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РАННЯЯ РЕПОЛЯРИЗАЦИЯ ЖЕЛУДОЧКОВ: КРИТЕРИИ ДИАГНОЗА, СТРАТИФИКАЦИЯ РИСКА

Енисеева Е.С.1,2, Гуртовая Г.П.1

(1Иркутский государственный медицинский университет, Иркутск, Россия;
2Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования, Москва, Россия)

Резюме. В обзоре рассматриваются современные диагностические критерии паттерна ранней реполяризации 
желудочков. Представлены данные литературы о частоте паттерна ранней реполяризации желудочков в различ-
ных группах: в общей популяции, среди больных, переживших остановку сердца, среди родственников лиц с вне-
запной сердечной смертью. Изложены современные взгляды на электрофизиологические механизмы, представле-
ния об единстве механизмов при ранней реполяризации желудочков и синдроме Бругада, роль наследственности. 
Рассматриваются различия между паттерном и синдромом ранней реполяризации желудочков, стратификация риска 
с применением Шанхайской шкалы для выявления пациентов, нуждающихся в профилактике внезапной смерти.

Ключевые слова: ранняя реполяризация желудочков; волна J; внезапная сердечная смерть; фибрилляция же-
лудочков.

EARLY REPOLARIZATION OF THE VENTRICLES: THE CRITERIA FOR DIAGNOSIS, RISK STRATIFICATION

Eniseeva E.1,2, Gurtovaya G.1

(1Irkutsk State Medical University, Irkutsk, Russia;
2Russian Medical Academy of Continuing Professional Education, Moscow, Russia)

Summary. The review considers modern diagnostic criteria for the pattern of early ventricular repolarization. Literature 
data on the frequency of early ventricular repolarization pattern in different groups are presented: in the general population, 
among patients who experienced cardiac arrest, among relatives of persons with sudden cardiac death. Modern views on 
electrophysiological mechanisms, ideas about the unity of mechanisms in early ventricular repolarization and Brugada 
syndrome, and the role of heredity are presented. The differences between the pattern and the syndrome of early ventricular 
repolarization, risk stratification using the Shanghai scale to identify patients who need to prevent sudden death are 
considered.

Key words: early ventricular repolarization; J wave; sudden cardiac death; ventricular fibrillation.

Термин «Ранняя реполяризация желудочков» (РРЖ) 
применяется в течение многих лет при изменениях ЭКГ, 
характеризующихся регистрацией волны J и аномалия-

ми конечной части комплекса QRS [12,43,44]. Волна J, 
описанная в середине прошлого века, обозначалась как 
точка Осборна [2]. РРЖ длительное время рассматри-
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валась как вариант нормы. Отмечается относительно 
высокая частота РРЖ в популяции, хотя данные очень 
различаются – от 2 до 31% [12,23,43,44]. В недавних со-
общениях указывается об отсутствии региональных 
различий частоты РРЖ [1,9,10].

В исследовании S.J.H. Heng с соавт. зазубрина или 
сглаженность в сочетании с элевацией точки Jt на 0,1 
mV наблюдались у 2,1% из 1496 здоровых, тогда как 
зазубренность или сглаженность без элевации у 29,3% 
здоровых. Это подтверждает необходимость осторож-
ной интерпретации паттерна РРЖ [14].

Взгляд на РРЖ как на синдром, не связанный с се-
рьезными сердечно-сосудистыми событиями, изменил-
ся в последние годы в связи с наблюдениями  желудоч-
ковых аритмий и внезапной сердечной смерти (ВСС) 
при наличии J волны [8,12,19,20,31,34,43,44,46,48].

В 2008 г. M. Haissaguerre с соавт. обнаружили связь 
ВСС с РРЖ при обследовали 206 пациентов, реанимиро-
ванных после остановки сердца вследствие идиопатиче-
ской фибрилляции желудочков (ФЖ). РРЖ наблюдалась 
у 31% из 206 больных, тогда как в контрольной группе 
из 412 человек без заболеваний сердца – у 5%. Больным 
был имплантирован кардиовертер-дефибриллятор 
(ИКД). Проводился мониторинг ЭКГ и оказалось, что 
повторные эпизоды ФЖ наблюдались чаще у больных с 
РРЖ, чем без нее. РРЖ ассоциировалась с мужским по-
лом и наличием синкопальных состояний или внезап-
ной остановки кровообращения во сне [12].

R.Rosso с соавт. обследовали 45 больных от 35 до 45 
лет, перенесших остановку сердца вследствие идиопати-
ческой ФЖ, а также 124 пациента контрольной группы и 
132 молодых спортсмена. Элевация точки J выявлялась 
у 42% больных с ФЖ в сравнении с 13% в контрольной 
группе. Авторы сообщают о увеличении вероятности 
ФЖ при выявлении J волны на ЭКГ от 3,4 на 100000 до 
11 на 100000[41].

При обследовании 26345 корейских амбулаторных 
пациентов (средний возраст 48,0±10,2 лет; 53% мужчин)
только J волна выявлена у 7,1%; J волна и элевация ST у 
1,8%; только элевация ST у 2,3%. Частота элевации ST 
снижалась с возрастом, тогда как J волна встречалась 
одинаково часто во всех возрастных группах. Чаще на-
блюдался паттерн с J волной в сочетании с горизонталь-
ной или нисходящей элевацией ST в нижних отведени-
ях, реже J волна в сочетании с восходящей элевацией 
ST в боковых отведениях. При наблюдении в течение 
126,0±11,1 месяцев умерло 2,7%. Риск смерти был выше 
в группе с J волной [9].

Разные данные о частоте РРЖ могут быть обуслов-
лены в том числе применением разных критериев. 
Прогностическое значение РРЖ было продемонстриро-
вано при длительном (30±11 лет) наблюдении за боль-
шим количеством (n=10864) пациентов среднего воз-
раста (44±8 лет; 52% мужчин) [43]. J.T. Tikkanen и соавт. 
применили достаточно жесткие критерии диагностики 
РРЖ (соответствующие современным), что позволило 
им выявить ее лишь у 5,8% из 10864 субъектов, пред-
ставителей финской популяции. Признаки РРЖ отме-
чались в нижних отведениях у 384 (3,5%) пациентов, 
в боковых – у 262 (2,4%), в нижних и боковых – у 16 
(0,1%). Элевация точки J на 0,1 мВ в нижних отведени-
ях увеличивала относительный риск сердечной смерти 
в 1,28 раза (р=0,03), аритмической в 1,43 раза (р=0,03). 
При элевации на 0,2 мВ и более (выявленной у 0,3% па-
циентов) риск сердечной смерти увеличивался в 2,98 
раза (p<0,001), аритмической – в 3,94 (р=0,01) [43].

Было отмечено, что риск ФЖ зависит от локали-
зации РРЖ, величины волны J, степени элевации ST 
[12,18,32,48]. Морфология сегмента ST также влияет на 
риск ВСС. Быстро восходящий сегмент после точки J яв-
ляется доброкачественным вариантом. Горизонтальный 
и нисходящий вариант сегмента ST увеличивал риск 
ВСС [16,40,43,44].

При идиопатической ФЖ, особенно у азиатских 
мужчин, выявлялась волна J и РРЖ в нижних и боковых 

прекардиальных отведениях [40,41]. С высоким риском 
ФЖ ассоциируется нижняя и распространенная локали-
зация, тогда как при латеральной локализации риск низ-
кий [2]. Эти данные подтверждаются в экспериментах на 
животных, которые свидетельствуют о том, что миокард 
нижней стенки более уязвим для развития ФЖ [21].

L.T.A. Holmström с соавт. выявили РРЖ в нижне-
латеральных отведениях среди умерших лиц с неише-
мической ВСС у 20,7% из 275 пациентов в сравнении с 
5,3% в общей популяции (р < 0.001). ЭКГ паттерн сопро-
вождался горизонтальной или нисходящей элевацией 
сегмента ST в 95% случаев. У 25% была гипертензивная 
кардиомиопатия (КМП), у 24% алкогольная КМП, у 23% 
КМП, ассоциированная с ожирением, у 15% идиопати-
ческий миокардиальный фиброз, только у 1,5% струк-
турные изменения сердца отсутствовали [15].

Из 109 пациентов с неишемической КМП и ИКД у 
37 были эпизоды срабатывания ИКД при наблюдении в 
течение 25,9 [11,5-54,3] месяцев. Наличие J волны было 
независимым предиктором срабатывания ИКД [34].

РРЖ увеличивает риск желудочковых аритмий у 
больных с инфарктом миокарда [45] и при хронической 
ИБС [38].

В то же время не выявлено связи РРЖ и летальными 
желудочковыми аритмиями у больных с острым мио-
кардитом. У 9 из 30 пациентов (23 мужчины) обнару-
жен паттерн РРЖ в нижних или боковых отведениях. У 
остальных 21 – более обширная элевация ST или пато-
логический Q. ЭКГ изменения вернулись к исходному 
после нормализации уровня тропонина Т. МРТ показа-
ла высокоинтенсивные сигналы трансмурально по все-
му левому желудочку в группе без РРЖ и локализован-
но в эпикарде в группе РРЖ. Паттерн РРЖ при остром 
миокардите является преходящим и не ассоциируется с 
неблагоприятным прогнозом. Причиной паттерна РРЖ 
при остром миокардите может быть воспалительный 
процесс в эпикарде [37].

Таким образом, возникла необходимость пересмотра 
критериев диагностики РРЖ и идентификации пациен-
тов с высоким риском катастрофических аритмий [48].

В 2015 году опубликован согласительный документ, в 
котором нашли отражение современные критерии диа-
гностики РРЖ [22]. Показано, что увеличение амплиту-
ды «зазубренности» и/или «сглаженности» может пред-
шествовать развитию аритмических событий. В консен-
сусе четко определено, что наличие элевации сегмента 
ST в отсутствие «зазубренности» и/или «сглаженности» 
нельзя рассматривать как признак РРЖ [22].

Рекомендовано использовать следующие уточняю-
щие термины: пик «зазубрины» в конце комплекса QRS 
обозначается Jp; начало зазубрины на конце комплекса 
QRS или J-волны обозначается Jo и окончание – Jt.

Согласно новому определению РРЖ диагностирует-
ся, если имеются все перечисленные критерии:

1. Зазубрина («notching») или сглаженность 
(«slurring») нисходящего колена зубца R. Если имеется 
зазубрина, она должна находиться выше изолинии, на-
чало ее также должно находиться выше изолинии.

2. Точка Jp должна находиться не менее чем в 0,1 мВ 
над изолинией в двух и более последовательных отве-
дениях стандартной ЭКГ (исключая отведения V1-V3). 
Точка Jp-пик «зазубрины» в конце комплекса QRS.

3. Ширина комплекса QRS должна быть менее 120 мс.
Измерение ширины QRS должно производиться в 

тех отведениях, где нет зазубрины или сглаженности.
Для определения характера сегмента ST (восходя-

щий, горизонтальный или нисходящий) сравнивается 
положение точки Jt и точки на сегменте ST, отстоящей 
от нее на 100 мс (интервал М на рис. 1).

Если сегмент ST имеет восходящий наклон и за ним 
вертикальная Т-образная волна, паттерн должен быть 
описан как РРЖ с восходящим сегментом ST. Если сег-
мент ST горизонтальный или нисходящий, паттерн опи-
сывается как РРЖ с горизонтальным или нисходящим 
ST сегментом.
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Отведения, в которых обнаруживаются зазубрина 
или сглаженность, должны использоваться как часть 
определения, например «Ранняя реполяризация с нис-
ходящим сегментом ST в отведениях II, III, aVF».

Если сегмент ST имеет восходящую форму в 2 отве-
дениях и горизонтальную или нисходящую в 1, это рас-
ценивается как восходящая и наоборот [22].

В настоящее время предлагается разделять понятия 
паттерн РРЖ и синдром РРЖ [4,10,22]. Для постановки 
диагноза синдрома РРЖ (в отличие от паттерна РРЖ, 
который отражает наличие только ЭКГ-признаков) ре-
комендуется применять шанхайскую шкалу (табл. 1), 
учитывающую также данные аритмического и семейно-
го анамнеза, холтеровского мониторирования ЭКГ и ге-
нетического теста [4]. Такая система оценки направлена 
на выявление «злокачественного» характера синдрома 
РРЖ для последующего определения лечебной тактики.

Из каждой категории берется только один макси-
мальный результат, необходимо наличие хотя бы одно-
го ЭКГ критерия. Интерпретация суммы баллов сле-
дующая: 5 баллов – определенный синдрома РРЖ, 3-4,5 
– возможный диагноз синдрома РРЖ, <3 – диагноз не 
выставляется.

Имеется сходство между РРЖ и синдромом Бругада, 
которое предполагает общую патофизиологию двух 
синдромов [2,3,4,10,17,18,25]. В консенсусе, посвящен-
ном синдромам J волны, синдром Бругада и РРЖ рас-
сматриваются совместно и подчеркивается, что их 
многое объединяет [4]. Оба синдрома ассоциируются 
с развитием полиморфной ЖТ или ФЖ, ВСС молодых 
людей без структурной патологии сердца. Синдром 
Бругада и РРЖ доминируют у мужчин, могут быть бес-
симптомны до развития ВСС, которая чаще возникает в 
возрасте 30-40 лет. ЭКГ проявления синдрома Бругада и 
РРЖ нарастают на фоне брадикардии и пауз, ВСС чаще 

Таблица 1
Шанхайская шкала для диагностики синдрома РРЖ

I. Анамнез Баллы
А. Необъяснимая остановка сердца, документированная ФЖ или
полиморфная желудочковая тахикардия (ЖТ)

3

B. Предположительно аритмическое синкопе 2
С. Синкопе неизвестной этиологии 1

II. Стандартная ЭКГ
А. Паттерн РРЖ ≥0,2 мВ в >2 нижних и/или боковых отведениях
с горизонтальным или нисходящим ST сегментом

2

B. Динамические изменения элевации точки J> 0,1 мВ в 2 нижних
и/или боковых отведениях

1,5

С. Элевации точки J ≥ 0,1 мВ не менее чем в 2 нижних
и/или боковых отведениях

1

III. Холтеровское мониторирование
А. Желудочковые экстрасистолы с коротким интервалом сцепления
(R на восходящей части или пике Т)

2

IV. Семейный анамнез
А. Родственник с диагностированным СРР 2
B. > 2 родственников первой линии с паттерном ЭКГ 2А 2
C. Родственник первой линии с паттерном ЭКГ 2А 1
D. Необъяснимая ВСС родственника первой-второй линии моложе 45 лет 0,5

V. Результаты генетического теста
А. Вероятно патогенная мутация, характерная для СРР 0,5

Рис. 1.

наступает во время сна, поэтому нагрузки 
(включая занятия спортом) не противопо-
казаны. Главное различие состоит в том, что 
при синдроме Бругада преимущественно по-
ражается выходной тракт правого желудочка, 
а при РРЖ – нижняя стенка левого желудочка 
[4].

В публикации С. Antzelevitch и G.X. Yan 
«Синдромы J-волны»РРЖ рассматривается 
как каналопатия [2].

Синдром Бругада и РРЖ отличаются по 
величине и локализации волны J. Некоторые 
авторы считают, что синдром Бругада явля-
ется правожелудочковым вариантом РРЖ 
[5,6,12].

Молекулярные, ионные, клеточные и ге-
нетические механизмы РРЖ интенсивно изучаются в 
последние годы [3,10]. Электрофизиологический меха-
низм РРЖ связывают с гетерогенностью градиента во 
время реполяризации стенки желудочка [2]. Возможны 
альтернативные механизмы, включая аномалии прове-
дения (локальные аномалии деполяризации или ком-
бинации аномалий деполяризации и реполяризации), 
играющие роль в патофизиологии РРЖ [29].

Исследование K. Nademanee показало, что электро-
физиологический механизм синдрома J волны ком-
плексный. Было продемонстрировано, что поздние 
деполяризации, преобладающие в правом желудочке, 
вносят вклад в механизм синдрома. Обнаружено, что 
волокна Пуркинье обоих желудочков, особенно зад-
ней и нижнебоковой области левого желудочка играют 
важную роль в возникновении триггеров и инициации 

ФЖ. Такие области являются мишенью для 
аблации, которая привела к прекращению 
эпизодов ФЖ [29].

Связь паттерна РРЖ в нижнебоковых 
отведениях с особенностями деполяриза-
ции у больных с синдромом Бругада при 
регистрации эпикардиальной электрограм-
мы была показана в исследовании S.Nagase 
с соавт. [30].

Хотя блокаторы натриевых каналов 
демаскируют и усиливают проявления 
синдрома Бругада, они уменьшают ампли-
туду J волны при РРЖ [19]. Однако это не 
означает, что патофизиологическая основа 
этих состояний отличается. Исследование 
K.Nakagawa с соавт. показало, что J волна, 
зарегистрированная с помощью униполяр-
ного эпикардиального левожелудочкового 
электрода у пациента с РРЖ увеличивается 
после провокационных тестов с блокатора-
ми натриевых каналов, тогда как J волна в 
латеральных прекардиальных отведениях 
уменьшается, что связано с тем, что она по-
глощается расширенным QRS [31]. При про-
граммируемой стимуляции эпикарда левого 

желудочка была индуцирована ФЖ, что подтверждает 
то, что аритмогенным субстратом у данного пациента 
с идиопатической ФЖ является эпикард [31]. Недавние 
исследования характеризуют эпикардиальный субстрат 
у пациентов с РРЖ [8,46,49]. Регистрация J волны свя-
зана с различием 1 фазы эпикардиального потенциала 
действия относительно эндокардиального. В результате 
увеличивается трансмуральный вольтажный градиент, 
что приводит к появлению волны J [8,49].

В поддержку гипотезы об общей патофизиологиче-
ской основе РРЖ и синдрома Бругада свидетельствуют 
сообщения о случаях перехода фенотипа РРЖ в РРЖ с 
синдромом Бругада [25,33].

Проявления РРЖ могут увеличиваться при бради-
кардии. Отмечается обратная связь между ЧСС и ам-
плитудой J волны. Причиной является то, что при уве-
личении вагусного влияния калиевые токи (IK-ATP и 
IKACh) увеличиваются и также отмечается медленное 
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восстановление выходящего калиевого тока (Ito) [33]. 
Гипотермия замедляет ЧСС и приводит к появлению 
признаков РРЖ [13].

Имеются данные о роли наследственности в прояв-
лениях паттерна РРЖ [11,24,26,35,36,39]. Для выявления 
РРЖ обследованы молодые люди до 18 лет, являющие-
ся родственниками 1 степени лиц с ВСС. ЭКГ зареги-
стрирована у 77 человек из 46 семей. РРЖ выявлена у 
31 (40%) пациента. Согласно опубликованным ранее 
данным о частоте РРЖ в общей педиатрической попу-
ляции, она составляет 5-13%. В собственной контроль-
ной группе она составила 19%. РРЖ в нижних отведени-
ях наблюдалась значительно чаще, чем в контрольной 
группе (75% против 38%) (р = 0,02) [24].

Обнаружены различные мутации, ассоциированные 
с РРЖ и внезапной смертью [4,7,42,47].У пациентов с 
СРРЖ выявлены мутации в генах KCNJ8 и ABCC9, от-
ветственные за АТФ-чувствительные субъединицы 
каналов IK–ATP, а также мутации в генах CACNA1C, 
CACNB2b, CACNA2D1, ответственных за кальциевые 
каналы L-типа сердца, и в генах SCN5A, SCN10A, ответ-
ственных за Na каналы. Наиболее частыми являются му-
тации в генах CACNA1C, CACNB2b, CACNA2D1 [10].

Частота РРЖ у больных с удлинением интервала QT 
выше, чем в популяции, однако не выявлено влияния на 
прогноз [11].

Описан случай РРЖ у больного во время электриче-
ского шторма, ассоциированного с гипокалиемией. В/в 
введение калия привело к прекращению эпизодов ФЖ и 
снижению амплитуды J волны. Возможна связь гипока-
лиемии и ФЖ при РРЖ [27].

Профилактика внезапной смерти при синдроме 
РРЖ может обсуждаться только у больных с высоким 

риском. Единственным эффективным методом про-
филактики является имплантация ИКД. Она является 
первой линией у пациентов с паттерном РРЖ более 0,1 
мВ по крайней мере в двух смежных нижнебоковых 
отведениях, выживших после остановки сердца, с до-
кументированной ФЖ или ЖТ (I класс показаний). У 
больных с синкопе и семейным анамнезом внезапной 
смерти в молодом возрасте класс показаний к ИКД IIB. 
Медикаментозная профилактика у больных высокого 
риска проводится при невозможности имплантации 
ИКД. Рекомендованы хинидин, ингибиторы фосфодиэ-
стеразы III (цилостозол). Инфузия изопротеренола мо-
жет быть использована для подавления электрического 
шторма у пациентов с синдромом РРЖ [4].

Таким образом, применение современных крите-
риев диагностики РРЖ, отраженных в согласительных 
документах, и стратификация риска с целью выявления 
пациентов, нуждающихся в профилактике внезапной 
смерти, являются чрезвычайно актуальными в кардио-
логической практике.
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