амиодарону).

При выявлении диастолической и систолической дис-
функции ЛЖ и признаков его ремоделирования пациен-
там с СРРЖ следует рекомендовать комплекс принятых 
современной клинической практикой немедикамен-
тозных мер, направленных на профилактику и лечение 
хронической сердечной недостаточности – оптимизация 
питания, употребления соли и воды; индивидуализация 
объема физической нагрузки и организации образа 
жизни; регулярный медицинский мониторинг функцио-
нальных показателей сердечно-сосудистой системы.

Профилактика синдрома ранней 
реполяризации желудочков

В связи с недавно полученными данными [45] у паци-
ентов с СРРЖ и синкопальными приступами в анамнезе 
следует рассмотреть вопрос об имплантации КВД. 

Несмотря на большое количество опубликованных 
иссле дований, посвященных волне J, возникающей при 
различных патологических состояниях, и идиопатическо-
му СРРЖ, сле дует признать, что его генез и, что особен-
но важно, клиниче ское значение до сих пор до конца 
неясны. Вероятно, существует не сколько различных пер-
вопричин, приводящих к возникнове нию СРРЖ: 1) осо-
бенности протекания процессов де- и реполяризации в 
электрически негетерогенном миокарде желудоч ков (в 
случае приобретенного синдрома); 2) причиной идиопа-
тического синдрома скорее всего является дополнитель-
ный внутрижелудочковый путь проведения.

а                                                         б 
Рисунок 5. Электрокардиографическая картина синдрома 

ранней реполяризации желудочков до (а) и после (б) введения 
новокаинамида («обнажение ЭКГ-признаков СРРЖ после 
введения препарата – более выражен подъем сегмента ST 
выше изоэлектрической линии, особенно в отведениях V2, V3, 
V4; появились четко дифференцируемые точки соединения в 
отведениях V5, V6 и волны соединения в V4)
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Не получен окончательный ответ и на вопрос о воз-
можной связи СРРЖ с возникновением опасных для жиз-
ни нарушений ритма серд ца. Раскрыв генез этого синдро-
ма, можно будет назначать патогенетическое лечение 
при его сочетании с различными видами нарушений рит-
ма, так как использование ряда пре паратов, усиливаю-
щих проявления синдрома, может быть неэффективным, 
а иногда и опасным.

Таким образом, СРРЖ представляет собой важную 
кардиологическую проблему. Вместе с тем, многие сторо-
ны ее требуют дальнейшего изучения и решения. В част-
ности, актуальными остаются вопросы классификации, 
диагностики и лечения.

Представленные в обзоре данные диктуют необходи-
мость существенного изменения отношения врачей об-
щей практики к факту регистрации на ЭКГ у обследуемого 
лица (особенно освидетельствуемого на предмет годно-
сти к работе / службе в экстремальных условиях, спор-
тсмена) синдрома ранней реполяризации желудочков.

СРРЖ не является безобидным ЭКГ-феноменом, 
как считалось в середине прошлого века. СРРЖ вы-
является у 20 % пациентов терапевтического стаци-
онара, преобладая в группе больных с сердечно-со-
судистой патологией. Синдром сочетается с более 
частым возникновением наджелудочковых нарушений 
сердечного ритма. СРРЖ является кардиальным мар-
кером ННСТ. Увеличение выраженности синдрома со-
четается с более частым выявлением фенотипических 
признаков соединительнотканной дисплазии. СРРЖ 
сопровождается ухудшением состояния центральной 
гемодинамики. По мере усиления выраженности син-
дрома эти изменения нарастают, в отдельных случаях 
приводя к появлению признаков хронической сердеч-
ной недостаточности, развитию гипертрофического 
ремоделирования миокарда.

При выявлении диастолической и систолической 
дисфункции ЛЖ и признаков его ремоделирования 
пациентам с СРРЖ следует рекомендовать комплекс 
принятых современной клинической практикой неме-
дикаментозных мер, направленных на профилактику 
и лечение хронической сердечной недостаточности 
– оптимизация питания, употребления соли и воды; 
индивидуализация объема физической нагрузки и ор-
ганизации образа жизни; регулярный медицинский мо-
ниторинг функциональных показателей сердечно-сосу-
дистой системы.

При выявлении на ЭКГ СРРЖ целесообразно руко-
водствоваться приведенным выше диагностическим 
алгоритмом.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ФАРМАКОТЕРАПИИ И МЕХАНИЧЕСКИХ 

АСПИРАЦИОННЫХ УСТРОйСТВ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ  
«ФЕНОМЕНА НЕВОССТАНОВЛЕННОГО КРОВОТОКА»

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Восстановление нормального кровотока в инфаркт-связанной артерии – первостепенная задача при проведении 
чрескожных коронарных вмешательств у пациентов, перенесших инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST. 
Однако проблема профилактики и лечения осложнений в ходе данных манипуляций вновь приобретает свою ак-
туальность и требует тщательного изучения. Наиболее яркий, грозный и недостаточно исследованный пример 
клинических неудач реперфузии на сегодняшний день – «феномен невосстановленного кровотока». В связи с этим 
очень важно понимать  основные  причины  развития  этого  феномена,  его  клиническое значение,  а  также  
ориентироваться  в  том,  какие  методы  профилактики «no-reflow» современная медицина может предложить, 
основываясь на достоверных научных данных.  
Ключевые слова: инфаркт миокарда, чрескожные коронарные вмешательства, инфаркт-связанная артерия, фе-
номен невосстановленного кровотока, профилактика.
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