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Современная функциональная диагностика располагает самыми 

различными инструментальными методами исследования. Некото-

рые из них доступны только узкому кругу специалистов. Самым рас-

пространенным и доступным методом исследования является элект-

рокардиография, используемая в основном в кардиологии. Однако 

она с успехом применяется и при исследовании больных с заболева-

ниями легких, почек, печени, эндокринных желез, системы крови, 

а также в педиатрии, гериатрии, онкологии, спортивной медицине 

и т.д. Ежегодно в России производят десятки миллионов электрокар-

диографических исследований. Этот метод в настоящее время стал 

достоянием широкого круга врачей — не только специалистов, зани-

мающихся функциональной диагностикой, но и кардиологов, тера-

певтов, педиатров, спортивных врачей, физиологов и т.д.

В настоящем руководстве дано современное представление об 

электрокардиографии. Наибольшее внимание уделено тем ее разде-

лам, с которыми чаще приходится сталкиваться врачу.

Электрокардиография как метод функциональной диагностики 

постоянно совершенствуется. В руководстве отражены основные 

достижения электрокардиографии за последние годы, современные 

взгляды, касающиеся строения внутрижелудочковой проводящей 

системы и диагностических признаков разнообразных наруше-

ний внутрижелудочковой проводимости. Сравнительно подробно 

представлены изменения ЭКГ при гипертрофии различных отделов 

сердца. В связи с тем что электрокардиографическая диагностика 

инфаркта миокарда имеет огромное практическое значение, этот 

раздел описан достаточно подробно, как и изменения ЭКГ при хро-

нической ишемической болезни сердца. В руководстве представле-

ны различные функциональные пробы, используемые как у здоро-

вых лиц, так и для выявления этого заболевания. Описаны варианты 

нормальной ЭКГ, особое внимание при этом уделено определению 

электрической оси сердца.

Происхождение зубцов нормальной ЭКГ и ее изменения, обус-

ловленные гипертрофией отделов сердца, блокадами ножек пучка 

Гиса и инфарктом миокарда, трактуются с векторных позиций. По 

нашему мнению, это помогает правильной интерпретации ЭКГ и 

облегчает понимание изменений ЭКГ при различных заболеваниях. 

В связи с этим в начале каждого раздела представлен ход возбужде-

ПРЕДИСЛОВИЕ
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ния в миокарде желудочков при указанной патологии. Затем при-

водятся их электрокардиографические диагностические признаки. 

Заболевания, при которых развиваются гипертрофия желудочков 

и предсердий и блокады ножек предсердно-желудочкового пучка, 

указаны в конце каждого раздела.

При описании нарушений ритма и проводимости вначале отра-

жены характерные для них изменения ЭКГ, затем приведен диффе-

ренциальный диагноз и указаны заболевания, при которых чаще 

встречаются эти нарушения. В книге специально опущены редкие 

аритмии, с которыми не приходится встречаться практикующему 

врачу.

Поскольку одинаковые изменения ЭКГ могут наблюдаться при 

самых различных болезнях внутренних органов, глава об изменени-

ях ЭКГ при наиболее часто встречающихся заболеваниях написана 

кратко. В ней представлены лишь основные электрокардиографи-

ческие признаки. Выделены изменения ЭКГ под воздействием не-

которых лекарств и при нарушениях электролитного обмена. Врач 

должен знать об этом, анализируя ЭКГ больного, принимающего 

указанные медикаменты.

В специальном разделе описаны показания к электрокардио-

графическому исследованию, которые, естественно, не охватывают 

всех случаев, когда возникает необходимость в нем. Предлагаемое 

оформление электрокардиографического заключения не является 

общепринятым, но может быть основой для дальнейшей дискуссии 

в этой области.

В основу руководства положены личный опыт автора, лекции 

по электрокардиографии, прочитанные автором на циклах усовер-

шенствования врачей, а также литературные данные.

Руководство может быть использовано как учебное пособие для 

студентов и врачей различных специальностей, желающих изучать 

электрокардиографию. Материал изложен достаточно популярно, 

и книгу можно использовать для самостоятельного изучения элект-

рокардиографии. Она может помочь врачам кабинетов функцио-

нальной диагностики повысить свою квалификацию и ознакомить-

ся с последними достижениями в области электрокардиографии.

Список литературы включает лишь основные источники. Озна-

комление с ним даст возможность врачам электрокардиографичес-

ких кабинетов разобраться в деталях и тонкостях современной элект-

рокардиографии.
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1.1. ФУНКЦИИ СЕРДЦА

Мышца сердца состоит из клеток двух видов — клеток проводя-

щей системы и сократительного миокарда. Сердце обладает рядом 

функций, присущих в основном только ему.

А в т о м а т и з м  — способность сердца вырабатывать импульсы, 

вызывающие возбуждение. Сердце способно спонтанно активиро-

ваться и вырабатывать электрические импульсы. В норме наиболь-

шим автоматизмом обладают клетки синусового узла, расположен-

ного в правом предсердии.

П р о в о д и м о с т ь  — способность сердца проводить импульсы 

от места их возникновения до сократительного миокарда. В норме 

импульсы проводятся от синусового узла к мышце предсердий и же-

лудочков. Наибольшей проводимостью обладает проводящая систе-

ма сердца.

В о з б у д и м о с т ь  — способность сердца возбуждаться под вли-

янием импульсов. Функцией возбудимости обладают клетки прово-

дящей системы и сократительного миокарда. Во время возбуждения 

сердца образуется электрический ток, который регистрируется галь-

ванометром в виде электрокардиограммы (ЭКГ).

С о к р а т и м о с т ь  — способность сердца сокращаться под вли-

янием импульсов. Сердце по своей природе является насосом, кото-

рый перекачивает кровь в большой и малый круг кровообращения.

Т о н и ч н о с т ь  — способность сердца сохранять свою форму 

в диастоле.

Важными электрофизиологическими процессами являются так-

же рефрактерность и аберрантность.

Р е ф р а к т е р н о с т ь . Возбудимость проводящей системы сер-

дца и сократительного миокарда меняется в различные периоды 

сердечного цикла. В частности, во время систолы клетки сердца не 

возбуждаются, т.е. они рефрактерны к раздражению. Рефрактер-

ность — это невозможность возбужденных клеток миокарда снова 

активироваться при возникновении дополнительного импульса. 

Различают состояние абсолютной и относительной рефрактернос-

ти. Во время абсолютного рефрактерного периода сердце не может 

возбуждаться и сокращаться независимо от силы поступающего 

к нему импульса. Во время относительного рефрактерного перио-

1.  АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСНОВЫ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИИ. 
НОРМАЛЬНАЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА
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да сердце сохраняет способность к возбуждению, если сила посту-

пающего к нему импульса сильнее, чем обычно [Pick A., 1973]. Этот 

импульс распространяется по миокарду медленнее, чем обычно. Аб-

солютный рефрактерный период в основном соответствует на ЭКГ 

продолжительности комплекса QRS и сегмента ST. Относительный 

рефрактерный период соответствует зубцу Т ЭКГ. Во время диасто-

лы рефрактерность отсутствует. В этот период проводящая система 

сердца и миокард желудочков способны возбуждаться. Продолжи-

тельность рефрактерного периода неодинакова в различных отделах 

проводящей системы и мышцы сердца.

А б е р р а н т н о с т ь , или а б б е р р а н т н о е  п р о в е д е н и е , — 

патологическое проведение импульса по предсердиям или желудоч-

кам. Аберрантное проведение возникает в тех случаях, когда им-

пульс, поступающий в желудочки или, реже, в предсердия, застает 

один или несколько пучков их проводящей системы в состоянии 

рефрактерности, что приводит к изменению распространения воз-

буждения по этим отделам сердца.

Электрокардиография позволяет изучать следующие функции 

сердца: автоматизм, проводимость, возбудимость, рефрактерность и 

аберрантность. О сократительной функции с помощью этого метода 

можно получить лишь косвенное представление. О функции тонич-

ности электрокардиография не дает никаких сведений.

1.2.  СТРОЕНИЕ И ФУНКЦИИ ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ 
СЕРДЦА

Сокращения миокарда вызываются импульсами, которые воз-

никают и проводятся по проводящей системе сердца (рис. 1). В нор-

ме импульсы для возбуждения сердца возникают в синусовом узле, 

распространяются по обоим предсердиям и достигают атриовентри-

кулярного узла. Затем по пучку Гиса*, его ножкам и волокнам Пур-

кинье они проводятся к сократительному миокарду.

Проводящая система сердца начинается синусовым узлом, или 

узлом Киса–Флека. Синусовый узел расположен субэпикардиаль-

но в верхней части правого предсердия между устьями полых вен. 

Он представляет собой пучок специфической сердечно-мышечной 

ткани. Его длина 10–20 мм, ширина 3–5 мм [Scarpa W.J., 1976]. В уз-

ле находится два вида клеток: так называемые Р-клетки генерируют 

электрические импульсы для возбуждения сердца, Т-клетки пре-

имущественно осуществляют проведение импульсов от синусового 

* По Международной анатомической номенклатуре — предсердно-желудочковый 

пучок (М.: Медицина, 1980. С. 108).
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Рис. 1. Схема строения проводя-
щей системы сердца:
I — синусовый узел; 2 — атриовентрику-
лярный узел; 3 — пучок Гиса; 4 — пра-
вая ножка пучка Гиса; 5 — общий ствол 
левой ножки пучка Гиса; 6 — передняя 
ветвь левой ножки; 7 — задняя ветвь 
левой ножки; 8 — конечные разветвле-
ния ножек пучка Гиса и волокна Пуркинье

узла к предсердиям. Основной функцией синусового узла является 

генерация электрических импульсов нормальной периодичности.

Импульсы, возникающие в синусовом узле в результате его спон-

танной деполяризации, вызывают возбуждение и сокращение всего 

сердца. Нормальный автоматизм синусового узла составляет 60–

80 импульсов в 1 минуту. Синусовый узел, обладающий наиболь-

шим автоматизмом, называют автоматическим центром первого 

порядка. Учащение и урежение ритма, по-видимому, происходят 

под влиянием адренергических и холинергических воздействий, 

обуслов ленных в основном изменением концентрации Са2+. На-

пример, снижение концентрации внеклеточного кальция приводит 

к увеличению автоматизма синусового узла.

Возбуждение синусового узла не отражается на обычной ЭКГ. 

После латентного периода, продолжающегося несколько сотых долей 

секунды, импульс из синусового узла достигает миокарда предсер-

дий. По предсердиям возбуждение распространяется не радиально, 

а преимущественно по трем внутриузловым путям, соединяющим 

синусовый узел с атриовентрикулярным узлом [Маколкин В.И. и др., 

1973; James Т.N., 1963; Scherf P., Cohen J., 1964]. Эти пути — передний, 

средний и задний — называются трактами Бахмана, Венкебаха и То-

реля. Передний тракт идет по передневерхней стенке правого пред-

сердия и разделяется на две ветви у межпредсердной перегородки. 

Одна из них подходит к атриовентрикулярному узлу, другая направ-

ляется к левому предсердию. Левое предсердие получает импульсы 

с задержкой на 0,02 с. Средний тракт идет по межпредсердной пе-

регородке к атриовентрикулярному узлу, задний — к атриовентри-

кулярному узлу по нижней части межпредсердной перегородки. От 

заднего тракта ответвляются волокна к стенке правого предсердия. 

В норме возбуждение достигает атриовентрикулярного узла по более 

коротким переднему и среднему трактам. Существуют также раз-

личные проводящие пути, соединяющие между собой правое и ле-

вое предсердия.
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Возбуждение охватывает сразу всю толщу миокарда предсер-

дий. Скорость прохождения возбуждения по ним составляет 1 м/с. 

В предсердиях имеется небольшое количество клеток, способных 

вырабатывать импульсы для возбуждения сердца, однако в обычных 

условиях эти клетки не функционируют.

Из предсердий импульс попадает в атриовентрикулярный узел, 

или узел Ашоффа–Тавары. Он расположен в нижней части правого 

предсердия справа от межпредсердной перегородки рядом с устьем 

коронарного синуса, вдаваясь в перегородку между предсердиями 

и желудочками. Его длина 5 мм, толщина 2 мм. Точно так же, как 

в синусовом узле, в нем в основном имеется два вида клеток — Р и Т. 

От узла направляются волокна во все стороны. Нижняя часть узла, 

утончаясь, переходит в пучок Гиса.

На уровне атриовентрикулярного узла волна возбуждения зна-

чительно задерживается. Это обусловлено электрофизиологически-

ми особенностями проводящей ткани атриовентрикулярного узла. 

Скорость проведения возбуждения по ней варьирует от 5 до 20 см/с. 

Прохождение возбуждения по атриовентрикулярному узлу длится 

в среднем 0,08 с. Вследствие замедленной проводимости и продол-

жительного рефрактерного периода атриовентрикулярный узел вы-

полняет свою основную функцию — фильтрует подходящие к нему 

импульсы. Кроме того, он задерживает проведение импульсов. Это 

создает возможность для окончания возбуждения и сокращения 

предсердий до того, как начнется возбуждение желудочков.

Между атриовентрикулярным узлом и пучком Гиса нет четкой 

границы. Пучок Гиса, или, как его иногда называют, атриовентри-

кулярный пучок, начинается из хвоста атриовентрикулярного узла. 

Он состоит из пенетрирующего и ветвящегося сегментов. Началь-

ная, или пенетрирующая, часть пучка Гиса не имеет контактов с со-

кратительным миокардом и очень мало чувствительна к поражению 

коронарных артерий. Однако она сравнительно легко во влекается в 

патологические процессы, происходящие в окружающей пучок фиб-

розной ткани. Затем пучок Гиса переходит в мембранозную часть 

межжелудочковой перегородки и достигает мышечной ее части. 

Дистальная часть пучка Гиса известна под названием «мембраноз-

ная, или ветвящаяся, часть пучка Гиса». В составе пучка Гиса име-

ются клетки Пуркинье, покрытые мембраной из коллагеновой тка-

ни. Длина пучка Гиса около 20 мм.

Атриовентрикулярный узел вместе с прилегающими к нему 

в нижних отделах предсердий и в начальной части пучка Гиса клет-

ками, обладающими функцией автоматизма, объединяются в атрио-

вентрикулярное соединение, или атриовентрикулярную область. 

Атриовентрикулярное соединение обладает функцией автоматизма, 
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вырабатывая 40–60 импульсов в 1 минуту. Следует отметить, что 

автоматизм атриовентрикулярного узла не доказан, однако установ-

лено наличие центров автоматизма в нижних отделах предсердия и 

в пучке Гиса. Клетки водителя ритма в предсердиях, атриовентри-

кулярном узле и в пучке Гиса называют автоматическими центрами 

второго порядка. Скорость проведения импульсов в пучке Гиса со-

ставляет 1 м/с.

Пучок Гиса разделяется сначала на 2 ножки — правую и левую 

ножки пучка Гиса, причем левая ножка короче правой. Затем пучок 

Гиса образует 3 ветви (рис. 2): правую ножку и 2 ветви левой ножки 

пучка Гиса. Эти ветви спускаются вниз по обеим сторонам межже-

лудочковой перегородки. Правая ножка, являющаяся продолжени-

ем пучка Гиса, представляет собой изолированный тонкий пучок, 

который проходит по правой стороне межжелудочковой перегород-

ки и направляется к мышце правого желудочка. Что касается левой 

ножки, то считают, что сначала она проходит единым коротким 

стволом по левой половине межжелудочковой перегородки, а затем 

делится на переднюю (передневерхнюю) и заднюю (задненижнюю) 

ветви, причем сначала от ветвящейся части пучка Гиса отходит зад-

няя ветвь, а затем — передняя.

Описание разветвлений левой ножки в работах разных исследова-

телей различно. Бóльшая часть исследователей [Чазов Е.И., Боголю-

бов В.М., 1972; Сумароков А.В., Михайлов А.А., 1975 и др.] выделяют 

2 пучка левой ножки — передний и задний, которые соединяются 

друг с другом большим количеством анастомозов. Некоторые анато-

мы [Чукбар А.В., 1980; Rosenbaum M.В. et al., 1970 и др.] указывают, 

что левая ножка состоит из множества волокон, которые в виде ве-

ера выходят из пучка Гиса и распространяются по левой половине 

межжелудочковой перегородки. Часть исследователей [Chung E.К., 

Рис. 2. Фронтальный разрез серд-
ца. Строение внутрижелудочковой 
проводящей системы: 
1 — правая ножка; 2 — правый желу-
дочек; 3 — задняя ветвь левой ножки; 
4 — межжелудочковая перегородка; 
5 — левый желудочек; 6 — передняя 
ветвь левой ножки; 7 — левая ножка; 
8 — пучок Гиса
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1980] выделяют также третий пучок, или ветвь, левой ножки, кото-

рый называют медиальным, или перегородочным.

Передняя (передневерхняя) ветвь левой ножки снабжает волок-

нами переднюю и в меньшей мере боковую стенки левого желу-

дочка, преимущественно верхние его отделы. Она идет к передней 

сосочковой мышце. Задняя (задненижняя) ветвь левой ножки дает 

волокна задней стенке левого желудочка, а также нижним отделам 

боковой стенки. Она идет к задней сосочковой мышце. Передняя и 

задняя ветви левой ножки на каком-то протяжении располагаются 

рядом — в пучке Гиса и в основном стволе левой ножки. Затем они 

разделяются и проходят к соответствующим отделам желудочка.

На рис. 2 представлен фронтальный разрез сердца. Последова-

тельно изображены правый желудочек, межжелудочковая перего-

родка и более мощный левый желудочек. Схематически показано 

строение внутрижелудочковой проводящей системы — пучок Гиса, 

правая и левая его ножки и 2 ветви левой ножки пучка Гиса. Таким 

образом, внутрижелудочковую проводящую систему можно рас-

сматривать как систему, состоящую из 5 основных сегментов: пучок 

Гиса, правая ножка, основной ствол левой ножки и 2 ветви левой 

ножки — передняя и задняя.

Наиболее тонкими и легкоповреждаемыми сегментами являют-

ся правая ножка и передняя ветвь левой ножки. Далее в убывающем 

порядке по их ранимости можно расположить основной ствол левой 

ножки, пучок Гиса и, наконец, заднюю ветвь левой ножки. Однако 

нарушение проводимости может иметь место в любом сегменте или 

в нескольких сегментах одновременно.

Что касается кровоснабжения внутрижелудочковой проводящей 

системы, то правая ножка и передняя ветвь левой ножки снабжаются 

кровью почти полностью из передней нисходящей артерии. Основ-

ной ствол левой ножки и ее задняя ветвь имеют двойное кровоснаб-

жение — от передней и задней нисходящих артерий. В большинстве 

случаев атриовентрикулярный узел и пучок Гиса получают кровь 

из конечных ветвей правой коронарной артерии и приблизительно 

в 10% — из конечных ветвей огибающей артерии. Начальные сег-

менты правой ножки, передней и задней ветвей левой ножки, а так-

же ветвящаяся часть пучка Гиса получают кровь из конечных ветвей 

правой коронарной артерии. Питание синусового узла в 60% случаев 

происходит от правой коронарной артерии, а в 40% — от левой.

Скорость распространения возбуждения в ветвях и ножках пуч-

ка Гиса составляет 3–4 м/с. Ножки пучка Гиса и их разветвления, 

а также конечная часть пучка Гиса обладают функцией автоматиз-

ма. Это автоматические центры третьего порядка. Их автоматизм 

составляет 15–40 импульсов в 1 минуту.
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Ножки пучка Гиса и их ветви состоят из двух видов клеток — Пур-

кинье и клеток, напоминающих по форме клетки сократительного 

миокарда.

Ветви внутрижелудочковой проводящей системы постепенно 

разветвляются до все более мелких ветвей. Конечные разветв-

ления правой и левой ножек пучка Гиса постепенно переходят в 

волокна Пуркинье (см. рис. 1), которые непосредственно связы-

ваются с сократительным миокардом желудочков, пронизывая 

всю мышцу сердца. Поступающий по ним импульс вызывает воз-

буждение и сокращение миокарда желудочков сердца. Скорость 

распространения возбуждения по волокнам Пуркинье и миокар-

ду желудочков составляет 4–5 м/с. Волокна Пуркинье, по-види-

мому, также обладают функцией автоматизма (автоматический 

центр третьего порядка): их автоматизм — 15–30 импульсов в 

1 мин. В миокарде желудочков волна возбуждения вначале охва-

тывает межжелудочковую перегородку, а затем распространяет-

ся на оба желудочка сердца. В желудочках процесс возбуждения 

идет от эндокарда к их эпикарду. При возбуждении миокарда со-

здается электродвижущая сила (ЭДС), которая распространяется 

на поверхность человеческого тела и служит основой для регист-

рации ЭКГ.

Таким образом, в сердце имеется множество клеток, обладающих 

функцией автоматизма. Они расположены в синусовом узле, атрио-

вентрикулярном соединении, пучке Гиса и его ножках, а также в же-

лудочках. Однако в норме существует только один водитель ритма, 

дающий импульсы для возбуждения всего сердца. Это синусовый 

узел, обладающий наибольшим автоматизмом (автоматический 

центр первого порядка). Импульсы из синусового узла достигают 

ниже расположенных источников автоматизма до того, как в них за-

кончится подготовка очередного импульса возбуждения, и разруша-

ют этот процесс подготовки.

Автоматические центры второго и третьего порядка проявля-

ют свою автоматическую функцию только в патологических ус-

ловиях — при понижении автоматизма синусового узла или при 

повышении их автоматизма. Автоматические центры третьего 

порядка становятся водителями ритма только при одновремен-

ном поражении автоматических центров первого и второго по-

рядка или значительном повышении автоматизма центра треть-

его порядка. Проводящей системе сердца присуща способность 

проводить импульсы не только в обычном направлении — от 

предсердий к желудочкам, т.е. ортоградно или антеградно, но 

и в противоположном направлении — от желудочков к предсер-

диям, т.е. ретроградно.
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1. 3. ВЕКТОРНЫЕ ВЕЛИЧИНЫ

Как известно, в физике различают скалярные и векторные ве-

личины. Скалярные величины — это масса, площадь, длина тела и 

т.д. Они характеризуются только абсолютной величиной. Например, 

для характеристики массы тела человека нужно указать лишь число 

килограммов. Для обозначения площади комнаты приводят только 

количество квадратных метров. Скалярные величины не имеют на-

правления в пространстве.

Векторные величины в отличие от скалярных характеризуются, 

помимо абсолютной величины, также и направлением. Примером 

могут служить скорость, ускорение, электрический ток и т.д. Выбрав 

определенный масштаб, векторные величины можно изображать 

отрезками прямых со стрелкой, указывающей направление этой ве-

личины. Длина отрезка прямой в определенном масштабе указывает 

на абсолютную величину данной векторной величины.

ЭДС является векторной величиной, т.е. 

характеризуется величиной и направлением. 

Она может быть изображена в виде отрез-

ка прямой со стрелкой, или вектора (рис. 3). 

Длина вектора в определенном масштабе от-

ражает размеры ЭДС, например 3 мВ. Стрел-

ка вектора говорит о направлении ЭДС. При 

обозначении ЭДС начало вектора соответ-

ствует минусу, конец — плюсу. Векторные ве-

личины могут быть направлены в одну или в 

разные стороны. 

Правила сложения векторов дают возможность определить сум-

марный, или результирующий, вектор. Векторы складываются, как 

алгебраические величины. Например, два вектора ( а
→

 и b
→

), располо-

жены параллельно и направлены в одну сторону (рис. 4, А).

Суммарный вектор будет представлять собой сумму этих двух 

векторов и направлен в ту же сторону. Если два вектора ( а
→

 и b
→

) рас-

положены параллельно и направлены в противоположные стороны 

(рис. 4, Б), суммарный вектор будет направлен в сторону большего 

вектора и представлять собой разность между двумя векторами: из 

большего вектора ( а
→

) вычитается меньший вектор ( b
→

).

Если два вектора ( а
→

 и b
→

) направлены под углом друг к другу 

(рис. 4, В), их располагают так, чтобы они исходили из одной точ-

ки. Затем, считая, что такие векторы образуют две стороны парал-

лелограмма, достраивают параллелограмм и проводят диагональ из 

точки, где совмещены начала обоих векторов. Диагональ паралле-

лограмма и будет представлять собой сумму двух векторов, или сум-

Рис. 3. Вектор ЭДС, 
равный 3 мB. Внизу 
масштаб
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марный вектор. Если два вектора равны пo величине и направлены 

в противоположные стороны (рис. 4, Г), суммарный вектор будет 

равен нулю.

1.4. ЭЛЕКТРИЧЕСКОЕ ПОЛЕ

Пространство, в котором наблюдается действие электрических 

сил, называется электрическим полем. Электрическое поле подра-

зумевает существование двух зарядов — положительного и отри-

цательного, равных по величине (рис. 5, А). Система, состоящая из 

двух равных по величине, но противоположных по знаку зарядов, 

называется диполем. Вокруг положительного заряда располагаются 

силовые линии положительного поля, вокруг отрицательного заряда 

расположены в пространстве силовые линии отрицательного поля. 

Между отрицательным и положительным зарядом находится нуле-

Рис. 4. Сложение векторов:
А — два вектора направлены в одну сторону; Б — два вектора направлены в про-
тивоположные стороны; В — два вектора направлены под углом друг к другу; 
Г — два вектора равны по величине и направлены в противоположные стороны

Рис. 5. Распределение изопотенциальных линий электрического поля: 
А — в поле диполя. Стрелкой показано направление вектора ЭДС. Перпендику-
лярно к вектору располагается нулевая изопотенциальная линия; Б — на поверх-
ности человеческого тела

А
Б

- -2017.i23   23 13.09.2016   16:40:44



24

вая линия, на которой величина заряда равна нулю. Характеристика 

потенциалов в каждой точке электрического поля определяется ее 

пространственным отношением к полюсам диполя.

Электрический диполь вызывает появление разности потенци-

алов. Разность потенциалов, создаваемая источником тока при ра-

зомкнутой внешней цепи, называется ЭДС источника тока. Вектор 

ЭДС диполя изображается отрезком прямой, соединяющим оба его 

полюса, и направлен от отрицательного к положительному полюсу 

диполя. Нулевая линия расположена на середине расстояния между 

его полюсами. На всем протяжении нулевой линии, перпендику-

лярной вектору, величина потенциала также равна нулю. Нулевая 

изопотенциальная линия разделяет электрическое поле диполя на 

две половины — положительное и отрицательное поле. Все точки, 

расположенные в электрическом поле на стороне отрицательного 

полюса, имеют отрицательный потенциал. Наоборот, точки, нахо-

дящиеся в электрическом поле на стороне положительного полюса, 

имеют положительный потенциал. Линии, соединяющие точки с 

одинаковым потенциалом, называются изопотенциальными лини-

ями. Изопотенциальные линии, расположенные в положительном 

поле, являются положительными изопотенциальными линиями. 

В отрицательной части поля расположены отрицательные изопотен-

циальные линии. Изопотенциальные линии представляют собой 

концентрические эллипсы, расположенные вокруг положительного 

и отрицательного зарядов. Рядом с нулевой линией со стороны отри-

цательного поля расположен наибольший отрицательный заряд, со 

стороны положительного — наибольший положительный заряд.

Известно, что сила заряда убывает обратно пропорционально 

квадрату расстояния от него. Чем дальше расположена точка в элект-

рическом поле от изолинии, тем меньший электрический потенциал 

имеется в этой точке. В сердце во время возбуждения также образу-

ется электрическое поле. ЭДС сердца характеризуется направлением 

и величиной, т.е. является векторной величиной.

W. Einthoven, один из основоположников электрокардиографии, 

рассматривал сердце как точечный источник электрического тока, 

расположенный в центре треугольника, образованного правой и ле-

вой рукой и левой ногой. При этом образуются точечные положи-

тельный и отрицательный заряды, равные по величине, которые 

представляют собой диполь. Он сделал допущение, что человечес-

кое тело является проводником электрического тока с одинаковым 

сопротивлением во всех участках. Левая рука, правая рука и левая 

нога принимались им за три равноудаленные друг от друга и от цен-

тра треугольника точки. W. Einthoven считал, что эти точки лежат на 

вершинах равностороннего треугольника и расположены во фрон-
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тальной плоскости. Возникающий при возбуждении сердца вектор 

ЭДС, по его мнению, смещался также только во фронтальной плос-

кости. В дальнейшем эта теория была подвергнута существенной 

коррекции.

Электрическое поле сердца постоянно меняет величину и на-

правление. Это связано с распространением волны возбуждения 

по мышце сердца. Кроме того, проводящая среда — человеческое 

тело — неоднородна, что обусловлено разным сопротивлением раз-

личных тканей. Схема распределения изопотенциальных линий 

электрического поля, возникающего во время возбуждения сердца 

на поверхности человеческого тела, представлена на рис. 5, Б.

Многочисленные исследования показали применимость теории 

диполя в клинической электрокардиографии. Эта теория позволяет 

изучать распределение ЭДС сердца не только во фронтальной, но и в 

других плоскостях.

Для измерения величины потенциала в различных точках элек-

трического поля используют гальванометры. Примером может 

служить обычный электрокардиограф. ЭДС измеряют с помощью 

2 электродов, которые присоединяют к положительному и отрица-

тельному полюсам гальванометра.

Различают активные, или дифферентные, электроды и неактив-

ные, или индифферентные. Активные электроды присоединяют к 

положительному полюсу гальванометра, индифферентный — к от-

рицательной клемме гальванометра. Индифферентный элект-

род теоретически имеет заряд, величина которого приближается 

к нулю. Примером может служить электрод, расположенный на 

большом расстоянии от электрического поля, например условно 

помещенный в бесконечность. Активный электрод измеряет пре-

имущественно потенциалы той точки электрического поля, в ко-

торую он помещен. Если активный электрод ставят в точку, рас-

положенную на положительной половине электрического поля, то 

он измеряет величину положительного потенциала в этой области. 

Наоборот, если этот электрод помещают в одну из точек отрица-

тельного поля, он измеряет величину отрицательного потенциала 

в этой области.

Гальванометры устроены таким образом, что если к активному 

электроду обращен положительный заряд, то гальванометр регист-

рирует подъем кривой от изолинии, или положительный зубец.

Если к активному электроду обращен отрицательный заряд, то 

гальванометр записывает снижение кривой от изолинии, или отри-

цательный зубец.

Наличие на поверхности тела человека различных потенциалов 

позволяет также зарегистрировать разность потенциалов между 

- -2017.i25   25 13.09.2016   16:40:44



26

двумя точками. Для этого надо взять два электрода, поместить их 

в заданные точки и соединить с гальванометром. В этом случае ис-

пользуются так называемые двухполюсные отведения. Один элект-

род соединяют при этом с положительным полюсом гальванометра, 

а другой — с отрицательным.

Гальванометр всегда регистрирует разность потенциалов между 

двумя электродами. Такая разность возникает не только тогда, ког-

да один участок заряжен положительно, а другой отрицательно, но 

и в том случае, если оба участка заряжены положительно или от-

рицательно, но один из зарядов превалирует над другим. Точно так 

же гальванометр регистрирует разность потенциалов, если один из 

участков заряжен положительно или отрицательно, а потенциал 

другого участка равен нулю.

1.5.  ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИИ

Электрокардиография — это метод изучения биоэлектрических 

потенциалов, генерируемых мышцей сердца.

Ниже указаны основные предпосылки выработки биоэлектри-

ческих потенциалов клетками миокарда.

1. Мембрана мышечной клетки разделяет два раствора, которые 

содержат почти одинаковое количество ионов различного химичес-

кого состава. Свыше 90% ионов, расположенных снаружи мембра-

ны, — это положительно заряженные ионы натрия и отрицательно 

заряженные ионы хлора. Внутри клетки находятся главным образом 

ионы калия (положительные ионы), причем отрицательными иона-

ми являются разнородные органические, преимущественно белко-

вые, молекулы. Концентрация ионов натрия почти в 10 раз больше 

снаружи клетки, а концентрация ионов калия — почти в 30 раз боль-

ше внутри клетки.

2. Концентрационный градиент ионов натрия способствует их 

току в клетку, ионов калия — их диффузии из клетки наружу. Кон-

центрационные градиенты ионов обусловлены активной деятель-

ностью ионных насосов мембраны. В результате на мембране в покое 

возникает разность потенциалов порядка 60–90 мВ, причем в покое 

снаружи клеточной мембраны преобладают положительно заряжен-

ные ионы (рис. 6, А), а на внутренней стороне клеточной мембра-

ны — отрицательно заряженные ионы.

3. Ионы перемещаются против концентрационных градиентов за 

счет функционирования так называемого натриевого насоса — спе-

циальной ферментной системы, потребляющей минимальное коли-

чество энергии.
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4. Клеточная мембрана в покое не проницаема для ионов натрия. 
Однако при раздражении мембраны ее проницаемость для ионов 
увеличивается.

5. Сначала ток ионов натрия совпадает с концентрационным 
градиентом, и ионы натрия проникают через мембрану в клетку. 
Проникая внутрь клетки, натрий вносит положительные заряды. 
Это продолжается до тех пор, пока не достигается равенство кон-
центраций ионов натрия вне и внутри клетки. Ток ионов натрия 
внутрь клетки совпадает с процессом ее возбуждения, или деполя-
ризации.

6. Ток ионов натрия из внеклеточной жидкости в клетку во вре-
мя процесса деполяризации приводит к тому, что наружная сторо-
на клетки становится заряженной отрицательно по отношению к 
невозбужденным участкам мышечного волокна. Наоборот, внутри 
клетки преобладают положительные заряды (рис. 6, Б). В результате 
процесс деполяризации распространяется вдоль мышечного волок-
на. По мере распространения волны возбуждения в мышечном во-
локне меняется также проницаемость мембраны.

7. Во время деполяризации наблюдается также ионный ток 
кальция внутрь клетки [Parsi R.А., 1971] и выход кальция из внут-
риклеточных депо. Ион кальция запускает механизм электромеха-
нического сопряжения, обеспечивая активность сократительных 
белков.

Приток ионов натрия в клетку сопровождается выходом ионов 
калия из клетки, что также способствует процессу деполяризации. 
В тот момент, когда выход ионов калия из клетки начинает превы-
шать ток ионов натрия в клетку, начинается процесс восстановле-
ния, или угасания возбуждения, или реполяризации. Ток ионов 
калия из клетки способствует восстановлению внутри клетки пер-
воначального потенциала. Затем мембрана снова становится непро-
ницаемой для ионов.

Рис. 6. Клетка миокарда в покое (А) и во время деполяризации (Б)
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Одиночное мышечное волокно в состоянии покоя, по обе сто-

роны клеточной мембраны которого расположены положительный 

и отрицательный заряды, находится в состоянии с т а т и ч е с к о й 

п о л я р и з а ц и и  и в целом электронейтрально (рис. 7, А). При раз-

дражении одиночного мышечного волокна (электрическом, механи-

ческом или химическом) электрическое сопротивление клеточной 

мембраны резко падает в соответствии с вышеописанными меха-

низмами. В результате положительные заряды устремляются в клет-

ку и нейтрализуют связанные с ними отрицательные заряды. Это 

приводит к тому, то возбужденный участок одиночного мышечного 

волокна становится электроотрицательным по отношению к сосед-

ним участкам (рис. 7, Б). Наоборот, остальная часть мышечного во-

локна, находящаяся в состоянии покоя, заряжается положительно 

по отношению к возбужденному участку. Между положительным 

и отрицательным зарядом расположена нулевая линия. Равные по 

Рис. 7. Деполяризация в одиночном мышечном волокне:
А — клетка миокарда или одиночное мышечное волокно в состоянии покоя, или 
статической поляризации. Каждому положительному заряду вдоль клеточной 
мембраны соответствует отрицательный заряд; Б — начало деполяризации в 
одиночном мышечном волокне у эндокарда; В — продвижение волны деполя-
ризации от эндокарда к эпикарду; Г — большая часть мышечного волокна охва-
чена возбуждением; Д — все мышечное волокно охвачено возбуждением. Раз-
ность потенциалов отсутствует. 1 — эндокард; 2 — эпикард; 3 — часть клетки 
в состоянии деполяризации (отрицательное электрическое поле); 4 — высокая 
проводимость клеточной мембраны; 5 — направление распространения волны 
деполяризации (вектор возбуждения); 6 — часть клетки в состоянии покоя (по-
ложительное электрическое поле); 7 — высокая резистентность клеточной мем-
браны; 8 — фронт волны деполяризации (нулевая линия)
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величине отрицательный и положительный заряды, расположен-

ные напротив друг друга, образуют диполь и электрическое поле 

клетки, находящейся в состоянии деполяризации. Два одинаковых 

по величине поля расположены по обе стороны от нулевой линии. 

Поэтому положительный и отрицательный электроды гальваномет-

ра, помещенные в любые точки положительного и отрицательного 

поля, регистрируют электрический ток. Ток ионов, появляющийся 

при раздражении клетки, аналогичен электрическому току, возни-

кающему при соединении проводником двух полюсов электричес-

кой батареи.

Электрический ток раздражает соседние участки клеточной мем-

браны, понижая их электрическую резистентность, что приводит к 

перемещению в них ионов и возникновению электрического тока. 

Этот процесс продолжается до тех пор, пока деполяризация не рас-

пространится от одного конца клетки к другому. Граница между де-

поляризованным участком мышцы сердца и участком миокарда, на-

ходящимся в покое, перпендикулярна длинной оси клетки. В мышце 

сердца деполяризация идет от эндокарда к эпикарду, поэтому эндо-

кардиальный участок миокарда заряжается отрицательно и рядом 

возникает равный по величине положительный заряд. Наибольший 

положительный заряд расположен непосредственно впереди фрон-

та деполяризации, наибольший отрицательный — сзади сразу же за 

фронтом волны деполяризации. Между наибольшими положитель-

ным и отрицательным зарядами расположена нулевая, или изоэлек-

трическая, линия, на которой величина заряда равна нулю. Сила 

заряда убывает обратно пропорционально квадрату расстояния от 

него. Ось диполя представляет собой линию, соединяющую отрица-

тельный и положительный заряды диполя. Эта линия расположена 

параллельно направлению распространения волны возбуждения, 

т.е. длинной оси клетки. Положительный полюс диполя ориентиро-

ван в сторону клетки, находящейся в состоянии покоя. Отрицатель-

ный полюс направлен в сторону клетки, находящейся в состоянии 

возбуждения. Между любыми двумя точками электрического поля, 

расположенными на противоположных сторонах от нулевой линии, 

возникает разность потенциалов.

Волна деполяризации постепенно распространяется от эндокар-

диального к эпикардиальному участку одиночного мышечного во-

локна (рис. 7, В), при этом возбужденная часть мышечного волокна 

заряжена отрицательно, а часть мышечного волокна, находящаяся в 

состоянии покоя, — положительно.

На рис. 7, Г представлен следующий момент деполяризации, ког-

да почти все мышечное волокно охвачено возбуждением. Только 

небольшой участок у эпикарда находится в состоянии покоя. Волна 
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деполяризации непосредственно подошла к эпикарду, при этом почти 

все мышечное волокно заряжено отрицательно, лишь узкий участок 

миокарда у эпикарда имеет положительный заряд. Если мышечное 

волокно полностью охвачено возбуждением (рис. 7, Д), оно заряжено 

одинаково и разность потенциалов отсутствует. Электрическое поле 

исчезает.

Вслед за процессом возбуждения следует процесс восстанов-

ления, или угасания возбуждения, или процесс реполяризации. 

Распространение волны реполяризации происходит в направле-

нии, обратном деполяризации, т.е. от эпикарда к эндокарду. При 

этом эпикардиальные участки одиночного мышечного волокна 

(рис. 8, А) заряжаются положительно. Рядом возникает равный по 

величине отрицательный заряд. Между положительным и отрица-

тельным зарядами расположена нулевая линия, где величина заряда 

равна нулю. Процесс восстановления постепенно распространяется 

от эпикарда к эндокарду. Процесс реполяризации более продолжи-

телен, чем процесс деполяризации, и сопровождается нарастанием 

резистентности клеточной мембраны в участке, который становится 

поляризованным. Перед волной реполяризации расположены от-

рицательные заряды, за которыми следуют положительные. Вблизи 

нулевой линии со стороны отрицательного поля находится наиболь-

ший отрицательный заряд, со стороны положительного поля — наи-

Рис. 8. Реполяризация в одиночном мышечном волокне:
А — начало реполяризации в одиночном мышечном волокне; Б — продвижение 
волны реполяризации от эпикарда к эндокарду; В — реполяризацией охвачено 
почти все мышечное волокно; Г — реполяризация мышечного волокна закончи-
лась. Клетка находится в состоянии статической поляризации. 1 — эндокард; 
2 — эпикард; 3 — часть клетки в состоянии деполяризации (отрицательное 
электрическое поле); 4 — фронт волны реполяризации; 5 — направление волны 
реполяризации; 6 — часть клетки в состоянии реполяризации (положительное 
электрическое поле)
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больший положительный заряд. Сила заряда убывает обратно про-

порционально квадрату расстояния от него.

Постепенно волна реполяризации занимает положение, указан-

ное на рис. 8, Б. Часть мышечного волокна, находящаяся в состо-

янии реполяризации, заряжена при этом положительно. Наоборот, 

часть мышечного волокна, все еще пребывающая в состоянии воз-

буждения, заряжена отрицательно.

Наконец, волна реполяризации подходит непосредственно к эн-

докарду (рис. 8, В). При этом почти все мышечное волокно находится 

в состоянии реполяризации и заряжено положительно, лишь узкий 

участок у эндокарда остается в состоянии возбуждения и заряжен 

отрицательно.

В тот момент, когда процессом восстановления будет полностью 

охвачено все мышечное волокно (рис. 8, Г), разности потенциалов не 

будет. Электрическое поле отсутствует. Снаружи резистентной для 

ионов клеточной мембраны расположены положительные заряды, 

изнутри — отрицательные Каждому положительному заряду соот-

ветствует отрицательный. Мышечное волокно находится снова в со-

стоянии статической поляризации.

Особенность электрического поля одиночного мышечного во-

локна состоит в том, что положение его все время меняется. Для из-

мерения величины возникающего электрического поля используют 

активный, или дифферентный, электрод, который располагают у 

различных участков мышечного волокна. Например, его можно по-

местить у эпикарда (рис. 9). В этом случае активный электрод будет 

регистрировать электрические потенциалы, распространяющиеся в 

эту сторону. Индифферентный электрод практически не будет ока-

зывать влияния на регистрируемую активным электродом кривую.

П р о ц е с с  д е п о л я р и з а ц и и  начинается у эндокарда. В са-

мом начале деполяризации одиночного мышечного волокна эндо-

кардиальные участки его заряжаются отрицательно (рис. 9, A), а ос-

тальная часть мышечного волокна, находящаяся в покое, заряжена 

положительно. Два одинаковых по величине заряда — отрицатель-

ный и положительный — расположены по разные стороны от нуле-

вой линии и образуют диполь. К активному электроду обращены 

силовые линии положительного поля. Это приводит к тому, что при 

соединении активного электрода с гальванометром последний ре-

гистрирует подъем кривой от изолинии. Расстояние от положитель-

ного заряда до электрода является наибольшим из всех возможных. 

Сила заряда, как известно, обратно пропорциональна квадрату рас-

стояния до него. На электрод действует наименьший положитель-

ный заряд. Это приведет к тому, что гальванометр зарегистрирует 

минимальный подъем кривой вверх от изолинии.
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Волна возбуждения постепенно продвигается от эндокарда к эпи-
карду (рис. 9, Б). Положительный заряд приближается к активному 
электроду. Расстояние между положительным зарядом и электродом 
уменьшается. На электрод в этот период действует больший поло-

жительный заряд, чем в начале деполяризации. Это приведет к тому, 

что гальванометр, соединенный с активным электродом, зарегист-
рирует подъем кривой над изолинией большей амплитуды.

При распространении процесса деполяризации по мышечному 

волокну постепенно наступает момент, когда возбуждение непос-

редственно подходит к эпикарду (рис. 9, В). В этот период почти все 
волокно охвачено возбуждением и только узкий участок у эпикарда 
находится в состоянии покоя. Положительный заряд максимально 

приблизился к электроду, на который действует максимальный по-

ложительный заряд. Это приведет к регистрации гальванометром 
максимального подъема кривой. В следующий момент времени 
все мышечное волокно будет полностью охвачено возбуждением 

(рис. 9, Г). Разность потенциалов при этом отсутствует, На актив-

ный электрод в этот период не действуют никакие заряды, поэтому 
кривая, регистрируемая гальванометром, опустится к изолинии. 
Изолиния записывается до тех пор, пока не начнется процесс ре-
поляризации.

3

Рис. 9. Активный электрод расположен у эпикарда одиночного мышеч-
ного волокна:
А — начало деполяризации; Б — продвижение волны деполяризации от эндокар-
да к эпикарду; В — волна возбуждения непосредственно подошла к электроду; 
Г — все волокно полностью охвачено возбуждением; Д — начало реполяриза-
ции; Е — продвижение волны реполяризации от эпикарда к эндокарду; Ж — ко-
нец реполяризации; З — активный электрод расположен у эпикарда мышечного 
волокна. Реполяризация закончилась. Клетка находится в состоянии статичес-
кой поляризации. 1 — эндокард; 2 — эпикард; 3 — активный электрод
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П р о ц е с с  р е п о л я р и з а ц и и  вызывает меньшую ЭДС, чем 

процесс возбуждения. Угасание возбуждения протекает медленнее, 

чем деполяризация. Реполяризация в одиночном мышечном волокне 

начинается у его эпикарда (рис. 9, Д), причем эпикардиальные участки 

заряжаются положительно, а вся остальная часть мышечного волокна 

имеет отрицательный заряд. На активный электрод действует положи-

тельный заряд, находящийся в непосредственной близости к электроду. 

Поэтому на активный электрод в этот период воздействует максималь-

ный положительный заряд, обусловленный реполяризацией. В связи 

с этим гальванометр, соединенный с этим электродом, зарегистрирует 

максимальный подъем кривой вверх от изолинии. При реполяризации 

возникает меньшая ЭДС, поэтому амплитуда этой кривой будет мень-

ше, чем при деполяризации.

Волна реполяризации постепенно распространяется от эпикар-

да к эндокарду (рис. 9, Е), расстояние от положительного заряда до 

электрода увеличивается. Соответственно на электрод действует 

меньший положительный заряд, чем в начале реполяризации. Это 

приводит к постепенному спуску кривой, регистрируемой гальва-

нометром к изолинии. Подъем кривой над изолинией в этот период 

меньшей амплитуды, чем в начале реполяризации.

В конце реполяризации процесс постепенно подходит к эндокарду 

(рис. 9, Ж). Расстояние между положительным зарядом и активным 

электродом максимально увеличивается. На электрод действует мини-

мальный положительный заряд и гальванометр, соединенный с этим 

электродом, зарегистрирует дальнейший спуск кривой к изолинии, 

однако кривая все же будет расположена выше изолинии.

В момент окончания процесса реполяризации мышечное во-

локно переходит в состояние статической поляризации (рис. 9, З). 

Разности потенциалов при этом не будет. На активный электрод не 

действуют никакие заряды. Кривая, регистрируемая гальваномет-

ром, опустится к изолинии. Изолиния будет регистрироваться до 

начала следующего цикла.

Итак, при расположении электрода у эпикарда во время возбуж-

дения и восстановления одиночного мышечного волокна этот элек-

трод регистрирует 2 положительных зубца, которые обозначаются 

как R и T. В связи с тем что процесс реполяризации распространяет-

ся по волокну медленнее, чем процесс деполяризации, зубец Т зна-

чительно шире, чем зубец R.

Активный электрод можно расположить также над серединой 

одиночного мышечного волокна (рис. 10), причем он будет регист-

рировать потенциалы, распространяющиеся в эту область. И в этом 

случае индифферентный электрод практически не оказывает влия-

ния на регистрируемую кривую.
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Д е п о л я р и з а ц и я  начинается у эндокарда (рис. 10, А). При 
этом эндокардиальный участок одиночного мышечного волокна за-
ряжается отрицательно по отношению к соседним участкам, а все 
остальное мышечное волокно — положительно. К электроду обра-
щены положительный заряд и силовые линии положительного поля. 
Поэтому гальванометр, соединенный с этим электродом, зарегист-
рирует подъем кривой выше изолинии. В связи с тем что в этот пе-
риод отмечается наибольшее расстояние между положительным 
зарядом и электродом, на электрод будет действовать наименьший 
положительный заряд. Это вызывает регистрацию гальванометром 
минимального подъема кривой.

Процесс возбуждения постепенно распространяется от эндокарда 
к эпикарду (рис. 10, Б). Положительный заряд при этом приближает-
ся к электроду. В связи с тем что расстояние между положительным 
зарядом и электродом значительно уменьшается, на электрод будет 
действовать больший положительный заряд, чем в начале деполяри-
зации. Это приводит к дальнейшему подъему кривой, регистрируе-

мой гальванометром.

Рис. 10. Активный электрод расположен над серединой одиночного 
мышечного волокна:
А — начало деполяризации; Б — волна деполяризации приближается к электро-
ду; В — под электродом максимальный положительный заряд; Г — под электро-
дом нулевая линия; Д — под электродом максимальный отрицательный заряд; 
Е — волна деполяризации удаляется от электрода; Ж — конец деполяризации; 
З — все волокно полностью охвачено возбуждением
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Постепенно волна возбуждения и положительный заряд все больше 

приближаются к электроду, расположенному над серединой мышеч-

ного волокна. Рис. 10, В соответствует тому моменту, когда положи-

тельный заряд расположен непосредственно под электродом. В этот 

момент на электрод действует максимальный положительный заряд, 

что приводит к максимальному подъему кривой, регистрируемой галь-

ванометром.

Максимальный положительный заряд расположен непосред-

ственно рядом с нулевой линией. Поэтому в следующий момент вре-

мени под электродом будет расположена нулевая линия, на которой 

величина заряда равна нулю (рис. 10, Г). Кривая, регистрируемая 

гальванометром, опускается к изолинии.

С противоположной стороны от нулевой линии непосредствен-

но рядом с ней расположен максимальный отрицательный заряд. 

По этому при постепенном распространении волны возбуждения от 

эндокарда к эпикарду вслед за нулевой линией под электродом будет 

расположен максимальный отрицательный заряд (рис. 10, Д), в ре-

зультате чего кривая, регистрируемая гальванометром, отклоняется 

в противоположную сторону и смещается книзу от изолинии. В свя-

зи с тем что под электродом расположен максимальный отрицатель-

ный заряд, спуск кривой вниз будет иметь наибольшую амплитуду. 

Следует учитывать, что в диполе положительный и отрицательный 

заряды равны между собой, поэтому максимальный спуск кривой 

вниз равен по амплитуде максимальному подъему кривой над изо-

линией.

Волна возбуждения и отрицательный заряд постепенно удаляют-

ся от электрода (рис. 10, Е). Благодаря этому в следующий момент 

времени на электрод будет действовать уже меньший отрицатель-

ный заряд. В результате кривая, регистрируемая гальванометром, 

несколько поднимется и приблизится к изолинии.

На рис. 10, Ж представлен конец деполяризации. Волна возбуж-

дения подошла к эпикарду. Отрицательный заряд расположен на 

максимальном расстоянии от электрода, на который действует ми-

нимальный отрицательный заряд. Кривая, регистрируемая гальва-

нометром, еще больше поднимается вверх и постепенно возвращает-

ся к изолинии, располагаясь, однако, ниже изолинии.

В тот момент, когда все мышечное волокно полностью охвачено 

возбуждением, разности потенциалов нет (рис. 10, З). На электрод не 

действуют никакие заряды. Гальванометр, соединенный с электро-

дом, регистрирует окончательное возвращение кривой к изолинии. 

Кривая расположена на изолинии до начала процесса реполяризации.

Таким образом, электрод, расположенный над серединой мы-

шечного волокна, во время деполяризации регистрирует 2 зуб-
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ца — положительный и отрицательный. Положительный зубец 

обозначается буквой R, а отрицательный — S (рис. 10, З). Анализи-

руя влияние волны деполяризации на регистрируемую гальвано-

метром кривую, можно выявить следующие закономерности. Если 

волна возбуждения или вектор возбуждения направлены к электро-

ду (рис. 10, А, Б, В), то гальванометр регистрирует положительный 

зубец R; это связано с тем, что на электрод в этот период действует 

положительный заряд. Если волна возбуждения удаляется от элект-

рода и вектор возбуждения направлен от электрода (рис. 10, Д, Е, Ж), 

то гальванометр регистрирует отрицательный зубец S или Q.

При регистрации ЭДС с помощью двухполюсных отведений были 

выявлены следующие закономерности. Если волна деполяризации и 

вектор возбуждения направлены к положительному полюсу двухпо-

люсного отведения, то гальванометр регистрирует положительный 

зубец или подъем кривой. Если волна деполяризации и вектор воз-

буждения направлены от положительного полюса в двухполюсном 

отведении, то гальванометр записывает отрицательный зубец или 

спуск кривой вниз.

Если гальванометр регистрирует зубец большой амплитуды, то 

он изображается большими буквами латинского алфавита. В тех 

случаях, когда гальванометр записывает зубец малой амплитуды, он 

обозначается маленькими буквами.

1.6.  ХОД ВОЗБУЖДЕНИЯ И РЕПОЛЯРИЗАЦИИ 
В ЦЕЛОМ МИОКАРДЕ

Процессы деполяризации и реполяризации в целом миокарде 

протекают гораздо сложнее, чем в одиночном мышечном волокне. 

Сердце человека проявляет себя электрически как огромная масса 

одиночных мышечных волокон, расположенных в основном парал-

лельно одно другому. Каждое возбужденное волокно представляет 

собой элементарный диполь, вызывающий появление элементар-

ной ЭДС. В сердце одномоментно существует огромное количество 

диполей, которые перемещаются в различных направлениях в одно 

и то же время. Векторы возбуждения этих диполей нередко движут-

ся в противоположных направлениях и имеют тенденцию нивели-

ровать один другого. Вместе с тем векторы, имеющие одинаковое 

направление, складываются друг с другом. Векторы, направленные 

в разные стороны, складываются по правилу сложения векторов. 

Следует также учитывать, что электрические силы, возникающие 

во время возбуждения различных частей желудочков сердца, также 

резко отличаются по направлению, амплитуде и причинам, их вы-

зывающим. Все эти рассуждения являются основой для так назы-
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ваемой мультипольной теории происхождения ЭДС сердца, которая 

наиболее точно отражает процессы, происходящие в миокарде [Ту-

мановский М.Н. и др., 1970; Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979 и др.]. 

Однако для упрощения можно воспользоваться дипольной концеп-

цией электрокардиографии [Исаков И.И., Кушаковский М.С., Жу-

равлева Н.Б., 1974; Минкин Р.Б., Павлов Ю.Г., 1980 и др.].

Согласно дипольной теории электрокардиографии, электрическое 

поле сердца в каждый данный момент времени определяется балан-

сом различных электрических сил, направленных в разные стороны. 

Сумма всех векторов в каждый момент сердечного цикла представляет 

собой суммарный диполь и может рассматриваться как единственный 

или суммарный вектор ЭДС сердца в данный момент. Суммарный 

вектор и обусловливает регистрацию ЭКГ в разнообразных элект-

рокардиографических отведениях. Это связано с тем, что ЭДС серд-

ца распространяется на поверхности тела и суммарный вектор ЭДС 

серд ца проецируется на эти отведения. Суммарный вектор во время 

сердечного цикла постоянно меняет свою величину и направление.

В целом миокарде деполяризация начинается у эндокарда и рас-

пространяется к эпикарду. Возбуждение в целом миокарде — это 

непрерывный процесс. Однако схематически нормальный ход воз-

буждения в миокарде можно разделить на несколько стадий. Такое 

разделение, конечно, условно, но оно помогает наблюдать за после-

довательным ходом возбуждения в различные моменты электричес-

кой систолы желудочков. Условность такого разделения можно под-

твердить при регистрации векторной петли (вектор кардиограммы), 

на которой видно, что электрическая систола желудочков — это не-

прерывный процесс, при котором направление суммарного вектора 

постоянно меняется.

На рис. 11 представлен разрез сердца во фронтальной плоскости 

(левый и правый желудочки и межжелудочковая перегородка). У эпи-

карда правого желудочка расположен активный электрод, который 

обозначим V
1
. Он соответствует правым грудным отведениям V

1
, V

2
. 

Активный электрод у эпикарда левого желудочка соответ ствует ле-

вым грудным отведениям V
5
, V

6
 (обозначим его V

6
). В отведениях V

1
, 

V
2
 у здоровых людей обычно регистрируется ЭКГ типа rS, а в отведе-

ниях V
5
, V

6
 — типа qRs.

Для объяснения этих ЭКГ проследим за последовательным ходом 

волны возбуждения, условно разделенным на несколько стадий.

С т а д и я  I  (см. рис. 11). Возбуждение охватывает сначала межже-

лудочковую перегородку, преимущественно левую ее половину. Это 

связано с тем, что левая ножка пучка Гиса несколько короче правой. 

Поэтому возбуждение левой половины перегородки начинается не-

сколько раньше, чем правой. К тому же левая половина межжелудоч-

- -2017.i37   37 13.09.2016   16:40:46



ковой перегородки более мощная, чем правая, и ее ЭДС преобладает 

над ЭДС правой половины межжелудочковой перегородки. Исходя 

из этого вектор возбуждения в I стадию обусловлен в основном воз-

буждением левой половины межжелудочковой перегородки. Воз-

бужденные участки перегородки, так же как возбужденные участки 

одиночного мышечного волокна, заряжаются отрицательно. Рядом 

с отрицательными возникают положительные заряды, т.е. невоз-

бужденные участки межжелудочковой перегородки заряжены поло-

жительно. Между отрицательными и положительными зарядами на 

рис. 11 расположена изолиния. Вектор возбуждения левой половины 

межжелудочковой перегородки направлен от отрицательных к по-

ложительным зарядам, т.е. слева направо, в сторону правого желу-

дочка. К электроду V
1
 обращены положительные заряды возникшего 

электрического поля. Вектор возбуждения направлен к этому элек-

троду, и гальванометр, соединенный с электродом V
1
, зарегистриру-

ет подъем кривой, или начальный зубец r. К электроду V
6
 обращены 

отрицательные заряды. Вектор возбуждения левой половины пере-

городки направлен от электрода V
6
, и этот электрод регистрирует зу-

бец q. Зубцы rvl
 и qv6

 небольшой амплитуды. Это связано с тем, что 

вектор возбуждения межжелудочковой перегородки небольшой, так 

как нет резкого преобладания ЭДС левой половины перегородки над 

потенциалами ее правой половины. К тому же возникшее электри-

ческое поле расположено далеко от электродов V
I
 и V

6
. Итак, в I ста-

дию гальванометр, соединенный с электродом V
1
, регистрирует зу-

бец r, а соединенный с электродом V
6
 — зубец q.

С т а д и я  I I. Возбуждение продолжает охватывать межжелу-

дочковую перегородку (левую и правую ее половину) и распро-

страняется по правому и левому желудочкам (рис. 12). Однако 

межжелудочковая перегородка в эту стадию является практически 

электрически нейтральной. Поэтому II стадия в основном обус-

Рис. 11. Ход возбуждения 
в целом миокарде. Элект-
род V

1
 соответствует пра-

вым грудным отведениям 
V

1
, V

2
, электрод V

6
— левым 

грудным отведениям V
5
, V

6
. 

Вверху справа и слева изоб-
ражены ЭКГ, обычно регист-
рируемые в правых и левых 
грудных отведениях. Стадия 
I — возбуждение левой по-
ловины межжелудочковой 
перегородки слева напра-
во. У электрода V

1
 регистри-

руется зубец r, у электрода 
V

6
 — зубец q

38
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ловлена возбуждением правого и левого желудочков. В желудочках 

процесс возбуждения распространяется от эндокарда к эпикарду. 

Эндокардиальные участки обоих желудочков заряжаются отри-

цательно. Рядом возникают положительные заряды. Между от-

рицательными и положительными зарядами в обоих желудочках 

на рис. 12 расположена изолиния. Во II стадию взаимодействуют 

2 вектора: вектор возбуждения правого желудочка и вектор возбуж-

дения левого желудочка. Вектор возбуждения правого желудочка 

направлен слева направо (от отрицательных к положительным за-

рядам), а более мощного левого желудочка — справа налево. Следо-

вательно, векторы возбуждения обоих желудочков ориентированы 

в противоположные стороны. Суммарный вектор главным образом 

обусловлен возбуждением более мощного левого желудочка, так 

как его ЭДС превышает ЭДС правого желудочка. Поэтому суммар-

ный вектор возбуждения во II стадию направлен справа налево. Он 

и обусловливает в основном ЭКГ, регистрируемые гальванометром, 

соединенным с электродами V
1
 и V

6
.

Однако возбуждение правого желудочка в самом начале этой ста-

дии может преобладать по отношению к электроду V
1
. Это связано 

с тем, что возбуждение правого желудочка начинается несколько 

раньше, чем левого, и положительные заряды, образующиеся при его 

возбуждении, близко расположены к электроду V
1
. Вектор возбужде-

ния правого желудочка находится близко к электроду V
1
 и направлен 

к этому электроду. Указанные факторы могут обусловить небольшой 

дальнейший подъем зубца r у электрода V
1
. Вместе с тем в следующий 

момент гальванометр, соединенный с электродом V
1
, зарегистрирует 

начальную часть зубца S.

Регистрация зубца Sv1
 обусловлена суммарным вектором, связан-

ным с возбуждением левого желудочка и направленным справа на-

лево. К электроду V
1
 обращены отрицательные заряды электричес-

кого поля, возникающего при возбуждении левого желудочка. Они 

и приводят к регистрации зубца S с помощью электрода V
1
.

39

Рис. 12. Ход возбуждения 
в целом миокарде. Ста-
дия II — возбуждение право-
го и левого желудочков. Сум-
марный вектор в основном 
обусловлен возбуждением 
левого желудочка и направ-
лен справа налево. У элек-
трода V

1
 регистрируется 

дальнейший подъем зубца r, 
а затем зубец S. У электрода 
V

6
 записывается зубец R
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У электрода V
6
 регистрируется зубец R, так как суммарный вектор 

возбуждения направлен в сторону электрода V
6
, и к нему обращены 

положительные заряды возникшего электрического поля. Итак, во 

II стадию гальванометр, соединенный с электродом V
1
, регистрирует 

дальнейший небольшой подъем зубца r, затем начало зубца S, а с по-

мощью электрода V
6
 записывается зубец Rv6

.

С т а д и я  I I I  (рис. 13). В качестве III стадии условно выделяется 

такой момент, когда возбуждением охвачено максимальное количество 

волокон более мощного левого желудочка. Возбуждение правого желу-

дочка в эту стадию также продолжается, однако оно практически не 

оказывает влияния на ЭКГ. Это связано с тем, что масса левого же-

лудочка приблизительно в 3 раза больше массы правого желудоч-

ка. В связи с этим ЭДС левого желудочка значительно преобладает, 

и суммарный вектор в основном обусловлен возбуждением макси-

мального количества волокон левого желудочка. Эндокардиальные 

участки левого желудочка заряжены при этом отрицательно, а эпи-

кардиальные — положительно. Между ними на рис. 13 расположена 

изолиния. Вектор возбуждения левого желудочка направлен справа 

налево, от правого к левому желудочку. У электрода V
1
 регистриру-

ется дальнейший спуск глубокого зубца S, так как вектор возбужде-

ния направлен от этого электрода и к нему обращены отрицательные 

заряды электрического поля. В тот момент, когда возбуждением в 

единицу времени будет охвачено максимальное количество волокон 

левого желудочка, на электрод V
1
 будет действовать максимальный от-

рицательный заряд и регистрируется максимальный спуск зубца Sv1
.

У электрода V
6
 регистрируется дальнейший подъем зубца R. 

Это связано с тем, что суммарный вектор возбуждения направлен 

к электроду V
6
, к которому обращены также положительные заря-

ды электрического поля. Вершина зубца Rv6
 будет зафиксирована в 

тот момент, когда возбуждением в единицу времени будет охвачено 

максимальное количество волокон левого желудочка и на электрод 

V
6
 будет действовать максимальный вектор. Затем, по мере распро-

Рис. 13. Ход возбуждения 
в целом миокарде. Ста-
дия III — возбуждением 
охвачено максимальное 
количество волокон лево-
го желудочка. Суммарный 
вектор направлен справа 
налево. Он обусловлива-
ет регистрацию зубца S 
у электрода V

1
 и зубца R 

у электрода V
6
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странения возбуждения по левому желудочку, возбуждением будет 

охватываться в единицу времени все меньшее количество мышеч-

ных волокон. На электроды V
1
 и V

6
 будет действовать все меньшая 

ЭДС, и ЭКГ, регистрируемые с помощью этих электродов, будут по-

степенно возвращаться к изолинии. Кривые достигнут изолинии в 

тот момент, когда возбуждение в желудочках полностью закончится. 

Итак, в III стадию возбуждения записывается глубокий зубец Sv1
 

и высокий Rv6
.

С т а д и я  I V  (рис. 14) является непостоянной. Иногда процесс 

возбуждения заканчивается в III стадию. IV стадия выделяется в тех 

случаях, когда после окончания возбуждения основной массы воло-

кон левого желудочка продолжается возбуждение небольшой области 

у основания левого желудочка, где масса миокарда наиболее мощная. 

В это время возбуждение правого и левого желудочков и межжелу-

дочковой перегородки практически закончилось. Невозбужденным 

остается только небольшой участок миокарда, расположенный у ос-

нования левого желудочка. Следовательно, IV стадия обусловлена 

главным образом деполяризацией основания левого желудочка.

В связи с тем что в IV стадию почти весь миокард желудочков охва-

чен возбуждением, весь он заряжен отрицательно. Только невозбуж-

денный участок у основания левого желудочка имеет положительный 

заряд. Вектор возбуждения в эту стадию направлен от электрода V
6
. 

К этому электроду обращены отрицательные заряды электрического 

поля, поэтому у электрода V
6
 регистрируется спуск кривой небольшой 

амплитуды, небольшой зубец s. Зубец sv6
 малой амплитуды, так как 

возбуждение основания сердца создает лишь небольшую ЭДС. В мо-

мент полного окончания возбуждения в левом желудочке кривая, 

регистрируемая с помощью электрода V
6
, вернется к изолинии. Элек-

трическое поле, возникающее во время конечного возбуждения осно-

вания левого желудочка, обычно настолько мало и настолько далеко 

расположено от электрода V
1
, что практически не оказывает влияния 

на ЭКГ, регистрируемую с помощью этого электрода.

Рис. 14. Ход возбужде-
ния в целом миокарде. 
Стадия IV — возбужде-
ние основания левого 
желудочка. Вектор воз-
буждения направлен от 
электрода V

6
. Это при-

водит к регистрации S
V6

. 
Сегмент ST у электродов 
V

1
 и V

6
 расположен на изо-

линии
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В момент полного охвата возбуждением обоих желудочков разно-

сти потенциалов не будет. В этот момент регистрируется изолиния. 

Она соответствует сегменту ST. Следовательно, сегменты ST, регист-

рируемые с помощью электродов V
1
 и V

6
, расположены на изолинии.

На основании анализа зубцов ЭКГ, регистрируемых в норме во 

время возбуждения целого миокарда, можно сделать следующие вы-

воды. С помощью электрода V
1
, соответствующего правым грудным 

отведениям V
1
, V

6
, регистрируется ЭКГ типа rS. На этой ЭКГ зубец 

r обусловлен возбуждением левой половины межжелудочковой пе-

регородки, а также начальным возбуждением правого желудочка. 

Зубец Sv1
 регистрируется во время возбуждения левого желудочка. 

С помощью электрода V
6
, соответствующего левым грудным отве-

дениям V
5
, V

6
, записывается ЭКГ типа qRs. Зубец q обусловлен при 

этом возбуждением левой половины межжелудочковой перегород-

ки, зубец R регистрируется во время возбуждения левого желудочка 

и зубец s — во время возбуждения основания левого желудочка.

Процесс реполяризации в обоих желудочках начинается у эпикарда 

и распространяется к эндокарду (рис. 15). При реполяризации возни-

кает, значительно меньшая ЭДС, чем при деполяризации, и процесс 

восстановления идет значительно медленнее, чем процесс возбужде-

ния. При реполяризации субэпикардиальные участки обоих желудоч-

ков заряжаются положительно. Рядом возникают равные по величине 

отрицательные заряды. Между положительными и отрицательными 

Рис. 15. Процесс реполя-
ризации. Вектор реполя-
ризации левого желудочка 
направлен справа налево, 
вектор реполяризации пра-
вого желудочка — слева на-
право:
А — векторы реполяризации 
обоих желудочков не оказывают 
влияния друг на друга. Зубцы Т

V1
 

и Т
V6

 положительные; Б — зна-
чительное преобладание век-
тора реполяризации левого 
желудочка. Суммарный вектор 
направлен справа налево. Т

V1
  

отрицательный; Т
V6

 положитель-
ный; В — умеренное преобла-
дание вектора реполяризации 
левого желудочка На электрод 
V

1
 действуют 2 вектора, прибли-

зительно равные по величине и 
направленные в противополож-
ные стороны, Т

V1
  сглаженный, Т

V6
 

положительный
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зарядами на рис. 15 расположена изолиния. Вектор реполяризации 

правого желудочка направлен слева направо, левого — справа налево. 

Таким образом, при реполяризации возникают два вектора — левого и 

правого желудочков, направленные в противоположные стороны. При 

взаимодействии этих векторов возможно несколько вариантов.

Например, векторы реполяризации правого и левого желудочков 

малы и далеко расположены один от другого (рис. 15, А), они могут 

не оказывать влияния друг на друга. В этом случае на электрод V
1
 

действуют положительные заряды, обусловленные реполяризацией 

в правом желудочке; вектор реполяризации правого желудочка на-

правлен к электроду V
1
, поэтому зубец Tv1

 положительный.

При реполяризации в левом желудочке к электроду V
6
 также обра-

щены положительные заряды, связанные с восстановлением в левом 

желудочке; вектор реполяризации левого желудочка направлен к 

электроду V
6
, поэтому зубец Tv6

 также положительный. После окон-

чания процесса реполяризации в обоих желудочках регистрируется 

изолиния до начала следующего сердечного цикла.

При реполяризации обоих желудочков наблюдается взаимодей-

ствие 2 векторов — левого и правого желудочков, направленных в 

противоположные стороны (рис. 15, Б). В связи с тем что левый же-

лудочек больше правого, суммарный вектор в основном обусловлен 

реполяризацией в левом желудочке и направлен справа налево. При 

значительном преобладании вектора реполяризации левого желудоч-

ка над вектором правого желудочка вектор левого желудочка будет 

оказывать доминирующее влияние на электрод V
1
. Вектор реполяри-

зации левого желудочка направлен от электрода V
1
; к этому электроду 

обращены отрицательные заряды суммарного электрического поля, 

обусловленные реполяризацией левого желудочка. Все это обусловли-

вает регистрацию отрицательного зубца Т с помощью электрода V
1
.

Суммарный вектор реполяризации направлен к электроду V
6
; 

к нему же обращены положительные заряды, связанные с восста-

новлением в левом желудочке, поэтому Tv6
 положительный.

При третьем варианте (рис. 15, В) отмечается взаимодействие 

2 векторов реполяризации — левого и правого желудочков, направ-

ленных в противоположные стороны. И в этом случае суммарный 

вектор в основном обусловлен процессом реполяризации в левом 

желудочке как более мощном. Суммарный вектор реполяризации 

направлен справа налево в сторону электрода V
6
; к этому же элект-

роду обращены положительные заряды, образующиеся при реполя-

ризации в левом желудочке. Это приводит, так же как в первых двух 

вариантах, к регистрации положительного зубца Т у электрода V
6
.

В отличие от второго варианта в этом случае преобладание векто-

ра восстановления левого желудочка не столь выражено. Вектор ре-
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поляризации левого желудочка расположен далеко от электрода V
1
. 

В то же время вектор восстановления правого желудочка находится 

близко от этого электрода. Если на электрод V
1
 оказывают одина-

ковое воздействие положительные заряды реполяризации правого 

желудочка, близко расположенные к электроду V
1
, и имеется более 

мощное отрицательное поле, связанное с реполяризацией левого же-

лудочка и далеко удаленное от электрода V
1
, то зубец Tv1

 будет сни-

женным, сглаженным или изоэлектричным. В этом случае по отно-

шению к электроду V
1
 наблюдается взаимодействие двух векторов, 

направленных в противоположные стороны и оказывающих при-

близительно одинаковое влияние на этот электрод. Таким образом, 

зубец Тv1
 может быть положительным, сглаженным или отрицатель-

ным. Зубец Tv6
 в норме всегда положительный.

1.7.  ХОД ВОЗБУЖДЕНИЯ В ЦЕЛОМ МИОКАРДЕ 
КАК НЕПРЕРЫВНЫЙ ПРОЦЕСС

Процесс возбуждения условно разделен на несколько стадий. Ес-

тественно, что число стадий и суммарных векторов деполяризации 

в данный момент времени может быть значительно увеличено.

На рис. 16 представлена диаграмма, иллюстрирующая последо-

вательность процесса деполяризации желудочков в целом миокарде 

Рис. 16. Ход возбуждения в целом 
миокарде. Последовательность на-
правления ЭДС сердца во время его 
возбуждения показана стрелками

44

Рис. 17. Ход возбуждения в целом 
миокарде:
А — векторная петля, являющаяся отра-
жением процесса возбуждения целого 
миокарда; Б — суммарный вектор всего 
периода деполяризации, полученный 
путем сложения всех отдельных векто-
ров. Он указывает на среднее направ-
ление ЭДС сердца в течение деполяри-
зации
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на фронтальном разрезе сердца. Стрелки, обозначенные цифрами, 

указывают на последовательное направление ЭДС сердца во время 

его возбуждения. Во время возбуждения левой половины межжелу-

дочковой перегородки регистрируются векторы 1 и 2. Векторы 3 и 

4 условно соответствуют начальному возбуждению правого желу-

дочка, к которому присоединяется возбуждение левого желудочка. 

Векторы 5 и 6 отражают момент возбуждения обоих желудочков с 

заметным преобладанием ЭДС левого желудочка. Вектор 7 регист-

рируется в то время, когда возбуждением охвачено максимальное ко-

личество волокон левого желудочка. Затем в единицу времени про-

цесс деполяризации охватывает все меньшее количество волокон 

левого желудочка (векторы 8 и 9). Возбуждению основания левого 

желудочка соответствуют векторы 10 и 11. Число векторов и стадий 

возбуждения в данном случае взято произвольно, однако эти векто-

ры отражают последовательное направление и величину ЭДС сердца 

во время деполяризации.

Линия, соединяющая концы этих векторов, представляет собой 

векторную петлю, регистрирующуюся во время процесса возбуж-

дения желудочков (рис. 17, А). Она получается обычно при записи 

векторкардиограммы. Соединяя условный центр сердца с любой 

точкой векторной петли, можно наблюдать, куда в данный момент 

времени направлена ЭДС сердца. На рис. 17, А видно, что суммарный 

вектор сердца все время меняет свое направление и величину. При 

сложении множества этих векторов по правилу сложения векторов 

можно получить суммарный вектор всего периода деполяризации 

(рис. 17, Б). Суммарный вектор указывает на среднее направление 

ЭДС сердца в течение всего периода деполяризации.

Следует иметь в виду, что проекция векторной петли или суммар-

ного вектора возбуждения на оси электрокардиографических отве-

дений вызывает регистрацию ЭКГ в этих отведениях.

1.8. ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ОТВЕДЕНИЯ

ЭДС сердца проецируется на поверхность человеческого тела. 

Электрические потенциалы, образующиеся при работе сердца, 

можно зарегистрировать с помощью двух электродов, один из ко-

торых соединен с положительным, а другой — с отрицательным 

полюсом гальванометра. В электрокардиографе имеется такой 

гальванометр. При электрокардиографическом исследовании 

электроды накладывают на определенные точки тела человека и 

соединяют проводами с электрокардиографом. Соединение двух 

точек тела человека, имеющих разные потенциалы, называется 

о т в е д е н и е м.

45
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1.8.1. СТАНДАРТНЫЕ ОТВЕДЕНИЯ
W. Einthoven предложил для записи ЭКГ 3 стандартных, или клас-

сических, отведения. Стандартные отведения — это двухполюсные 

отведения. Эти электроды регистрируют разность потенциалов меж-

ду двумя точками тела, расположенными во фронтальной плоскости.

При применении 3 стандартных отведений W. Einthoven исходил 

из допущения, что сердце является точечным источником электри-

Рис. 18. Стандартные отведения:
А — равносторонний треугольник Эйнтховена и три стандартных отведения; 
Б — I стандартное отведение; В — II стандартное отведение; Г — III стандартное 
отведение. П. Р. — правая рука; Л. Р. — левая рука; Л. Н. — левая нога

I отведение II отведение III отведение

ческого тока (рис. 18, А) и расположено в 

центре равностороннего треугольника 

(треугольник Эйнтховена), образованного 

правой и левой руками и левой ногой.

Стандартные отведения обозначают-

ся цифрами I, II, III. Для их получения 

соединяют электродами две конечности 

(рис. 18, А): I стандартное отведение — 

правая рука–левая рука; II стандартное 

отведение — правая рука–левая нога; 

III стандартное отведение — левая рука–

левая нога.

А

Б В Г
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Правую руку всегда соединяют с отрицательным полюсом галь-

ванометра, левую ногу — всегда с положительным его полюсом. Ле-

вую руку в I стандартном отведении соединяют с положительным 

полюсом гальванометра, а в III стандартном отведении — с отрица-

тельным его полюсом.

Стандартное отведение I измеряет разность потенциалов меж-

ду правой и левой рукой (рис. 18, Б). Вектор, направленный к левой 

руке, вызывает регистрацию положительного зубца в этом отведении. 

Стандартное отведение II регистрирует разность потенциалов между 

правой рукой и левой ногой (рис. 18, В). Положительный зубец в этом 

отведении связан с направлением вектора к левой ноге. Стандартное 

отведение III измеряет разность потенциалов между левой рукой и 

левой ногой (рис. 18, Г). Вектор, ориентированный по направлению 

к левой ноге, вызывает подъем кривой в этом отведении.

При обратном направлении вектора в стандартных отведениях, 

что обычно бывает при патологических состояниях, в этих отведе-

ниях регистрируются отрицательные зубцы.

Стандартные отведения отражают суммарную ЭДС всего сердца. 

Однако в практической электрокардиографии было установлено, 

что при преобладании потенциалов левых отделов сердца суммар-

ный вектор возбуждения желудочков и предсердий во фронтальной 

плоскости большей частью направлен к левой руке. Это приводит к 

появлению высоких положительных зубцов ЭКГ, соответствующих 

возбуждению гипертрофированного отдела сердца, в I стандартном 

отведении. Наоборот, при преобладании потенциалов правых отде-

лов сердца суммарный вектор возбуждения предсердий и желудочков 

во фронтальной плоскости большей частью бывает ориентирован 

к левой ноге. Это приводит к регистрации высоких положительных 

зубцов ЭКГ, соответствующих возбуждению гипертрофирован-

ного отдела сердца, в III стандартном отведении. Таким образом, 

гипертрофия левого предсердия и левого желудочка наиболее час-

то проявляет себя в I стандартном отведении. Наоборот, гипертро-

фия правого предсердия и правого желудочка отражается больше 

в III стандартном отведении; II стандартное отведение занимает 

в этом смысле промежуточное положение между I и III отведением.

О с и  с т а н д а р т н ы х  о т в е д е н и й. Как было показано ранее, 

каждое электрокардиографическое отведение имеет отрицательный 

и положительный полюсы. Гипотетическая линия, соединяющая 

эти полюсы, образует ось отведения. Сердце расположено в центре 

электрического поля и генерирует его. Три стандартных отведения 

находятся на одинаковом расстоянии от сердца. В пространстве оси 

стандартных отведений расположены так же, как стороны треуголь-

ника Эйнтховена. Если провести перпендикуляры из центра сердца 
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к оси каждого стандартного отведения (рис. 19, А), то эти перпенди-

куляры разделят ось каждого отведения на 2 части — положительную 

и отрицательную. Часть отведения, которая расположена между пер-

пендикуляром и положительным полюсом отведения, представляет 

положительную часть оси данного отведения. Наоборот, отрица-

тельная часть оси отведения находится между отрицательным полю-

сом отведения и проекцией на него перпендикуляра, проведенного 

из центра сердца. Если ЭДС сердца проецируется на положительную 

часть осей стандартных отведений, то это приводит к регистрации 

положительного зубца R в этих отведениях. В тех случаях, когда век-

тор возбуждения проецируется на отрицательную часть осей этих 

отведений, в них регистрируется отрицательный зубец.

Если спроецировать все 3 стороны равностороннего треуголь-

ника Эйнтховена или оси 3 стандартных отведений на центр сердца 

(рис. 19, Б), то получим трехосевую систему отведений. Эта система так-

же указывает на расположение в пространстве осей I, II, III стандартных 

отведений. Угол между каждыми двумя отведениями составляет 60°.

1.8.2. УСИЛЕННЫЕ ОТВЕДЕНИЯ ОТ КОНЕЧНОСТЕЙ
Усиленные отведения от конечностей были предложены 

Е. Goldberger (1942). Это однополюсные отведения, в них имеет-

ся индифферентный электрод, потенциал которого близок к нулю, 

и дифферент ный, или активный, электрод. Активный электрод при-

соединяют к положительному полюсу гальванометра, а индифферен-

тный — к отрицательному. В электрокардиографии применяют три 

усиленных отведения от конечностей — отведения aVR, aVL и aVF. 

Это усиленные отведения от правой руки, левой руки и левой ноги. 

Рис. 19. Оси стандартных отведений:
А — ось каждого отведения разделена на 2 части. В I отведении слева отрица-
тельная часть, справа — положительная, во II отведении вверху — отрицатель-
ная часть, внизу — положительная; в III отведении — вверху отрицательная часть, 
внизу — положительная; Б — трехосевая система отведений, полученная при 
проекции трех стандартных отведений на центр сердца 

А Б
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Во всех трех усиленных однополюсных отведениях от конечностей для 

обозна чения их используют лат. буквы: «а» — первая буква англ. слова 

augmented, что значит усиленный; вторая лат. буква V обозначает на-

пряжение; в усиленном отведении от правой руки — отведении aVR — 

лат. буква R соответствует англ. слову right — правый. В усиленном 

отведении от левой руки — отведении aVL — буква L отражает англ. 

слово left — левый. В усиленном отведении от левой ноги — отведении 

aVF — буква F соответствует англ. слову foot — нога.

У с и л е н н о е  о т в е д е н и е  о т  п р а в о й  р у к и  —  о т в е д е -

н и е  aVR (рис. 20, А). В качестве индифферентного электрода в этом 

отведении проводами через сопротивление соединяют вместе левую 

руку и левую ногу. Они представляют объединенный электрод Гольд-

бергера. Активный электрод присоединяют к правой руке.

Ус и л е н н о е  о т в е д е н и е  о т  л е в о й  р у к и  —  о т в е д е н и е 

a V L  (рис. 20, Б). Для получения индифферентного электрода через 

сопротивление проводами соединяют вместе правую руку и левую 

ногу. Активный электрод этого отведения накладывают на левую руку.

У с и л е н н о е  о т в е д е н и е  о т  л е в о й  н о г и  —  о т в е д е н и е 

aVF (рис. 20, В). В этом отведении для получения индифферентного 

электрода проводами через сопротивление соединяют вместе левую 

и правую руки. Активный электрод присоединяют к левой ноге.

Так же как и стандартные отведения, усиленные отведения от ко-

нечностей регистрируют распространение ЭДС сердца во фронталь-

ной плоскости.

Рис. 20. Усиленные отведения от конечностей. Расположение индиф-
ферентного (черные кружки) и активного (белый кружок) электродов 
в усиленных отведениях от конечностей:
А — усиленное отведение от правой pyки aVR; Б — усиленное отведение от левой 
руки — aVL; В — усиленное отведение от левой ноги — aVF; П. Р. — правая рука; 
Л. Р. — левая рука; Л. Н. — левая нога

А Б В
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Оси усиленных отведений от конечностей. Для получения оси 

отведения aVR надо соединить электрический центр сердца с пра-

вой рукой (рис. 21, А). При соединении электрического центра серд-

ца с левой рукой можно представить расположение в пространстве 

оси отведения aVL (рис. 21, Б). Расположение оси отведения aVF по-

лучают, соединяя центр сердца с левой ногой (рис. 21, В).

На рис. 21, А, Б, В представлены положительные части осей отведе-

ний aVR, aVL и aVF, так как активный электрод всегда присоединяется 

к положительному полюсу гальванометра. Продолжая оси каждого от-

ведения за центр сердца, например в треугольнике Эйнтховена, полу-

чают также отрицательные части осей этих отведений (рис. 22).

На рис. 22 представлены оси 3 усиленных отведений от конечностей. 

Они свидетельствуют о расположении этих отведений во фронтальной 

плоскости. Угол между каждыми двумя отведениями составляет 60°. 

Если вектор проецируется на положительную часть осей этих отведе-

ний, то они регистрируют положительный 

зубец ЭКГ. Наоборот, если вектор направ-

лен к отрицательной части осей отведений 

от конечностей, то в этих отведениях ре-

гистрируется отрицательный зубец. В от-

ведении aVL положительный зубец запи-

сывается при направлении вектора ЭДС к 

левой руке (см. рис. 21, Б). В практической 

электрокардиографии было установлено, 

что наиболее выраженное преобладание 

потенциалов, ориентированных к левой 

руке, наблюдается в тех случаях, когда сум-

Рис. 21. Оси усиленных отведений от конечностей. Расположение поло-
жительной части осей отведений от конечностей (показано стрелкой):
А — ось отведения aVR; Б — ось отведения aVL; В — ось отведения aVF.; П. Р.—
правая рука: Л. Р. —левая рука; Л. Н. —левая нога

Рис. 22. Оси 3 усиленных 
отведений от конечностей

А Б В
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марный вектор возбуждения предсердий или желудочков в основном 

обусловлен преобладанием потенциалов или гипертрофией левых от-

делов сердца. Это приводит к тому, что гипертрофия левого предсердия 

или левого желудочка большей частью проявляет себя выраженными 

положительными зубцами в отведении aVL.

В отведении aVF положительные зубцы регистрируются при на-

правлении вектора ЭДС к левой ноге (см. рис. 21, В). По данным прак-

тической электрокардиографии наиболее выраженное преобладание 

такого вектора наблюдается в тех случаях, когда суммарный вектор 

возбуждения предсердий или желудочков в основном отражает преоб-

ладание потенциалов или гипертрофию правых отделов сердца. Имен-

но вслед ствие гипертрофии правого предсердия и правого желудочка 

появляются выраженные положительные зубцы ЭКГ в отведении aVF.

В отведении aVR положительные зубцы регистрируются только 

в том случае, если вектор ЭДС направлен от центра сердца к правой 

руке (см. рис. 21, А), что по данным практической электрокардиогра-

фии наблюдается чрезвычайно редко. Наоборот, в большинстве слу-

чаев векторы ЭДС предсердий и желудочков имеют противоположное 

направление. Именно это обусловливает тот факт, что в отведении aVR 

обычно значительно преобладают отрицательные зубцы ЭКГ.

1.8.3. ШЕСТИОСЕВАЯ СИСТЕМА ОТВЕДЕНИЙ БЕЙЛИ
При сочетании трехосевой системы стандартных отведений 

с осями усиленных отведений от конечностей получают шести-

осевую систему отведений, пред-

ложенную Бейли (рис. 23). Таким 

образом, эта система объединяет 

оси стандартных отведений и уси-

ленных отведений от конечностей. 

Шестиосевая система отведений 

Бейли отражает пространствен-

ное расположение 6 отведений 

от конечностей во фронтальной 

плоскости и, следовательно, ре-

гистрирует изменения ЭДС сердца, 

происходящие в этой плоскости.

Для получения шестиосевой 

системы отведений Бейли проводят 

сначала через центр сердца линии, 

параллельные 3 стандартным от-

ведениям. Затем наносят на центр 

сердца оси усиленных отведений от 

конечностей. Как уже указывалось, 
Рис. 23. Шестиосевая система 
отведений Бейли; П. Р. — правая 
рука; Л. В. —левая рука
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угол между каждыми 2 стандартными отведениями равен 60°. Оси 

усиленных отведений от конечностей делят этот угол пополам, по-

этому угол между любым стандартным отведением и расположен-

ным рядом с ним усиленным отведением от конечностей равен 30°. 

Следует учитывать, что в шестиосевой системе отведений сохраня-

ется также равенство углов между каждыми 2 осями усиленных от-

ведений от конечностей, угол между которыми составляет 60°.

При анализе шестиосевой системы отведений видно, что поло-

жительные части осей всех отведений расположены в левом нижнем 

квадранте (за исключением отведения aVR). При этом надо учиты-

вать, что активный электрод в отведении aVL присоединяется к ле-

вой руке и положительная часть оси этого отведения направлена вле-

во и вверх. Вслед за положительной частью оси отведения aVL вверх 

и вправо расположены отрицательные части осей отведений. Таким 

образом, отрицательные части осей отведений находятся в правом 

верхнем квадранте (за исключением отведения aVR).

Ось отведения aVF расположена перпендикулярно к оси I стандарт-

ного отведения. Отведение aVL перпендикулярно к оси II стандарт-

ного отведения, а отведение aVR — к оси III стандартного отведе-

ния.

Суммарный вектор ЭДС сердца во время деполяризации направ-

лен влево и вниз (см. рис. 17, Б). В связи с этим суммарный вектор 

возбуждения в норме проецируется в основном на положительные 

части осей отведений во фронтальной плоскости. Это приводит к 

тому, что доминирующим зубцом в этих отведениях будет положи-

тельный зубец, или зубец R. Исключением является отведение aVR. 

Суммарный вектор ЭДС сердца проецируется на отрицательную 

часть оси этого отведения, и доминирующим зубцом будет отрица-

тельный зубец.

1.8.4. ГРУДНЫЕ ОТВЕДЕНИЯ
Грудные отведения были предложены F. Wilson (1946). Они также 

являются однополюсными. В качестве индифферентного электрода 

используют объединенный электрод Вильсона, образующийся при 

соединении проводами через сопротивление трех конечностей, т.е. 

правой и левой руки и левой ноги. Потенциал индифферентного 

электрода близок к нулю. Индифферентный электрод присоединяют 

к отрицательному полюсу гальванометра (рис. 24). Активный элек-

трод помещают на различные точки грудной клетки; его соединяют 

с положительным полюсом гальванометра. Грудные однополюсные 

отведения обозначаются буквой V, что отражает физический символ 

напряжения. Большей частью регистрируют 6 грудных отведений: 

с V
1
 пo V

6
 (рис. 25).
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О т в е д е н и е  V
1
 — активный электрод, соединяемый с положи-

тельным полюсом гальванометра, помещают в четвертое межребе-

рье справа от грудины.

О т в е д е н и е  V
2
 — активный электрод располагается в четвер-

том межреберье слева от грудины.

О т в е д е н и е  V
3
 — дифферентный электрод ставят на половине 

расстояния между электродами V
2
 и V

4
.

О т в е д е н и е  V
4
 — активный электрод находится в пятом межре-

берье по среднеключичной линии.

О т в е д е н и е  V
5
 — грудной электрод расположен на той же гори-

зонтали, что и электрод V
4
, но по передней подмышечной линии.

О т в е д е н и е  V
6
 — дифферентный электрод ставят на той же го-

ризонтали, что V
4
 и V

5
, но по средней подмышечной линии.

Иногда регистрируют также ЭКГ в грудных отведениях V
7
–V

9
.

О т в е д е н и е  V
7
 — активный электрод располагают на той же го-

ризонтали, что V
4
–V

6
, но по задней подмышечной линии (см. рис. 25).

О т в е д е н и е  V
8
 — грудной электрод помещают на той же гори-

зонтали в месте пересечения ее с лопаточной линией.

Рис. 25. Положение активного элек-
трода на грудной стенке при регист-
рации грудных отведений

Рис. 24. Расположение элек-
тродов в грудном отведении 
(V). Черными кружками обоз-
начены провода индиффе-
рентного электрода. Белый 
кружок соответствует актив-
ному (грудному) электроду
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О т в е д е н и е  V
9
 — дифферентный электрод ставят на той же 

горизонтали, что и V
4
–V

8
, в месте пересечения ее с паравертебраль-

ной линией. Отведения V
7
–V

9
 обычно используют для диагностики 

заднебазальных инфарктов миокарда.

Грудные отведения лежат приблизительно в одной горизонталь-

ной плоскости, поэтому с их помощью можно зарегистрировать рас-

пространение ЭДС сердца в горизонтальной плоскости на уровне 

четвертого или пятого межреберья. Отведения V
1
, V

2
 называют пра-

выми грудными отведениями, отведения V
5
, V

6
 — левыми грудными 

отведениями; отведения V
3
, V

4
 соответствуют переходной зоне.

О с и  г р у д н ы х  о т в е д е н и й  расположены в горизонтальной 

плоскости (рис. 26). Ось каждого грудного отведения представляет 

собой линию, соединяющую место расположения активного элект-

рода на грудной стенке с электрическим центром сердца. Оси груд-

ных отведений расположены в горизонтальной плоскости прибли-

зительно под следующими углами: V
1
 + 115°, V

2
 + 94°, V

3
 + 58°, V

4
 + 47°, 

V
5
 + 22° и V

6
 0°. Приведенные оси грудных отведений представляют 

собой положительные части осей этих отведений, так как они рас-

положены между положительным электродом и электрическим цен-

тром серд ца. Продолжая линии каждого отведения дальше за центр 

сердца, можно получить гипотетические отрицательные части осей 

грудных отведений. Пунктирные линии на рис. 26 показывают рас-

положение отрицательной части осей этих отведений.

Проекция векторной петли или суммарного вектора ЭДС сердца 

в течение периода возбуждения на оси грудных отведений обуслов-

ливает регистрацию ЭКГ в этих отведениях. На рис. 27 представле-

но направление суммарного вектора возбуждения в горизонтальной 

плоскости у здоровых людей и проекция его на оси отведений V
1
, 

V
4
, V

6
. Если суммарный вектор деполяризации направлен в сторону 

положительной части оси грудного отведения, то в этом отведении 

доминирует положительный зубец R. При проекции суммарного 

Рис. 26. Оси грудных от-
ведений в горизонталь-
ной плоскости. Сплошной 
линией изображены по-
ложительные части осей 
этих отведений, пунктир-
ной — отрицательные
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вектора на отрицательную часть оси грудного отведения в этом от-

ведении основным является отрицательный зубец S или Q. В связи с 

тем что направление суммарного вектора возбуждения сердца почти 

полностью совпадает с положительной частью оси отведения V
4
, про-

екция вектора ЭДС сердца на ось этого отведения будет наи большей. 

Это приводит к тому, что в грудных отведениях зубец R имеет наи-

большую амплитуду именно в отведении V
4
. Проекция суммарного 

вектора на ось отведения V
1
 имеет наименьшую величину, поэтому 

амплитуда зубца rv1
 наименьшая. Величина проекции вектора воз-

буждения на ось отведения V
6
 меньше аналогичной проекции на ось 

отведения V
4
. В связи с этим высота Rv6

 меньше амплитуды Rv4
.

Таким образом, грудные отведения в основном отражают проек-

цию суммарной ЭДС сердца на оси этих отведений. Согласно данным 

практической электрокардиографии при преобладании потенциалов 

правой половины сердца, наблюдаемом при гипертрофии правого 

предсердия или правого желудочка, суммарный вектор возбуждения 

главным образом проецируется на положительную часть осей отве-

дений V
1
, V

2
. Это приводит к увеличению амплитуды положительных 

зубцов в первую очередь в правых грудных отведениях V
1
, V

2
.

Наоборот, при преобладании ЭДС левой половины сердца сум-

марные векторы возбуждения предсердий и желудочков в основном 

ориентированы по направлению к положительным частям осей ле-

вых грудных отведений V
5
, V

6
. Поэтому гипертрофия левого пред-

сердия или левого желудочка приводит к увеличению амплитуды 

соответствующих зубцов ЭКГ именно в этих отведениях.

При обычном электрокардиографическом исследовании записы-

вают ЭКГ в 6 грудных отведениях. Однако иногда, прежде всего при 

подозрении на инфаркт миокарда высоких отделов переднебоковой 

стенки, регистрируют грудные отведения на 1–2 межреберья выше 

обычного уровня. При записи ЭКГ на одно межреберье выше груд-

Рис. 27. Направление сум-
марного вектора возбуждения 
в горизонтальной плоскости и 
проекция его на оси грудных 
отведений V

1
, V

4
, V

6
. Проекция 

суммарного вектора на ось 
отведения V

4
 наибольшая, по-

этому Rv
4
 имеет наибольшую 

амплитуду. Проекция вектора 
на ось отведения V

1
 наимень-

шая, поэтому Rv
1
 имеет наи-

меньшую амплитуду. Rv
6
< Rv

4
, 

так как проекция вектора воз-
буждения на ось отведения V

6
 

меньше, чем на ось V
4
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ные отведения обозначают V'
3
, V'

4
, V'

5
 и т.д. Если снимают грудные 

отведения на 2 межреберья выше обычного уровня, то ЭКГ в этих 

отведениях обозначают V''
3
, V''

4
, V''

5
 и т.д.

Иногда записывают грудные отведения справа от грудины V
3R

, 

V
4R

. Для их регистрации грудной электрод ставят на точки, соот-

ветствующие V
3
 и V

4
, но располагают его справа от грудины. От-

ведения V
3R

, V
4R

 могут помочь в диагностике гипертрофии правого 

желудочка и инфаркта правого желудочка. В этих отведениях часто 

лучше выражен предсердный комплекс ЭКГ, что также может быть 

использовано в диагностике различных аритмий. Предсердный 

комплекс ЭКГ нередко лучше виден в однополюсном грудном от-

ведении, в котором активный электрод помещают в третье межре-

берье справа от грудины. Это отведение помогает в диагностике 

аритмий.

Для научных целей изредка записывают грудные отведения V
5R

–

V
9R

. Для их регистрации грудной электрод ставят на правую поло-

вину грудной клетки в точки, соответствующие обычным грудным 

отведениям. Для специальных целей изредка записывают ЭКГ в 

грудном отведении V
E
. Для этого активный электрод ставят на конец 

мечевидного отростка.

1.8.5. ОТВЕДЕНИЯ ПО НЕБУ
Отведения по Небу являются двухполюсными (рис. 28). Они ре-

гистрируют разность потенциалов между двумя точками, располо-

женными на грудной стенке. 

Регистрируют 3 отведения 

по Небу, которые обозначают 

большими латинскими бук-

вами D (Dorsalis), A (Anterior) 

и I (Inferior). Для их регист-

рации обычно используют 

электроды, применяемые для 

записи ЭКГ в стандартных 

отведениях.

Провода отведений элек-

трокардиографа маркируют 

различными цветами. Элект-

род, присоединяемый к пра-

вой руке, имеет красный цвет, 

к левой руке — желтый цвет. 

Зеленый электрод наклады-

вают на левую ногу. Для ре-

гистрации отведений по Небу 

Рис. 28. Точки наложения электродов 
(указаны белыми кружками) и оси от-
ведений по Небу
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красный электрод ставят во второе межреберье справа от грудины, 

желтый электрод — на уровне отведения V
7
 (на уровне верхушки 

сердца по задней подмышечной линии) и зеленый электрод — на 

уровне V
4
 (у верхушки сердца). Запись ЭКГ ведется путем измене-

ния положения переключателя отведений. Ставя переключатель 

отведений на I стандартное отведение, записывают ЭКГ в отведе-

нии Dorsalis, которое регистрирует разность потенциалов между 

красным и желтым электродом. Передвигая переключатель отве-

дений на II стандартное отведение, записывают ЭКГ в отведение 

Anterior (между желтым и зеленым электродом). При положении 

переключателя отведений на III стандартном отведении регистри-

руют отведение Inferior (между желтым и зеленым электродом).

Наибольшую ценность из отведений по Небу представляет отве-

дение Dorsalis, которое помогает в диагностике очаговых изменений 

в области задней стенки левого желудочка. Что касается отведения 

Anterior, то оно используется для диагностики инфарктов передней 

стенки левого желудочка, а отведение Inferior помогает в диагнос-

тике инфарктов нижних отделов переднебоковой стенки. Досто-

инством отведений по Небу является то, что для записи не надо на-

кладывать электроды на конечности. Именно поэтому отведения по 

Небу нашли широкое применение при мониторном наблюдении за 

больными инфарктом миокарда или при длительной амбулаторной 

регистрации ЭКГ, в спортивной и профессиональной медицине, в 

телеэлектрокардиографии (запись ЭКГ по радио), при проведении 

проб с физической нагрузкой и т.д.

О с и  о т в е д е н и й  п о  Н е б у  (см. рис. 28) образуют малень-

кий неравносторонний сердечный треугольник, располагающийся 

в косом направлении, Переднюю сторону его составляет ось отведе-

ния Anterior, заднюю — отведение Dorsalis и нижнюю сторону — ось 

отведения Inferior. Белыми кружками отмечено место расположения 

электродов. Полярность отведений указана на рис. 28.

1.8.6. ОТВЕДЕНИЕ S
5

При плохо выраженном предсердном комплексе ЭКГ нередко 

его можно лучше проанализировать в двухполюсном отведе-

нии S
5
. Оно записывается при установке переключателя отве-

дений электрокардиографа на I стандартное отведение. Крас-

ный электрод, обычно соединяемый с правой рукой, ставят на 

рукоятку грудины. Желтый электрод, который, как правило, 

накладывают на левую руку, помещают в пятое межреберье сле-

ва непосред ственно рядом е грудиной. Отведение S
5
 помогает в 

дифференциальной диагностике желудочковых и наджелудоч-

ковых нарушений ритма.
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1.8.7. ОРТОГОНАЛЬНЫЕ ОТВЕДЕНИЯ
В электрокардиографии изредка используют ортогональную сис-

тему отведений и корригированные ортогональные отведения. Эта 

система отведений нашла наиболее широкое применение при ана-

лизе ЭКГ с помощью электронных вычислительных машин. В ка-

честве ортогональных обычно снимают ЭКГ в 3 грудных отведени-

ях. Оси этих отведений расположены перпендикулярно друг другу 

и перпендикулярно горизонтальной, вертикальной и сагиттальной 

плоскостям человеческого тела. По данным некоторых авторов, эти 

отведения должны содержать всю информацию, которую дают 6 от-

ведений от конечностей и 6 грудных отведений [Chung Е.К., 1974, 

1976; Krohn L.Н., 1976; Fridman Н.Н., 1977 и др.]. Ортогональные отве-

дения обозначаются главным образом латинскими буквами X, Y, Z.

Отведение X позволяет зарегистрировать разность потенциалов 

в горизонтальной или поперечной плоскости. Оно соответствует 

I стандартному отведению. С помощью отведения Y можно судить об 

изменении ЭДС сердца в вертикальной плоскости. Ортогональное 

отведение Y соответствует отведению aVF. Отведение Z дает возмож-

ность проследить за распространением ЭДС сердца в сагиттальной 

или переднезадней плоскости. Отведение Z является необычным 

и напоминает перевернутые отведения V
1
 или V

2
. Ортогональные 

отведения до сих пор еще не получили широкого распространения 

в практической электрокардиографии.

1.8.8. ПИЩЕВОДНЫЕ ОТВЕДЕНИЯ
Изредка для выявления предсердного комплекса ЭКГ и для выяс-

нения отношений между электрической активностью предсердий и 

желудочков регистрируют пищеводные отведения ЭКГ [Nelson С.V., 

Geselowitz R., 1976; Schamroth R., 1976 и др.]. Для их записи в пищевод 

с помощью зонда вводится пищеводный электрод, связанный с элек-

трокардиографом. Для записи ЭКГ используются однополюсные, 

двухполюсные, а также многополюсные пищеводные электроды, 

которые позволяют зарегистрировать ЭКГ в пищеводе на различном 

уровне. В пищеводных отведениях обычно хорошо выражен зубец, 

обусловленный возбуждением предсердий, что помогает в диагнос-

тике различных аритмий.

1.8.9. ВНУТРИСЕРДЕЧНЫЕ ОТВЕДЕНИЯ ЭКГ
Для записи внутрисердечной ЭКГ специальный зонд-электрод 

вводят в сердце во время зондирования. С помощью этого электрода 

можно зарегистрировать ЭДС сердца в полости предсердия или же-

лудочка. Электрод находится на кончике зонда, а проводник — в его 

просвете. Электрод можно ввести в различные участки полостей 
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правого предсердия и правого желудочка. Это дает возможность за-

регистрировать правопредсердную и правожелудочковую внутри-

сердечную ЭКГ [Чазов Е.И., Боголюбов В.М., 1972; Маколкин В.И. 

и др., 1973; Ругенюс Ю., Лауцявичюс А., 1978 и др.]., При внутрисер-

дечной электрокардиографии используют одно-, двух- и многопо-

люсные отведения для съемки ЭКГ. При расположении зонда у три-

куспидального клапана можно записать электрический потенциал 

пучка Гиса. При этом зонд может быть продвинут по пучку Гиса в 

желаемом направлении. В редких случаях электрограмму пучка Гиса 

регистрируют с помощью зонда, расположенного в левой половине 

сердца. Зонд проводят при этом по бедренной артерии в полость ле-

вого желудочка и устанавливают на уровне митрального клапана.

Внутрисердечная ЭКГ, зарегистрированная в полости правого 

предсердия, позволяет хорошо анализировать потенциалы, обуслов-

ленные деятельностью предсердий. В полости правого желудочка 

можно записать потенциалы, проецирующиеся в полость желудоч-

ка. Электрограмма пучка Гиса (гисограмма) помогает определить 

место задержки при прохождении возбуждения по этому пучку, 

место возникновения импульса и направление его распростране-

ния, механизм начала и окончания тахикардии, механизм и место 

наибольшего действия некоторых лекарств, дает возможность опре-

делить показания к лечению искусственным водителем ритма и т.д.

Если на электрограмме пучка Гиса его возбуждение предшествует 

возбуждению желудочков, можно говорить о наличии суправентри-

кулярного ритма. Наоборот, при импульсах, исходящих из желудоч-

ка, возбуждению желудочков не предшествует возбуждение пучка 

Гиса. Электрограмма пучка Гиса позволила также доказать наличие 

дополнительного проводящего пути при синдроме Вольффа–Пар-

кинсона–Уайта (W–Р–W), при котором возбуждение пучка Гиса 

часто происходит после начала возбуждения желудочков.

Предложены также правобронхиальные отведения ЭКГ [Макол-

кин В.И., Фенин В.Н., Богданова Э.А., 1974].

1.9. ДЛИТЕЛЬНАЯ ЗАПИСЬ ЭКГ НА МАГНИТНУЮ ЛЕНТУ

Существует также метод непрерывной записи ЭКГ на магнит-

ную ленту в течение длительного периода времени (сутки и более). 

Продолжительная запись ЭКГ осуществляется с помощью порта-

тивного электрокардиографа или карманного кассетного магнито-

фона (рис. 29), питающегося от батареек. Скорость движения ленты 

в магнитофоне 2,4 см/с, что и позволяет производить длительную 

регистрацию ЭКГ. Магнитофон может работать по заранее задан-

ной программе, периодически включаясь на короткий период через 
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определенный промежу-

ток времени. Например, 

прибор может записывать 

ЭКГ в течение 14 с, авто-

матически включаясь че-

рез каждые полчаса. Дли-

тельность, регистрации 

ЭКГ и интервалы между 

записями определяются 

врачом и осуществляют-

ся с помощью переклю-

чателя программ. Кроме 

того, больной может сам 

начать запись в любой 

момент, нажав соответ-

ствующую кнопку. Это 

дает ему возможность за-

регистрировать ЭКГ во 

время появления присту-

па стенокардии, наруше-

ний ритма, одышки, головокружений, обморочного состояния и т.д. 

Одновременно у исследуемого имеется возможность устно записать 

свои ощущения в этот или любой другой период времени. Особенно 

удобен кассетный регистратор при преходящих мимолетных измене-

ниях самочувствия больного, вероятность возникновения которых 

при пребывании больного на приеме у врача или во время обычной 

регистрации ЭКГ в больнице чрезвычайно мала. Устные коммента-

рии больного дают возможность проводить корреляцию субъектив-

ных симптомов с изменениями ЭКГ. 

Один из аппаратов — кардиокассета фирмы Cardiodyne 

(США) — может быть запрограммирован на автоматическое вклю-

чение в периоды 3, 5, 7, 14 или 28 с с интервалами между включе-

ниями 15, 30, 60, 120 мин. Прибор может работать непрерывно по 

заданной программе в течение недели или больше. Его можно но-

сить в кожаном футляре, перекидывая на ремне через плечо или 

прикрепляя к поясу. Электроды фиксируются с помощью липкого 

пластыря.

При записи ЭКГ применяют в большинстве случаев двухполюс-

ные отведения, причем активным является красный электрод, ин-

дифферентным — белый, а зеленый служит заземлением. Для выяв-

ления нарушений коронарного кровообращения красный электрод 

помещают в пятом межреберье слева по среднеключичной или перед-

ней подмышечной линии, белый — над рукояткой грудины или под 

Рис. 29. Портативный электрокардио-
граф для длительной записи ЭКГ на маг-
нитную ленту по заданной программе 
(фирма Cardiodyne, США)
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ключицей справа и зеленый — над V или VI ребром справа по сред-

неключичной линии. Получают видоизмененное отведение V
4
. Для 

диагностики аритмий лучше помещать красный электрод на ниж-

нюю часть грудины вблизи от мечевидного отростка, белый — над 

рукояткой грудины, зеленый — над V ребром по среднеключичной 

линии. Это видоизменное отведение V
1
. При таком расположении 

электродов лучше выявляется зубец Р.

Записанную на магнитную ленту ЭКГ в последующем воспро-

изводят с помощью обычного электрокардиографа и подвергают 

тщательному анализу. Можно воспроизвести ее на экране любого 

осциллоскопа, например векторэлектрокардиоскопа. При обнару-

жении на осциллоскопе патологических изменений ЭКГ их можно 

зарегистрировать на обычном электрокардиографе. Кроме того, об-

работка магнитной ленты может быть произведена с помощью ЭВМ 

с подробным анализом ее. При анализе ЭКГ врач может быстро оп-

ределить, связаны ли жалобы больных с нарушениями сердечной де-

ятельности и каков характер этих нарушений.

Запись ЭКГ с помощью портативного электрокардиографа поз-

воляет проводить длительную амбулаторную регистрацию ЭКГ во 

время обычной деятельности больного: физической нагрузки, про-

фессиональной деятельности, отдыха, сна, во время занятий спор-

том и т.д.

Запись ЭКГ на магнитную ленту с помощью портативного магни-

тофона можно рекомендовать для регистрации преходящих наруше-

ний ритма и проводимости, для оценки применяемой противоарит-

мической терапии, для диагностики и оценки нарушений ритма и 

проводимости у больных острым инфарктом миокарда и влияния 

на них антиаритмических средств. К тому же ее можно использовать 

при постоянных формах нарушения ритма для оценки влияния на 

них различных бытовых и профессиональных факторов, имеющих-

ся в повседневной жизни больного. Иногда такая методика записи 

ЭКГ применяется при проведении пробы с физической нагрузкой. 

Длительная регистрация ЭКГ помогает также в выявлении скрытой 

коронарной недостаточности, а также факторов, вызывающих ухуд-

шение ЭКГ во время обычной повседневной жизни больного, у боль-

ных с заведомо имеющейся ишемической болезнью сердца.

1.10.  НЕПРЕРЫВНОЕ ДЛИТЕЛЬНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ЭКГ 
С ПОМОЩЬЮ МОНИТОРОВ

Современные мониторы предоставляют возможность длитель-

ного  наблюдения за ЭКГ на экране осциллоскопа. Для регистра-

ции ЭКГ используют при этом различные отведения: стандартные, 
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грудные, отведения по Небу и т.д. Длительное электрокардиографи-

ческое наблюдение (в течение нескольких часов или дней) в основ-

ном используется для диагностики различных нарушений ритма и 

проводимости. При появлении на экране осциллоскопа аритмии 

ее можно зарегистрировать с помощью электрокардиографа. Боль-

шинство современных мониторных установок имеет специальное 

сигнальное устройство — сигнал тревоги, которое автоматически 

включается (свет или звук) при появлении аритмии, значительном 

замедлении или учащении ритма. В некоторых аппаратах одновре-

менно автоматически производится запись ЭКГ.

Мониторное электрокардиографическое наблюдение наиболее 

часто используют при остром инфаркте миокарда [Чазов Е.И., Гольд-

берг Н.А., 1969; Чазов Е.И., 1974; Сметнев А.С., Петрова Л.И., 1977 

и др.]. Его проводят обычно в отделениях или палатах интенсивной 

терапии в первые дни после возникновения инфаркта, при наличии 

преходящих нарушений ритма и проводимости, которые требуют 

срочных терапевтических мероприятий, а также для уточнения диа-

гноза аритмии. Кроме того, его используют иногда при проведении 

массивной противоаритмической или сердечной терапии, а также 

при отдельных диагностических процедурах, которые могут приво-

дить к возникновению аритмий (например, проба с физической на-

грузкой, зондирование сердца, ангиокардиография и т.д.). Нередко 

ЭКГ записывают на магнитную ленту, что позволяет вводить и ана-

лизировать ЭКГ с помощью ЭВМ.

1.11. МЕТОДИКА ЗАПИСИ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ

Для регистрации ЭКГ больного, как правило, укладывают на 

спину. Запись ЭКГ должна производиться в теплом помещении во 

избежание дрожи больного. Больного просят расслабить мышцы, 

так как дрожь и напряжение мышц искажают ЭКГ. Oн должен лежать 

не двигаясь с вытянутыми вдоль туловища руками. Качество записи 

лучше при спокойном неглубоком дыхании. При резкой одышке ре-

гистрацию ЭКГ производят в положении полусидя при обычном для 

него дыхании.

Запись ЭКГ осуществляют с помощью электродов, располага-

емых на обоих предплечьях и обеих голенях. Электроды представ-

ляют собой металлические пластинки с гнездами для подключения 

проводов, идущих к электрокардиографу. На электродах имеются 

специальные стержни, с помощью которых электрод по средством 

резиновой ленты фиксируют на конечности. Для наложения грудно-

го электрода используют специальную грушу. Кожу на месте нало-

жения электродов желательно обезжирить спиртом.
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В качестве токопроводящей среды между кожей и электродом 

используют марлевые прокладки, смоченные изотоническим или 

5–10% раствором натрия хлорида, либо специальные электродные 

пасты. Электроды прибинтовывают к конечностям специальными 

резиновыми лентами. При выраженной волосистости кожи груди 

часто приходится смачивать водой места наложения грудных элек-

тродов или даже натирать их мылом. При наличии наводных токов 

можно рекомендовать фиксировать грудной электрод липким плас-

тырем или лучше придерживать его за резиновую грушу рукой.

После наложения электродов на конечности пациента к ним 

подключают провода от шланга отведений электрокардиографа, 

имеющие различный цвет. Провод с красным наконечником присо-

единяют к правой руке, с желтым — к левой руке, зеленым — к левой 

ноге. Провод с черным наконечником (заземление) накладывают на 

правую ногу. Провод с белым наконечником или 5 рисками является 

грудным электродом. Последовательную запись отведений ЭКГ про-

изводят путем поворота ручки переключателя отведений электро-

кардиографа. Все соединения конечностей между собой происходят 

в электрокардиографе автоматически.

Сначала устанавливают ручку переключателя отведений на 0 

и записывают милливольт (рис. 30), который служит ориентиром 

для стандартизации зубцов ЭКГ. Обычно устанавливают милли-

вольт, равный 10 мм. В связи с тем что ЭКГ, как правило, записывают 

на разграфленной миллиметровой ленте, 10 мм соответствует 10 ма-

леньким клеточкам. После 5 таких клеточек на электрокардиогра-

фической ленте следует более толстая линия. Желательно произво-

дить калибрацию ЭКГ с помощью милливольта в начале и в конце 

съемки ЭКГ.

Рис. 30. Стандартизация зубцов с помощью 1 мВ:
А — I мВ равен 10 мм (схема); Б — напряжение 1 мВ вызывает отклонение гальва-
нометра, равное 10 мм
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После записи милливольта ручку переключателя отведений ста-

вят на I отведение, включают лентопротяжный механизм и записы-

вают ЭКГ. После этого последовательно регистрируют ЭКГ во II, 

III, aVR, aVL и aVF отведениях, устанавливая ручку переключателя 

отведений на соответствующее положение. В большинстве случаев 

ЭКГ в III и aVF отведениях фиксируют дважды — при обычном ды-

хании и при задержке дыхания на глубоком вдохе.

Для записи грудных отведений используют грудной электрод (V). 

Его ставят так, чтобы в каждой новой его позиции он располагался 

на другом участке грудной клетки. Желательно ставить его в межре-

берный промежуток, а не на ребро. При повторных исследованиях, 

например у больных инфарктом миокарда, необходимо устанавли-

вать электрод на те же места, обозначив их чернилами, специаль-

ным карандашом, ляписом и т.д. При последовательном перемеще-

нии электрода из одной точки в другую с помощью одноканального 

электрокардиографа регистрируют по очереди ЭКГ в отведениях V
1
–

V
6
. В настоящее время в практической работе все чаще используют 

многоканальные электрокардиографы, позволяющие записывать 

ЭКГ сразу в нескольких отведениях.

Таким образом, рутинное электрокардиографическое исследова-

ние включает регистрацию ЭКГ в 12 отведениях: в 6 — от конечно-

стей (I, II, III, aVR, aVL, aVF) и в 6 — грудных (V
1
–V

6
). В каждом от-

ведении фиксируют не менее 4 комплексов ЭКГ.

Большинство современных электрокардиографов могут регист-

рировать ЭКГ с различной скоростью движения ленты: 12,5; 25; 50; 

75 и 100 мм/с. Как правило, при записи ЭКГ используют скорость 

50 мм/с; при большей скорости ЭКГ выглядит растянутой с поло-

гими закругленными вершинами зубцов; при медленном движении 

бумажной ленты, наоборот, наблюдается сближение зубцов ЭКГ, 

они выглядят заостренными, а амплитуда их кажется увеличенной 

(рис. 31). Малая скорость движения ленты (12,5 мм/с) используется 

при длительном электрокардиографическом наблюдении, а так-

же при выявлении и анализе аритмий. Для диагностики аритмий 

длительную регистрацию производят в отведениях, в которых хо-

рошо виден предсердный комплекс ЭКГ. Чаще всего это II стандар-

тное отведение и грудное отведение V
1
, реже — отведения III, aVF 

и V
3R

. В редких случаях для этих целей применяют отведение S
5
 

[Surawicz К. et al., 1975; Chung E.К., 1977]. При малой амплитуде зуб-

цов ЭКГ, а также для анализа некоторых аритмий следует провес-

ти регистрацию ЭКГ при большем усилении электрокардиографа, 

иногда при двойном усилении. Амплитуда калибровочного сигна-

ла при этом превысит 10 мм, а при двойном усилении будет равна 

20 мм. 
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При скорости движения ленты 50 мм/с каждая маленькая 

клеточка, расположенная между соседними вертикальными 

линиями (расстояние 1 мм), со-

ответствует интервалу 0,02 с (см. 

рис. 30, А). Каждая пятая верти-

кальная линия на электрокар-

диографической ленте является 

более толстой. Период времени, 

соответ ствующий расстоянию 

между 2 толстыми линиями (рас-

стояние 5 мм), равен 0,1 с (рис. 32). 

Постоянная скорость движения 

ленты и миллиметровая сетка на 

бумаге позволяют измерять про-

должительность зубцов и интер-

валов ЭКГ и амплитуду этих зуб-

цов. При скорости движения ленты 25 мм/с каждая маленькая 

клеточка соответствует 0,04 с.

1.12. ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПРОБЫ

1.12.1. ПРОБА С ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКОЙ
Пробу с физической нагрузкой применяют для выявления скры-

той коронарной недостаточности, для дифференциальной диаг-

ностики ишемической болезни сердца с другими заболеваниями, 

оценки резервов коронарного кровообращения, физической ра-

ботоспособности, выявления преходящих аритмий и нарушений 

проводимости и разграничения функциональной и органической 

их природы, определения прогноза заболевания, оценки лечебного 

действия многих медикаментов и реабилитационных мероприятий 

и т.д. [Гасилин В.С. и др., 1979; Померанцев В.П., 1979; Аронов Д.М., 

1979]. Кроме того, проба с физической нагрузкой может быть прове-

дена у больных, подвергшихся операции на сердце, для оценки у них 

функционального состояния миокарда; она может быть использо-

вана для оценки функционального состояния миокарда в динамике 

при наблюдении за больными, страдающими различными заболева-

ниями сердца, а также применяться для оценки состояния здоровья, 

например летчиков и т.д.

Физическая нагрузка увеличивает потребность миокарда в кис-

лороде и в притоке крови по коронарным сосудам. Это может при-

водить к развитию несоответствия между потребностью миокарда 

в кислороде и поступлением его к сердцу при коронарной недоста-

точности. Электрокардиография позволяет выявить неадекватное 

Рис. 32. Схема временны\х и 
амплитудных отрезков ЭКГ на 
бумажной ленте
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нагрузке кровоснабжение миокарда и возникающие при этом арит-

мии. Проба с физической нагрузкой может быть произведена стан-

дартизованным и нестандартизованным методами.

С т а н д а р т и з о в а н н ы й  м е т о д  —  п р о б а  М а с т е р а. 

Master и сотр. стандартизовали пробу с физической нагрузкой с уче-

том пола, массы тела и возраста больных. Используя эти параметры, 

исследователями была создана таблица, основанная на нормализа-

ции в течение 2 мин изменившихся показателей артериального дав-

ления и частоты пульса. Проба включает в себя проведение дозиро-

ванной физической нагрузки, когда больной в определенном ритме 

ходит по двухступенчатой лесенке; длительность нагрузки 1,5 мин. 

Эта проба называется двухступенчатой пробой Мастера. Метроном 

помогает определить ритм и скорость проведения пробы. У больно-

го регистрируют исходную (до нагрузки) ЭКГ в 12 общепринятых 

отведениях, затем сразу по окончании нагрузки и последовательно 

через 2; 4; 6; 10 и 15 мин после нее. Число восхождений по лесенке 

определяют по таблице. Во время проведения пробы электроды ЭКГ 

остаются на пациенте. Регистрировать ЭКГ лучше с помощью много-

канального электрокардиографа.

Иногда, при отсутствии изменений ЭКГ в ответ на обычную про-

бу Мастера, проводят так называемую двойную пробу Мастера. При 

ее проведении больной ходит по лесенке в течение не 1,5, а 3 мин, со-

ответственно увеличивая вдвое число подъемов и спусков. Следует, 

однако, указать, что проба Мастера не отличается специфичностью 

для выявления коронарной недостаточности и нарушений ритма. 

Изменения ЭКГ, наблюдаемые во время физической нагрузки, не 

всегда четко соответствуют изменениям артериального давления и 

частоте пульса. Кроме того, существуют другие факторы, такие, как 

эмоциональное состояние больного и его тренированность, которые 

могут оказывать влияние на результаты пробы и на любые попытки 

стандартизовать ее.

Несмотря на то что ценность двухступенчатой пробы Мастера 

подвергается сомнению, она широко использовалась в прежние годы 

во многих клиниках и кабинетах функциональной диагностики.

Ряд исследователей [Лупанов В.П., 1974] показали полное совпа-

дение результатов при проведении пробы Мастера и велоэргометрии. 

Проба Мастера положительно оценивается также потому, что она 

технически проста и не требует сложной аппаратуры. Недостатком 

пробы является то, что при ее проведении трудно регистрировать 

ЭКГ в момент исследования и контролировать артериальное давле-

ние. К тому же использование стандартной нагрузки сравнительно 

небольшой мощности приводит иногда к неполной воспроизводи-

мости результатов и их недостаточной специфичности.
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Н е с т а н д а р т и з о в а н н ы й  м е т о д  основан на определении 

величины нагрузки в зависимости от возможностей отдельного ин-

дивидуума. Нестандартизованный метод позволяет изучить инди-

видуальную толерантность к нагрузке у каждого больного в отдель-

ности. К нестандартизованным пробам с физической нагрузкой 

относятся в первую очередь велоэргометрическая проба и тредмил-

тест.

В е л о э р г о м е т р и ю  проводят с помощью велоэргометра до 

еды или через 2–2,5 ч после приема пищи. Исследуемый в положе-

нии лежа или сидя крутит ногами педали велосипеда (велоэргомет-

ра) — обычно 60 оборотов педалей в 1 минуту (от 40 до 80). Чаще ве-

лоэргометрию проводят в вертикальном положении исследуемого, 

однако некоторые авторы отдают предпочтение положению лежа на 

спине, мотивируя это большей безопасностью для больного, луч-

шим качеством снятой ЭКГ и отсутствием ортостатических реак-

ций в ответ на проведение фармакологических проб. В то же время 

в горизонтальном положении исследуемого критерием прекраще-

ния пробы, как правило, является меньший уровень нагрузки [Аро-

нов Д.М., 1979].

ЭКГ обычно записывают в покое до, во время и после нагрузки 

в 12 общепринятых отведениях. Рекомендуется контролировать 

ЭКГ с помощью осциллоскопа. В большинстве случаев ЭКГ регист-

рируют в модифицированных стандартных и усиленных отведениях 

от конечностей (электроды с конечностей устанавливают на спину: 

с правой и левой руки их перемещают соответственно в область пра-

вой и левой лопатки, с правой и левой ноги — в поясничную область 

соответственно справа и слева) и в 6 грудных отведениях. Нередко 

наиболее информативными при этом являются левые грудные от-

ведения, наиболее важное из которых отведение V
5
. В ряде исследо-

ваний при проведении велоэргометрической пробы используют от-

ведения по Небу. При наличии трехканального электрокардиографа 

иногда ограничиваются отведениями III, aVF и V
5
. На многоканаль-

ном электрокардиографе иногда регистрируют ЭКГ только в отведе-

ниях III, aVF, V
2
, V

4
, V

5
.

Велоэргометрия дает возможность назначить исследуемому 

адекватно подобранную, точно дозируемую и стандартизованную 

нагрузку. Изменения ЭКГ главным образом появляются лишь во 

время выполнения пробы и быстро исчезают после ее прекраще-

ния. Велоэргометрическая проба позволяет четко контролировать 

не только ЭКГ, но и артериальное давление и частоту пульса в тече-

ние всего периода нагрузки и в восстановительном периоде, что дает 

возможность в любой момент прекратить нагрузку. В связи с тем что 

сущест вует прямая зависимость между числом сердечных сокраще-
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ний и потреблением кислорода, с одной стороны, и известной мак-

симальной, достигнутой при нагрузке частотой ритма для данного 

возраста и пола — с другой, путем экстраполяции можно рассчитать 

величину потребления больным кислорода [Померанцев В.П., 1979; 

Kubicek F., 1973 и др.]. Это определяют с помощью различных номог-

рамм. У здоровых людей, а также у больных хронической ишемичес-

кой болезнью сердца максимальная частота ритма, достигаемая при 

нагрузке, уменьшается с возрастом. Можно говорить о достижении 

максимальной мощности нагрузки, если у исследуемого наблюдается 

максимальная частота сердечных сокращений, которая может быть 

ориентировочно определена для данного возраста вычитанием из 220 

возраста больного. Величину даваемой нагрузки определяют в кило-

грамм-метрах в минуту или в ваттах (1 Вт соответствует 6 кгм/мин). 

Значительно чаще пользуются субмаксимальной нагрузкой, которая 

составляет 70–85% от максимальной. Величину этой нагрузки так-

же определяют по частоте ритма. При достижении субмаксимальной 

нагрузки частота ритма должна составлять 70–85% от максималь-

ной, соответствующей данному возрасту.

При велоэргометрии можно использовать постоянный уровень 

нагрузки (рис. 33, А), который не меняется на протяжении всего ис-

следования (например, 1 Вт на 1 кг массы тела больного). Этот уро-

вень нагрузки может быть одинаковым для всех исследуемых или 

меняться в зависимости от возраста, пола, состояния здоровья и фи-

зической тренированности больных [Мухарлямов Н.М., 1978].

Другой метод — это серия ступенеобразно возрастающих нагру-

зок повышенной мощности. Нагрузки нарастающей мощности дают 

с короткими периодами отдыха (рис. 33, Б, В). Начальная нагрузка 

составляет при этом 100–200 кгм/мин у женщин и 200–300 кгм/мин 

у мужчин. Такая нагрузка дается в течение 5 мин (продолжитель-

ность пробы связана с тем, что только к 3–4-й минуте достигается 

стабилизация основных показателей). После 5–10-минутного отды-

Рис. 33. Типы физических 
нагрузок на велоэргомет-
ре: 
А — постоянная; Б, В — сту-
пенеобразно возрастающая с 
короткими периодами отдыха; 
Г — непрерывная ступенеоб-
разная возрастающая; Д — не-
прерывная плавно возрастаю-
щая

А Б

В Г Д
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ха переходят к более мощной нагрузке. Она может быть увеличина 

вдвое по сравнению с предыдущим этапом (рис. 33, Б). В других слу-

чаях сначала нагрузка также увеличивается вдвое, а затем на каж-

дом последующем этапе прирост мощности нагрузки соответствует 

ее исходному уровню (рис. 33, В). Нагрузка обычно последователь-

но увеличивается до достижения максимальной или, как правило, 

субмаксимальной частоты пульса (70–85% максимальной). Другим 

вариантом является непрерывная или почти непрерывная серия 

возрастающих нагрузок (рис. 33, Г). При этом варианте исследуемый 

выполняет нагрузку, которая увеличивается непрерывно ступенеоб-

разно без периодов отдыха. Начальная нагрузка обычно составляет 

150–180 кгм/мин. В последующем происходит ступенеобразное уве-

личение мощности нагрузки каждые 2–3 мин без перерыва на 100% 

до достижения максимальной или субмаксимальной частоты ритма, 

что свидетельствует о достижении максимальной или значительно 

чаще субмаксимальной нагрузки (при отсутствии болей в области 

сердца и ишемических сдвигов ЭКГ). Возможно также непрерывно 

возрастающее плавное увеличение нагрузки (рис. 33, Д). При ступе-

необразном повышении мощности нагрузки об адекватности ее на 

каждом уровне будут говорить сохранение постоянной частоты рит-

ма и артериального давления и отсутствие патологических измене-

ний ЭКГ в последние 2 мин каждого уровня нагрузки.

Обычно при проведении пробы с физической нагрузкой оценива-

ют максимальную или субмаксимальную функциональную способ-

ность здоровых и больных. О величине нагрузки судят в основном 

по числу сердечных сокращений, артериальному давлению, потреб-

лению кислорода, ЭКГ и т.д. При максимальной нагрузке происхо-

дит максимальное потребление кислорода. Однако пробу с макси-

мальной нагрузкой применяют только у здоровых людей или чаще у 

спортсменов; у больных с заболеваниями сердца ее проводить нель-

зя. При субмаксимальной нагрузке частота пульса во время нагрузки 

равна 70–85% максимально достижимой частоты пульса.

При исследовании здоровых лиц уровень работы при субмак-

симальной нагрузке можно определять также индивидуально из 

расчета 1 Вт на 1 кг массы тела. При этом нагрузка составляет 300–

400 кгм/мин, или 50–70 Вт, и обычно хорошо переносится. При та-

кой нагрузке можно легко сравнивать результаты при повторных 

исследованиях. Величину нагрузки варьируют в зависимости от воз-

раста и пола больного, характера его труда, тренированности и т.д.

Большинство больных с заболеваниями сердечно-сосудистой 

системы не могут выполнить ни максимальную, ни субмаксималь-

ную нагрузку, так как у них обычно появляются боли в области 

серд ца, одышка, усталость, нарушения ритма изменения ЭКГ и т.д. 
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Объем физической нагрузки, выполняемый ими в таких случаях, 

называется пороговой нагрузкой.

У части исследованных нами больных мы ограничивались толь-

ко пороговой нагрузкой, которая, как уже указывалось, прекраща-

лась из-за появления приступа стенокардии, выраженной одышки, 

сильной слабости, аритмий, атриовентрикулярных блокад, резкого 

повышения или снижения артериального давления или вследствие 

появления патологических изменений на ЭКГ. Проба должна быть 

также прекращена при появлении головокружений, сильного утом-

ления, цианоза, бледности или при отказе больного от дальнейшего 

проведения пробы. ЭКГ снимают до пробы, во время ее проведения 

и по окончании нагрузки. Учитывают те изменения ЭКГ, которые 

возникают во время или сразу после нагрузки, спустя 1–3 мин и да-

же через 10 мин после ее прекращения. Следует иметь в виду, что 

во время пробы с физической нагрузкой могут возникнуть ослож-

нения, вплоть до появления мерцания желудочков. Поэтому при ее 

осуществлении в кабинете должно быть все готово к проведению ре-

анимационных мероприятий.

Т р е д м и л - т е с т. Принципиальной разницы между тредмил-

тестом и велоэргометрией нет [Лупанов В.П., 1974; Гасилин В.С. и др., 

1979; Froelicher V.F. et al., 1976]. Однако нагрузка на тредмиле счита-

ется более физиологичной и адекватной для больного, так как он не 

испытывает неудобства, как при сидении на велоэргометре, и выпол-

няет более привычную для него работу, в которой принимает участие 

меньшее число мышц, а движения более однообразны. Однако вело-

эргометрия дешевле, более проста для использования и позволяет 

записать более качественные ЭКГ во всех 12 отведениях с минималь-

ными наводками. Существует, правда, мнение, что при использова-

нии тредмила достигается большая степень поглощения кислорода, 

чем при велоэргометрической пробе [Arbeit S.R. et al., 1975].

При нагрузке на тредмиле исследуемый шагает с определенной 

скоростью по движущейся дорожке. Скорость движения дорожки 

можно регулировать, как и угол ее подъема. Естественно, что чем 

больше угол подъема, тем больше энергии тратит исследуемый на 

ходьбу. Интенсивность нагрузки регулируется скоростью движения 

дорожки, ее наклоном и продолжительностью исследования. Ско-

рость движения дорожки изменяется от 1,7 до 6 км/ч, угол ее на-

клона — от 10 до 20°. На тредмиле могут быть осуществлены те же 

типы нагрузок, что и при велоэргометрии. При обоих видах нагру-

зок критерии прекращения пробы считаются одинаковыми. Как 

и при велоэргометрии, во время нагрузки на тредмиле у больного 

проводят электрокардиографическое исследование. ЭКГ снима-

ют или в 12 обще принятых отведениях, или в отведениях по Небу. 
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Недостатком исследования на тредмиле является создаваемый им шум 

и необходимость сравнительно большой площади пола. По мнению 

В.С. Гасилина и соавт. (1979), существенных различий в результатах 

при проведении тредмил-теста и велоэргометрии не отмечается.

Проведение пробы с физической нагрузкой, как правило, безо-

пасно, однако имеются сообщения о возникновении во время про-

бы серьезных осложнений со стороны сердца, вплоть до развития 

мерцания желудочков [Schlant R.С., Hurst J.W., 1973; Chung E.К., 1976 

и др.]. Поэтому при проведении пробы с физической нагрузкой не-

обходимы осторожность и строгий врачебный контроль. Исследо-

вание обязательно должен проводить специально обученный вра-

чебный персонал в специально оборудованных кабинетах. Проба с 

физической нагрузкой противопоказана больным с нестабильной 

или быстропрогрессирующей стенокардией, недавно перенесенным 

или острым инфарктом миокарда, выраженной недостаточностью 

кровообращения, при тяжелых нарушениях ритма и проводимости, 

аневризме сердца, выраженном стенозе устья аорты, при тромбоф-

лебитах и недавних тромбоэмболиях, тяжелой гипертонии, острых 

инфекционных заболеваниях и т.д.

1.12.2. НИТРОГЛИЦЕРИНОВАЯ ПРОБА
Нитроглицериновый тест изредка используется в электрокардио-

графии для выявления скрытой коронарной недостаточности или 

для анализа компенсаторных возможностей коронарного кровооб-

ращения у больных с заведомо имеющейся хронической ишемичес-

кой болезнью сердца [Чернов А.З., 1971].

При проведении нитроглицеринового теста больному дают под 

язык 2–3 капли 0,1% спиртового раствора или реже 1 таблетку нитро-

глицерина. Одновременно проводят электрокардиографическое 

исследование. ЭКГ снимают до назначения нитроглицерина, а за-

тем последовательно несколько раз с интервалом 1–2 мин в течение 

10-минутного периода после приема препарата. Эту пробу обычно 

проводят утром натощак или через длительный период после приема 

пищи в горизонтальном положении исследуемого.

1.12.3. КАЛИЕВАЯ ПРОБА
Калиевую пробу назначают в основном при наличии изменений 

конечной части желудочкового комплекса [Маколкин В.И., 1973]. 

Исследование проводят утром натощак. Перед началом пробы сни-

мают исходную контрольную ЭКГ. Затем больному дают 5–6–8 г 

хлорида калия, растворенного в 100 мл воды. Повторное электрокар-

диографическое исследование осуществляют через 45–60–90 мин. 

Ках контрольное исследование, так и исследование после приема 

калия проводят в горизонтальном положении больного с фиксацией 
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электродов на тех же точках, ЭКГ обычно регистрируется в 12 обще-

принятых отведениях.

1.12.4. ПРОБА С ИНДЕРАЛОМ
Дли проведения пробы с индералом (анаприлином) сначала за-

писывают исходную ЭКГ. Ее регистрируют утром натощак в 12 обще-

принятых отведениях в горизонтальном положении больного. Затем 

ему дают внутрь 0,04–0,06 г индерала (или обзидана, или анаприли-

на). Повторное электрокардиографическое исследование проводят 

через 45–60–90 мин после приема препарата. Грудные электроды по-

мещают в одни и те же точки при проведении пробы и при контроль-

ном исследовании. Проба показана при наличии на исходной ЭКГ 

изменений со стороны зубца Т и сегмента ST.

1.12.5. ПРОБА С ГИПЕРВЕНТИЛЯЦИЕЙ
Гипервентиляционную пробу также обычно проводят утром на-

тощак. Перед исследованием регистрируют исходную (контрольную) 

ЭКГ в 12 общепринятых отведениях в положении больного лежа. За-

тем просят больного сделать 20–30 форсированных глубоких вдохов 

и выдохов с большой частотой без перерыва в течение 20–30 с и сра-

зу же после этого производят повторное электрокардиографическое 

исследование, не снимая с больного электроды. Механизм пробы 

состоит в появлении гипокапнии, респираторного алкалоза и воз-

никновении в связи с этим временного снижения содержания калия 

в миокарде, а также нарушения диссоциации оксигемоглобина.

1.12.6. ОРТОСТАТИЧЕСКАЯ ПРОБА
Для дифференциального диагноза органических и функцио-

нальных заболеваний сердца сравнивают ЭКГ, записанные в по-

ложении лежа и стоя. Для этого регистрируют контрольную ЭКГ 

в горизонтальном положении (12 общепринятых отведений); затем 

больного просят встать и записывают ЭКГ в вертикальном поло-

жении — сразу после вставания, а затем через 30 с, 3 и 5, а иногда 

10 мин неподвижного стояния. Ортостатическая проба помогает 

оценить функциональное состояние сердечно-сосудистой системы. 

Для этого сравнивают ЭКГ, записанные в горизонтальном и верти-

кальном положении больного. Изменение положения тела приводит 

к некоторому перемещению сердца в полости грудной клетки, пере-

распределению крови, рефлекторной тахикардии и иногда к измене-

ниям ЭКГ. Эта проба способствует также повышению тонуса симпа-

тической нервной системы.

1.12.7. ПРОБА С ЗАДЕРЖКОЙ ДЫХАНИЯ
Эта проба применяется изредка для выявления скрытой корона-

рой недостаточности, а также для определения устойчивости орга-
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низма к гипоксии [Чернов А.З., 1971]. Назначают пробу с задержкой 

дыхания на вдохе (проба Штанге) и значительно реже — на выдохе 

(проба Генча). При проведении пробы Штанге сидящий на стуле 

исследуемый делает глубокий вдох и задерживает дыхание. Врач 

вычисляет длительность задержки дыхания по секундомеру. У здо-

ровых людей минимальная продолжительность задержки дыхания 

составляет 30 с. Изредка при этом проводят повторное электрокар-

диографическое исследование — до пробы и в ее конце. Пробу Генча 

проводят в положении больного лежа, который делает глубокий вдох 

и после максимального выдоха задерживает дыхание. Длительность 

задержки дыхания у здоровых людей должна быть при этом не менее 

25–35 с. В конце пробы изредка назначают повторное электрокарди-

ографическое исследование.

1.12.8. САХАРНАЯ ПРОБА
Сахарную пробу выполняют натощак после регистрации ис-

ходной ЭКГ. Затем исследуемый получает внутрь 100 г (реже 150 г) 

глюкозы, которую запивает стаканом воды. После этого повторно 

записывают ЭКГ с интервалом 30 мин в течение 3 ч. Глюкозу мож-

но ввести также внутривенно — 40 мл 40% раствора. В этом случае 

регистрируют ЭКГ через 2 мин после инъекции, а затем повторно с 

интервалом 10 мин в течение 1 ч. Сахарную пробу в настоящее вре-

мя назначают чрезвычайно редко. Механизм изменения ЭКГ при ее 

проведении неясен.

1.12.9. СИНОКАРОТИДНАЯ ПРОБА
Синокаротидную пробу назначают в целях раздражения блужда-

ющего нерва. При ее проведении врач надавливает на каротидный 

синус, который находится в месте разветвления общей сонной ар-

терии на внутреннюю и наружную сонные артерии, т.е. на уровне 

тиреоидного хряща, непосредственно под углом нижней челюсти 

и кнутри от грудино-ключично-сосцевидной мышцы. При прове-

дении синокаротидной пробы сначала записывают исходную ЭКГ. 

Регистрацию ЭКГ и пробу проводят в положении больного лежа на 

спине. На каротидный синус надавливают массирующими движе-

ниями по направлению кзади и к середине. Надавливание должно 

быть несильным и продолжаться не более 10–20 с. Синокаротид-

ную пробу проводят под непрерывным электрокардиографическим 

контролем. При появлении эффекта или при ухудшении состояния 

больного проба должна быть немедленно прекращена.

Проведение пробы противопоказано при остром или недавнем 

инфаркте миокарда или нарушении мозгового кровообращения, вы-

раженном атеросклерозе мозговых сосудов, нарушениях атриовент-

рикулярной или синоаурикулярной проводимости и т.д. В основном 
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эту пробу используют в целях купирования приступов суправент-

рикулярной тахикардии, а также для замедления ритма при неяс-

ном происхождении тахикардии. Следует, однако, иметь в виду, что 

проведение синокаротидной пробы чревато развитием серьезных 

осложнений, поэтому проводить ее надо с большой осторожностью 

и только по строгим показаниям.

1.13. НОРМАЛЬНАЯ ЭКГ

Зубцы ЭКГ обозначают латинскими буквами. Если амплитуда 

зубца составляет больше 5 мм, то этот зубец обозначают прописной 

(заглавной) буквой. Если же амплитуда зубца меньше 5 мм, то для 

его названия используют строчную (малую) букву. На рис. 34 дано 

схематическое изображение зубцов нормальной ЭКГ.

З у б е ц  Р  — это предсердный комплекс. Зубец Р образуется в ре-

зультате возбуждения обоих предсердий. Он начинает регистриро-

ваться сразу после того, как импульс выходит из синусового узла. 

В норме возбуждение правого предсердия начинается несколько 

раньше возбуждения левого предсердия (рис. 35). Суммирование 

векторов правого и левого предсердий и приводит к регистрации 

зубца Р. На рис. 35 цифрой 1 обозначена часть зубца Р, обусловлен-

ная возбуждением правого предсердия, деполяризация которого на-

чинается раньше. Цифра 2 указывает на часть зубца Р, связанную с 

возбуждением левого предсердия. Левое предсердие позже начинает 

и позже заканчивает свое возбуждение. В результате наложения друг 

на друга возбуждения правого и левого предсердий и образуется зу-

бец Р. Подъем и спуск зубца Р обычно пологие, вершина закруглена.

Зубец Р обычно положительный. Положительный зубец Р являет-

ся показателем синусового ритма. Амплитуда зубца Р, как правило, 

наи большая во II стандартном отведении; в этом отведении зубец Р 

Рис. 35. Схематическое объяснение про-
исхождения зубца Р в норме:
1 — часть зубца Р, обусловленная возбуждени-
ем правого предсердия;
2 — часть зубца Р, связанная с возбуждением 
левого предсердия

Рис. 34. Схематическое 
изображение зубцов 
и интервалов нормаль-
ной ЭКГ (объяснение 
в тексте)
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легче всего выявлять и измерять его продолжительность. В норме про-

должительность зубца Р составляет до 0,1 с. Его амплитуда не должна 

превышать 2,5 мм. Зубец Р должен быть обязательно положительным 

во II стандартном отведении и большей частью в I стандартном отве-

дении и в отведении aVF. В отведении aVR он всегда отрицательный. 

В III и aVL отведениях зубец Р может быть положительным, двухфаз-

ным или даже отрицательным. Амплитуда зубца Р в стандартных 

отведениях и в отведениях от конечностей определяется направле-

нием электрической оси предсердий (см. ниже). В норме обычно зу-

бец Р
II

 > P
1
 > P

III
. Зубцы Р во II, III и aVF отведениях должны быть 

в норме меньше зубцов Т в этих отведениях, т.е. Р
II, III, IVF

 < T
II, III, aVF 

.

Происхождение зубца Р в грудном отведении V
1
 можно понять из 

схемы, представленной на рис. 36. На рис. 36, А изображены правое и 

левое предсердия и их расположение по отношению к электроду V
1
. 

Правое предсердие расположено в грудной клетке спереди и близко 

прилежит к электроду V
1
. Наоборот, левое предсердие помещается 

в грудной клетке несколько кзади и находится кзади от желудоч-

ков. При возбуждении правого предсердия, деполяризация которо-

го начинается раньше, вектор возбуждения правого предсердия (1) 

направлен к отведению V
1
, к его положительному полюсу. Поэтому 

первый компонент зубца Р, обусловленный возбуждением правого 

предсердия, приводит к появлению первой положительной фазы 

зубца Pv1
 (рис. 36, Б). Наоборот, вектор возбуждения левого пред-

Рис. 36. Схема, объясняющая происхождение зубца Р в отведении V
1
:

А — правое и левое предсердия и их расположение по отношению к электро-
ду V

1
; Б — компоненты зубца Р, обусловленные возбуждением правого (1) и ле-

вого (2) предсердий; В — двухфазный зубец Рv1
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сердия направлен от отведения V
1
, поэтому второй компонент зубца 

Р, связанный с возбуждением левого предсердия, вызывает регист-

рацию второй отрицательной фазы зубца Pv1
 (рис. 36, Б). Сложение 

этих двух компонентов приводит к регистрации двухфазного зубца Р 

в V
1
, где первая положительная фаза связана с возбуждением правого 

предсердия, а вторая отрицательная фаза — с возбуждением левого 

предсердия (рис. 36, В). Однако зубец Pv1
 может быть отрицатель-

ным или положительным, обычно небольшой амплитуды, или изо-

электричным. Зубцы Pv1–v6
 обычно положительные, нередко низкой 

амплитуды. Что касается зубцов Pv1
, v3

, то они весьма вариабельны: 

двухфазные (+–), отрицательные, положительные или сглаженные. 

Зубец Р может быть в норме сглаженным во всех отведениях или изо-

электричным, особенно на ЭКГ с небольшой амплитудой зубцов. 

При малой амплитуде зубца Р изредка записывают ЭКГ в отведени-

ях V
3R

, S
5
 или в грудном отведении с фиксацией грудного электрода 

в третьем межреберье справа от грудины, где зубец Р, как правило, 

лучше выражен.

Зубец Р может быть зазубрен на вершине, тем не менее рассто-

яние между зазубринами не должно превышать 0,02 с. Различают 

время активации предсердий — это время от начала возбуждения 

предсердия до охвата возбуждением максимального количества его 

волокон. Время активации правого предсердия измеряется от начала 

зубца Р до первой его вершины. В норме оно не должно превышать 

0,04 с. Время активации левого предсердия соответствует периоду от 

начала зубца Р до второй его вершины или до его наиболее высокой 

точки. У здоровых людей этот интервал ие должен превышать 0,06 с.

И н т е р в а л  PQ — от начала зубца Р до начала зубца Q или R 

(см. рис. 34). Он соответствует времени прохождения возбуждения 

по предсердиям и атриовентрикулярному соединению до миокарда 

желудочков. Прохождение возбуждения по атриовентрикулярному 

узлу совпадает на ЭКГ с последней третью зубца Р и первой полови-

ной сегмента PQ. Интервал PQ или PR расположен от начала зубца Р 

до начала комплекса QRS. Если комплекс начинается с зубца Q, то 

имеется интервал PQ; если начальным зубцом комплекса QRS явля-

ется зубец R, то можно говорить об интервале PR. Интервал PQ из-

меняется по продолжительности в зависимости от возраста и массы 

тела больного; он зависит также от частоты ритма, укорачиваясь при 

тахикардии. В норме интервал PQ составляет 0,12–0,18 с (до 0,20 с). 

Он имеет тенденцию удлиняться с возрастом и укорачиваться при 

учащении ритма. В норме максимальные значения интервала PQ у 

больных старше 17 лет составляют 0,20 с, однако при брадикардии 

он может удлиняться до 0,21 и даже 0,22 с. При тахикардии, наобо-

рот, продолжительность интервала PQ 0,19–0,20 с может быть пато-
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логической. У юношей 14–17 лет максимальная продолжительность 

интервала PQ составляет 0,18 с, а у детей моложе 14 лет — 0,16 с.

Продолжительность интервала PQ измеряют в отведении от ко-

нечностей, в котором продолжительность этого интервала наиболь-

шая. В грудных отведениях продолжительность интервала PQ может 

отличаться от его длительности в отведениях от конечностей на 0,04 с 

или даже больше. Для измерения продолжительности интервала PQ 

выбирают то отведение, где хорошо выражены зубец Р и комплекс 

QRS. Обычно таким отведением является II стандартное.

Иногда возникают трудности при измерении продолжительнос-

ти интервала PQ. Это связано с тем, что в некоторых отведениях на-

чальная часть зубца Р может быть изоэлектрична. Продолжитель-

ность интервала PQ в этих отведениях будет меньше истинных его 

значений. Наоборот, если интервал PQ измеряется в отведении, где 

изоэлектрична начальная часть комплекса QRS, то его продолжи-

тельность в этом отведении будет больше истинной.

Ошибки в измерении продолжительности интервала PQ можно 

избежать при записи ЭКГ на многоканальном электрокардиографе. 

Интервал PQ включает в себя зубец Р и сегмент PQ (рис. 37).

С е г м е н т  PQ (рис. 37) располагается от конца зубца Р до начала 

зубца Q или R обычно на изолинии. При большой его продолжитель-

ности на нем иногда виден отрицательный зубец Т
а
, обусловленный 

реполяризацией предсердий.

И н д е к с  М а к р у з а  — это отношение продолжительности зуб-

ца Р к длительности сегмента PQ. В норме индекс Макруза составля-

ет 1,1–1,6. Этот индекс иногда помогает в диагностике гипертрофии 

предсердий.

К о м п л е к с  QRS — желудочковый комплекс (см. рис. 34), 

регист рируемый во время возбуждения желудочков. Обычно это 

наи большее отклонение ЭКГ. Ширина комплекса QRS в норме со-

ставляет 0,06–0,08 с (до 0,10 с) и указывает на продолжительность 

внутри желудочкового проведения 

возбуждения. С возрастом ширина 

комплекса QRS обычно увеличива-

ется. У детей моложе 14 лет верх няя 

граница нормы для ширины комп-

лекса QRS составляет 0,09 с, а у де-

тей моложе 5 лет — 0,08 с. Нижняя 

граница нормы для длительности 

комплекса QRS у детей — 0,05 с. 

Ширина комплекса QRS может 

несколько уменьшать  ся при уча-

щении ритма, и наоборот.

Рис. 37. Соотношение между 
зубцом Р, сегментом PQ и интер-
валом PQ

Зубец P

Сегмент PQ

Интервал PQ
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Продолжительность комплекса QRS лучше определять в стандар-

тных отведениях (преимущественно во II стандартном отведении) 

или в усиленных отведениях от конечностей. При этом учитывают 

наибольшую ширину комплекса QRS у данного больного. В грудных 

отведениях ширина комплекса QRS обычно на 0,01–0,02 с больше, 

чем в отведениях от конечностей. Об уширении комплекса QRS го-

ворят в тех случаях, когда его продолжительность превышает 0,1 с. 

В комплексе QRS анализируют его амплитуду, продолжительность, 

форму и электрическую ось (см. ниже).

Амплитуда зубцов комплекса QRS значительно варьирует. Она 

обычно больше в грудных отведениях, чем в стандартных. В норме 

по крайней мере в одном из стандартных отведений или в отведениях 

от конечностей амплитуда комплекса QRS должна превышать 5 мм, 

а в грудных отведениях — 8 мм. Если амплитуда комплекса QRS во 

всех стандартных отведениях и в отведениях от конечностей меньше 

5 мм или во всех грудных отведениях меньше 8 мм, то говорят о сни-

жении вольтажа зубцов ЭКГ. Это снижение характерно для кардио-

склероза, перикардитов, ожирения, эмфиземы легких, микседемы, 

выраженной застойной сердечной недостаточности и т.д. Следует, 

однако, учитывать, что термин «снижение вольтажа зубцов ЭКГ», 

или «низкий вольтаж», не отличается точностью принятых крите-

риев, так как до сих пор отсутствуют четкие нормативы нормальной 

амплитуды зубцов в различных отведениях у людей разного телосло-

жения и разной толщины грудной клетки [Surawicz В. et al., 1978].

В стандартных отведениях и усиленных отведениях от конечнос-

тей у взрослых амплитуда комплекса QRS в каждом из этих отве-

дений не должна превышать 22 мм. В любом из грудных отведений 

амплитуда желудочкового комплекса не должна превышать 25 мм. 

В тех случаях, когда у взрослых амплитуда комплекса QRS превы-

шает эти нормативы, говорят о повышении вольтажа зубцов ЭКГ. 

Термины «повышение вольтажа зубцов ЭКГ» или «увеличение амп-

литуды комплекса QRS» также не отличаются точностью принятых 

критериев, так как для него еще нет четких нормативов у людей раз-

личного телосложения и с разной толщиной грудной клетки.

З у б е ц  Q — начальный зубец комплекса QRS (см. рис. 34). Он ре-

гистрируется во время возбуждения левой половины межжелудоч-

ковой перегородки. В норме зубец q регистрируется в I и aVL отведе-

ниях при горизонтальном расположении электрической оси сердца 

или отклонении ее влево (см. ниже) или во II, III, aVF отведениях 

при вертикальном расположении электрической оси сердца или от-

клонении ее вправо. Зубец q должен обязательно быть в наличии в 

отведениях V
4
–V

6
. Регистрация зубца q даже малой амплитуды в от-

ведениях V
1
–V

3
 является патологией. В норме ширина зубца Q не 
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должна превышать 0,03 с, а его амплитуда в каждом отведении долж-

на быть меньше 15% амплитуды следующего за ним зубца R в этом 

отведении. Нормальный зубец q не должен быть зазубрен. В норме 

амплитуда зубца Q должна быть меньше 2 мм. Исключением из это-

го правила является Q
III

, который может быть больше 6 мм. По не-

которым данным, в отведениях V
4
–V

6
 зубец Q в норме должен быть 

меньше 15% зубца R. Ряд авторов считают, что у здоровых людей Q
aVL

 

может составлять до 50% зубца R [Fridman Н.Н., 1977 и др.].

З у б е ц  R — обычно основной зубец ЭКГ (см. рис. 34). Он обуслов-

лен возбуждением желудочков. Амплитуда зубца R в стандартных и 

в усиленных отведениях от конечностей обусловлена расположением 

электрической оси сердца. При нормальном расположении электри-

ческой оси сердца R
II

 > R
I
 > R

III
. Зубец R может отсутствовать в отве-

дении aVR, и тогда ЭКГ в этом отведении имеет вид QS (см. рис. 39). 

Зубец R изредка может отсутствовать в отведении aVL (при верти-

кальном расположении электрической оси сердца). Тогда ЭКГ в от-

ведении aVL приобретает вид QS, который часто сочетается с отри-

цательным зубцом Р в этом отведении. В норме амплитуда R
аVF

 > R
III

.

В грудных отведениях зубец R должен нарастать по амплитуде с 

V
1
 пo V

4
. В каждом последующем отведении с V

1
 по V

4
 зубец R дол-

жен быть больше, чем в предыдущем. Зубец Rv5
, v обычно меньше 

по амплитуде, чем Rv4
. В норме в отведении V

1
 зубец r может отсутс-

твовать, и тогда ЭКГ в этом отведении имеет вид QS. У молодых (до 

30 лет) ЭКГ типа QS может изредка регистрироваться в V
1
, V

2
, а у де-

тей — в V
1
–V

3
. Однако ЭКГ типа QS в V

1
, V

2
 или в V

1
–V

3
 всегда должна 

вызывать подозрение. Такая ЭКГ часто является признаком инфарк-

та миокарда передней части межжелудочковой перегородки.

З у б е ц  S в основном обусловлен конечным возбуждением осно-

вания левого желудочка (см. рис. 34). Это непостоянный зубец ЭКГ, 

т.е. он может отсутствовать, особенно в отведениях от конечностей. 

В грудных отведениях наибольшая амплитуда зубца S обычно на-

блюдается в V
1
 или V

2
. Амплитуда зубца S постепенно уменьшается 

от V
1
, V

2
 к отведениям V

5
, V

6
, где он может отсутствовать. При перехо-

де от правых к левым грудным отведениям отношение R/S постепен-

но увеличивается. Это связано с постепенным увеличением высоты 

зубцов R и уменьшением амплитуды зубцов S. Грудное отведение 

ЭКГ, где амплитуда зубцов R и S приблизительно одинаковая, на-

зывается переходной зоной. В большинстве случаев переходная зона 

отмечается в отведении V
3
, реже — в V

4
.

Таким образом, ЭКГ в правых грудных отведениях V
1
, V

2
 в норме 

обычно имеет вид rS (рис. 38) с малым r и глубоким S. В левых груд-

ных отведениях V
5
, V

6
 комплекс QRS обычно имеет вид qRs или qR 

с выраженным зубцом R.
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Иногда на ЭКГ наблюдается не 

один, а два или больше положи-

тельных зубца в комплексе QRS. 

Эти дополнительные зубцы обозна-

чаются как R' (r'), R'' (r'') и т.д. Про-

писные и строчные буквы ставят 

в зависимости от амплитуды этих 

зубцов. Если на ЭКГ регистриру-

ется несколько отрицательных зуб-

цов, то они последовательно обоз-

начаются как S' (s'), S'' (s''). Зубцы 

s' (S') обычно следуют тотчас после 

зубцов R' (r'). Под QS понимают 

желудочковый комплекс, который 

целиком расположен ниже изоли-

нии (рис. 39).

Изредка у здоровых людей ЭКГ 

в отведении V
1
 имеет вид rSr'. При этом амплитуда зубца r' меньше 

высоты начального зубца r.

Что касается комплекса QRS в отведениях V
7
–V

9
, то в норме ком-

плекс QRS в этих отведениях в большинстве случаев имеет низкую 

амплитуду. В отведениях V
7
–V

9
 может быть зубец q малой амплиту-

ды, не шире 0,03 с. Зубец Qv7
 ≤ 1/4 Rv7

; Qv8
 ≤ 1/3 Rv8

; Qv9
 ≤ 1/2 Rv9

.

При анализе зубцов ЭКГ в отведениях по Небу было обнаружено, 

что для этих отведений характерно следующее соотношение зубцов: 

R
A
 > R

D
 > R

I
.

В норме q 
D

 < 1/4 RD
, изредка он может составлять 1/3 зубца R.

На рис. 39 представлены различные варианты зубцов комплекса 

QRS в норме и патологии и буквенное изображение этих зубцов.

С е г м е н т  ST — это отрезок ЭКГ между концом комплекса QRS 

и началом зубца Т (см. рис. 34). При отсутствии зубца s его обозна-

чают нередко сегментом RS–Т. Однако чаще и в этих случаях его 

называют сегментом ST. Сегмент ST соответствует тому периоду 

сердечного цикла, когда оба желудочка полностью охвачены воз-

буждением. Точка, где оканчивается комплекс QRS и начинается 

сегмент ST, обозначается как ST-соединение, или точка J (рис. 40). 

Точка J может быть определена по изменению в наклоне кривой, ког-

да относительно крутой вертикальный ход комплекса QRS переходит 

в более горизонтальное течение кривой — сегмент ST. Сегмент ST 

непо средственно переходит в зубец Т. Продолжительность сегмен-

та ST изменяется в зависимости от частоты ритма. При учащении 

ритма сегмент ST укорачивается. Точную длительность его измерить 

очень трудно, и это не имеет существенного значения.

Рис. 38. Зубцы ЭКГ, обычно 
регистрируемые в отведениях 
V

1
, V

2
 и V

5
, V

6
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Сегмент ST в норме расположен на изолинии (рис. 40, А). Но он 

может быть несколько приподнятым над изолинией (рис. 40, Д) 

или слегка сниженным (рис. 40, В). Подъем или снижение сегмента 

ST определяется по отношению к изолинии, т.е. к интервалу, когда 

отсутствует электрическая активность. Обычно за изоэлектричес-

кую линию принимают сегмент ТР (см. рис. 34). Однако сегмент ТР 

может быть расположен не на изолинии или отсутствовать вовсе, 

например при тахикардии, когда зубец Р накладывается на пред-

шествующий зубец Т. В этих случаях за изолинию принимают сег-

мент PQ. Изредка сегмент PQ может быть снижен за счет появле-

ния зубца Т
а
, связанного с реполяризацией предсердий (рис. 40, В). 

Это может приводить к снижению точки J. Поэтому в тех случаях, 

когда отсутствует интервал ТР и имеется снижение сегмента PQ, 

изо электрическую линию точно определить нельзя и невозмож-

но точно установить расположение сегмента ST. Если сегмент ТР 

располагается на изолинии, а сегмент PQ снижен, небольшое сни-

жение точки J не является патологией. В норме возможна неболь-

шая депрессия сегмента ST при увеличении продолжительности 

комплекса QRS и наличии высокого R с крутым нисходящим коле-

Рис. 39. Диаграмма, демонстрирующая различные варианты комплек-
са QRS
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ном. Снижение сегмента ST не должно превышать 0,5 мм. Изред-

ка в III стандартном отведении снижение сегмента ST превышает 

у здоровых людей 0,5 мм, особенно если последующий зубец Т низ-

кой амплитуды или отрицательный.

В норме сегмент ST может быть расположен даже на 1,5–2 мм выше 

изолинии. У здоровых людей такой подъем сегмента ST обычно соче-

тается с высоким положительным зубцом Т и имеет вогнутую форму. 

Изредка при наличии глубокого зубца S и высокого положительно-

го зубца Т в норме может наблюдаться подъем сегмента ST даже до 

3–3,5 мм. Такой подъем сегмента ST чаще всего отмечается в грудных 

отведениях V
2
, V

3
 (рис. 40, Д). В этих случаях регистрируется посте-

пенный подъем сегмента ST, и сегмент ST непосредственно переходит 

при этом в зубец Т. Такой выраженный подъем сегмента ST обычно 

является патологическим, если он имеет горизонтальное течение и 

незакругленную форму или обращен выпуклостью кверху либо если 

амплитуда зубца Т превышает подъем сегмента ST только на 1 мм.

В тех случаях, когда сегмент ST расположен не на изолинии, его 

форму описывают как вогнутую, выпуклую или горизонтальную. 

Снижение или подъем сегмента ST можно также сопоставить с подъ-

емом или снижением ST-соединения (точкой J), высотой и направ-

ленностью последующего зубца Т и с предшествующим желудочко-

вым комплексом.

Иногда бывает трудно разграничить нормальное и патологичес-

кое расположение сегмента ST. В сомнительных случаях помога-

ют анамнез, физикальное исследование больного и динамическое 

электро кардиографическое исследование [Дехтярь Г.Я., 1966; Вар-

так Ж., 1978].

Рис. 40. Различные варианты расположения сегмента ST и ST-соедине-
ния (точки J) у здоровых людей (объяснение в тексте)
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На рис. 40 представлены различные варианты расположения сег-

мента ST и ST-соединения (точки J) у здоровых людей: А — точка J 

и сегмент ST расположены на изолинии; Б — точка J слегка припод-

нята над изолинией, сегмент ST изоэлектричен; В — точка J и сег-

мент ST расположены несколько ниже изолинии; наблюдается так-

же небольшая депрессия сегмента PQ. Снижение сегмента ST лежит 

в пределах нормы и обусловлено регистрацией зубца Т
а
, связанного с 

реполяризацией предсердий; Г — точка J и сегмент ST имеют вогну-

тую форму; такое смещение сегмента ST обычно является вариантом 

нормы; Д — точка J и сегмент ST расположены выше изолинии, на-

блюдается некоторая вогнутость сегмента ST. Смещение сегмента ST 

сочетается с наличием глубокого зубца S и высокого положительно-

го зубца Т. Такой тип смещения сегмента ST является нормальным 

для правых грудных отведений.

З у б е ц  Т регистрируется во время реполяризации желудочков 

(см. рис. 34). Это наиболее лабильный зубец ЭКГ. Зубец Т обыч-

но начинается на изолинии, где в него непосредственно переходит 

сегмент ST. Зубец Т в норме обычно положительный. В большин-

стве случаев он постепенно поднимается до его вершины и затем 

возвращается к изолинии, иногда характеризуясь более крутым 

нисходящим коленом. В норме зубец Т не зазубрен. Амплитуда и 

форма зубца Т в отведениях от конечностей определяются распо-

ложением электрической оси зубца Т (см. ниже). Электрическая 

ось зубца Т имеет обычно такое же направление, что и ось комп-

лекса QRS, обычно не отличаясь от последней больше чем на 60°. 

Поэтому зубец Т, как правило, положителен в тех отведениях, где 

комплекс QRS в основном представлен зубцом R. В отведениях, где 

доминирует зубец S, имеется тенденция к регистрации отрица-

тельного зубцаT. В норме зубец Т всегда положителен в I и II стан-

дартных отведениях и обычно в отведениях aVL и aVF, однако он 

может быть иногда двухфазным или сглаженным в этих отведени-

ях или отрицательным в отведении aVL. Отрицательный зубец Т 

может регистрироваться также в III стандартном отведении. В нор-

ме Тv1
 > ТvIII

. В отведении aVR зубец Т всегда отрицательный. В от-

ведениях от конечностей амплитуда зубца Т обычно не превышает 

3–6 мм, хотя иногда он достигает и 8 мм. Однако нормативы ам-

плитуды нормальных зубцов Т до сих пор четко не разработаны. 

Продолжительность зубца Т обычно составляет 0,10–0,25 с, но она 

не имеет большого диагностического значения.

В грудных отведениях амплитуда зубца Т должна нарастать с V
1
 

пo V
3
 или с V

1
 пo V

4
. В каждом последующем отведении он должен 

быть при этом больше, чем в предыдущем. Tv5
, v6

 обычно меньше 

по амплитуде, чем Tv4
. В отведении V

1
 в норме зубец Т нередко от-
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рицательный или сглаженный. У молодых отрицательный зубец Т 

может регистрироваться в V
1
, V

2
, а у детей — даже в V

1
–V

3
, становясь 

при этом менее отрицательным с V
1
 пo V

3
. Однако к отрицательным 

зубцам Т в V
1
–V

3
 нужно относиться c подозрением. При наличии от-

рицательных зубцов Т в этих отведениях должно сохраняться пра-

вило о нарастании амплитуды зубца Т от V
1
 до V

3
 или до V

4
. В норме 

Tv1
 < Tv6

. Высота зубца Т в грудных отведениях обычно составляет 

6–7 мм, иногда достигая 10–18 мм. До сих пор отсутствуют верхние 

границы нормы для зубцов Т. В норме зубец Tv7–v9
 положительный. 

В отведении V
9
 он может быть сглажен.

И н т е р в а л  QT — электрическая систола желудочков (см. 

рис. 34). Интервал QT — это время в секундах от начала комплекса 

QRS до конца зубца Т; он зависит от пола, возраста и частоты ритма. 

У детей продолжительность интервала QT меньше, чем у взрослых. 

В норме продолжительность интервала QT составляет 0,35–0,44 с. 

Электрическая систола желудочков (QT) является константой для 

данной частоты ритма отдельно для мужчин и для женщин. Сущест-

вуют таблицы, в которых представлены нормативы электрической 

систолы желудочков для данного пола и частоты ритма. Если у боль-

ного продолжительность интервала QT превышает нормативы боль-

ше, чем на 0,05 с, то говорят об удлинении электрической систолы 

желудочков. При соответствующей клинической картине удлине-

ние электрической систолы желудочков является характерным при-

знаком кардиосклероза.

Для выявления грубых изменений в продолжительности интер-

вала QT у данного больного предложены различные формулы, одна 

из которых учитывает зависимость его от частоты ритма (формула 

Базетта). Эта формула позволяет определить, каким является ин-

тервал QT у данного больного — нормальным или патологическим. 

В этой формуле сравнивается условный вычисленный интервал QT 

с продолжительностью его у данного больного и с длительностью 

сердечного цикла (расстояние между двумя соседними зубцами R 

в секундах):

QT (вычисленный) = 
QT (измеренный на ЭКГ)

R – R интервал (в секундах)√
.

Интервал QT считается патологическим, если вычисленный по 

формуле интервал QT превышает 0,42 с.

П р и м е р  вычисления интервала QT: интервал QT на ЭКГ равен 

0,40 с, расстояние R–R равно 0,81 с. Тогда:

QT (вычисленный) = 
0,40 

0,81√
0,40 

0,9
= 0,44 с .=
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З у б е ц  U — небольшой положительный зубец, изредка регистри-

руемый вслед за зубцом Т (см. рис. 34). Он лучше всего бывает виден 

в правых грудных отведениях, особенно при редком ритме. Имеются 

данные, что при хорошей записи ЭКГ он может быть выявлен у 70% 

людей [Watanabe J., Azevedo J.M., 1973]. Амплитуда зубца U обычно 

увеличивается при урежении ритма. Нередко зубец U накладывается 

на конечную часть зубца Т. Происхождение зубца U до сих пор точно 

не известно. О клиническом значении его также известно мало. Час-

то трудно четко отделить зубец U от зубца Т. Слияние вместе зубцов 

Т и U может вызывать появление зазубренности на зубце Т и затруд-

нять измерение продолжительности интервала QT. В норме зубец U 

всегда положителен в I и II стандартных отведениях и в грудных от-

ведениях V
4
–V

6
.

Предполагают, что зубец U связан с потенциалами, возникаю-

щими при растяжении мышцы сердца во время периода быстрого 

притока крови к сердцу [Schamroth L., 1976; Chung E.К., 1980]. Не-

которые исследователи считают, что он обусловлен реполяризацией 

папиллярных мышц или волокон Пуркинье [Исаков И.И. и др., 1974; 

Сумароков А.В., Михайлов А.А., 1975]. Существует также мнение, 

что он связан с вхождением ионов калия в клетки миокарда во время 

диастолы [Arbeit S.R. et al., 1975].

Клинически важно наличие выраженного зубца U увеличен-

ной амплитуды (амплитуда U ≥ T), что почти всегда указывает на 

гипокалиемию. Отрицательные зубцы U в отведениях I, II и V
4
–V

6
 

обычно связаны с ишемией миокарда или реже с гипертрофией ле-

вого желудочка. Однако изменения зубца U могут быть обусловлены 

также многими другими факторами, включая влияние дигиталиса, 

хинидина, адреналина, гиперкальциемию и тиреотоксикоз. Изред-

ка двухфазный или отрицательный зубец U при отсутствии других 

«патологических» изменений ЭКГ встречается и у здоровых людей. 

Следует всегда учитывать, что и у здоровых людей, и при заболева-

ниях сердца зубец U часто не регистрируется.

С е г м е н т  ТР регистрируется от конца зубца Т или U до нача-

ла зубца Р следующего комплекса (см. рис. 34). Он соответствует 

диастоле желудочков и предсердий, во время которой отсутствует 

электрическая активность сердца. В норме сегмент ТР расположен 

на изолинии. Продолжительность его зависит от частоты ритма, 

уменьшаясь при тахикардии. При резкой тахикардии сегмент ТР мо-

жет отсутствовать, так как зубец Р может наслаиваться на зубец Т 

предшествующего комплекса; наоборот, при редком ритме продол-

жительность его увеличивается.

ЭКГ в  о т в е д е н и и  aVR. В связи с тем что полярность оси от-

ведения aVR противоположна полярности осей стандартных отведе-
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ний, ЭДС сердца в основном проецируется на отрицательную часть 

оси этого отведения. Это приводит к тому, что в норме в отведении 

aVR зубец Р отрицательный, комплекс QRS имеет вид QS или, реже, 

rS, зубец T
aVR

 отрицательный.

В р е м я  а к т и в а ц и и  п р а в о г о  и  л е в о г о  ж е л у д о ч к о в. 

Различают время активации левого и правого желудочков. Оно со-

ответствует интервалу времени от начала комплекса QRS, т.е. от на-

чала Q или R, до перпендикуляра, проведенного через вершину R. 

Это время соответствует периоду от начала возбуждения желудочка 

до охвата возбуждением максимального количества его мышечных 

волокон. Время активации левого желудочка определяется в левых 

грудных отведениях V
5
, V

6
. В норме оно не должно превышать 0,04 с. 

Время активации правого желудочка вычисляют в правых грудных 

отведениях V
1
, V

2
. У здоровых людей этот период не должен превы-

шать 0,03 с.

1.13.1. ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЧАСТОТЫ РИТМА
Существует несколько способов определения частоты ритма по 

ЭКГ. В тех случаях, когда частота сокращения предсердий и желу-

дочков различная, как, например, при полной поперечной блокаде, 

рассчитывают отдельно частоту ритма предсердий и желудочков.

Прост и практичен следующий метод вычисления частоты рит-

ма. Электрокардиографическая лента обычно движется со скоро-

стью 50 мм/с. В 1 минуту лента проходит: 50 мм × 60 с = 3000 мм, или 

3000 малых клеточек (или квадратиков), так как расстояние между 

2 вертикальными линиями, составляющими малую клеточку, рав-

но 1 мм. Сначала вычисляют число малых клеточек, расположенных 

между двумя зубцами R. Для определения частоты ритма делят 3000 

на число малых клеточек, расположенных между двумя зубцами R, 

и получают число сокращений желудочков в 1 минуту.

Таким же способом частота ритма может быть вычислена прибли-

женно путем подсчета количества больших квадратов, расположен-

ных между двумя соседними зубцами R. Каждый большой квадрат 

ограничен на электрокардиографической ленте толстыми линиями. 

Большой квадрат состоит из 5 малых клеточек, или 5 малых квад-

ратиков, каждая из которых ограничена тонкими вертикальными 

линиями. В 1 минуту на электрокардиографической ленте проходит 

3000 малых клеточек. В связи с тем что в 1 большом квадрате содер-

жится 5 малых клеточек, за 1 минуту на бумаге проходит 600 боль-

ших квадратов, так как 3000:5=600. Для определения частоты ритма 

600 делят на число больших квадратов, расположенных между двумя 

соседними зубцами R. Например, в тех случаях, когда интервал R–R 

составляет 4 больших квадрата, частота ритма равна 150 в 1 минуту. 
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Если интервал R–R равен 6 большим квадратам, частота ритма рав-

на 100 в 1 минуту и т.д. При скорости движения ленты 25 мм/с для 

определения частоты ритма надо разделить 300 на число больших 

квадратов между двумя соседними зубцами R.

В тех случаях, когда частота ритма у больного по временам резко 

отличается, как часто бывает, например при мерцательной или си-

нусовой аритмии, обычно вычисляют наибольшую и наименьшую 

частоту ритма по наименьшему и наибольшему расстоянию R–R. 

Можно определить частоту ритма также с помощью специальных 

электрокардиографических линеек. Прозрачную электрокардиог-

рафическую линейку накладывают на электрокардиографическую 

ленту. Такое наложение позволяет сразу же определить частоту рит-

ма. Существуют также специальные таблицы для подсчета числа 

сердечных сокращений. В этих таблицах на основании числа малых 

клеточек между зубцами R можно определить число сердечных со-

кращений в 1 минуту. Кроме того, в таблицах указаны продолжи-

тельность сердечного цикла в секундах и должные величины элект-

рической систолы желудочков (интервала QT).

1.13.2. НОРМАЛЬНЫЙ СИНУСОВЫЙ РИТМ
Для постановки диагноза нормальной ЭКГ необходимо устано-

вить нормальный синусовый ритм. Сердечный ритм, исходящий из 

синусового узла, называется синусовым ритмом. У здоровых людей 

ритм синусовый. Однако и у пациентов с заболеваниями сердца так-

же нередко определяется синусовый ритм. Его частота у здоровых 

людей различна в зависимости от возраста. У новорожденных она 

составляет 110–150 в 1 минуту. Постепенно замедляясь, ритм к 6 го-

дам приближается к частоте ритма взрослых. У большинства здоро-

вых взрослых людей он составляет 60–80 в 1 минуту.

Диагноз нормального синусового ритма устанавливают на основа-

нии следующих критериев: 1) наличие зубца Р синусового происхож-

дения, постоянно предшествующего комплексу QRS; 2) постоянное и 

нормальное расстояние PQ (0,12–0,20 с); 3) постоянная форма зубца Р 

во всех отведениях; 4) частота ритма 60–80 в 1 минуту; 5) постоянное 

расстояние Р–Р или R–R.

Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  н о р м а л ь н о г о  с и н у -

с о в о г о  р и т м а. Зубец Р  с и н у с о в о г о  п р о и с х о ж д е н и я 

обязательно должен быть положительным во II стандартном отве-

дении и отрицательным в отведении aVR. В остальных отведениях 

от конечностей (I, III, aVL и aVF) форма зубца Р может быть различ-

ной в зависимости от направления электрической оси зубца Р (см. 

ниже). В большинстве случаев при синусовом ритме зубцы Р также 

положительные в I и aVF отведениях. В отведениях V
1
, V

2
 зубец Р 
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при нормальном синусовом ритме обычно бывает двухфазным (+–) 

или иногда преимущественно положительным или отрицательным. 

В остальных грудных отведениях V
3
–V

6
 зубец Р при нормальном си-

нусовом ритме обычно положительный, хотя возможны различия, 

зависящие от электрической оси зубца Р.

П о с т о я н н ы й  и  н о р м а л ь н ы й  и н т е р в а л  PQ. При нор-

мальном синусовом ритме за каждым зубцом Р должны следовать 

комплекс QRS и зубец Т. При этом интервал PQ должен быть равен 

у взрослых 0,12–0,20 с.

П о с т о я н н а я  ф о р м а  з у б ц а  Р в  к а ж д о м  о т в е д е н и и. 

Форма зубца Р должна быть постоянной во всех отведениях. Однако 

при нормальном синусовом ритме в некоторых отведениях, особен-

но во II, III и aVF, форма зубца Р может изменяться при дыхании. 

Формы комплекса QRS и зубца Т также подвержены колебаниям в 

подобной ситуации. Изменения формы зубцов ЭКГ, связанные с ды-

ханием, можно установить, записав ЭКГ во время задержки дыха-

ния, когда эти изменения исчезают.

П о с т о я н н о е  р а с с т о я н и е  Р–Р или R–R. Хотя при нор-

мальном синусовом ритме расстояние Р–Р (или R–R) обычно харак-

теризуется известным постоянством, при тщательном его измерении 

обнаруживаются некоторые различия. Поэтому продолжительность 

Р–Р (или R–R) считают одинаковой, если наибольшее и наимень-

шее расстояния отличаются друг от друга меньше чем на 10%. Если 

же указанные расстояния в отдельных циклах отличаются больше, 

чем на 10%, это говорит о наличии у больного синусовой аритмии.

Вслед за установлением синусового ритма определяют его часто-

ту. Далее анализируют форму, продолжительность и амплитуду зуб-

цов комплекса QRS и характер зубца Т, сегменты ST и PQ и электри-

ческую систолу желудочков (QT). В описании ЭКГ врач обычно 

фиксирует только отклонения ЭКГ от нормы, реже кратко описыва-

ет нормальные зубцы. Затем определяют электрическую ось сердца. 

Изредка, помимо электрической оси комплекса QRS, устанавливают 

также электрическую ось зубцов Р и Т. Электрокардиографическое 

заключение делают на основании анализа всех зубцов и интервалов 

с обязательным учетом клинических данных.

1.13.3. ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ ОСЬ СЕРДЦА
Во время сердечного цикла ЭДС сердца все время меняет свое на-

правление. Как было упомянуто ранее (см. рис. 16), векторы, прове-

денные из центра сердца на его фронтальном разрезе, показывают 

последовательное направление ЭДС сердца во время деполяризации 

желудочков. Каждый из этих векторов дает представление о направ-

лении ЭДС сердца в данный момент времени. Выбрав произвольно 
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любой из них, можно сказать, что направление ЭДС сердца в дан-

ный момент времени совпадает с расположением этого вектора в 

пространстве. Направление ЭДС сердца в данный момент времени 

называется м о м е н т н о й  э л е к т р и ч е с к о й  о с ь ю  с е р д ц а. 

Таким образом, каждый из векторов, изображенных на рис. 16, пред-

ставляет собой моментную электрическую ось сердца. Направление 

этой оси во время деполяризации желудочков все время меняется. 

При сложении всех этих моментных векторов по правилам сложения 

векторов получают суммарный вектор, соответствующий среднему 

направлению ЭДС сердца в течение всего периода деполяризации 

(см. рис. 17). Среднее направление ЭДС сердца в течение всего пери-

ода деполяризации называется средней электрической осью сердца, 

или э л е к т р и ч е с к о й  о с ь ю  с е р д ц а. Вектор, представленный 

на рис. 41, является электрической осью сердца. Он указывает на на-

правление ЭДС сердца во время регистрации комплекса QRS ЭКГ.

Электрическая ось сердца образует угол с осью I стандартно-

го отведения. На рис. 41 изображена ось I стандартного отведения, 

проведенная через условный центр сердца, и электрическая ось сер-

дца. Угол между электрической осью сердца и осью I стандартного 

отведения называется у г л о м  α  (∠)  α). По ∠)  α можно судить о на-

правлении электрической оси сердца, т.е. о направлении ЭДС сердца 

во время деполяризации желудочков. У здоровых людей ∠)  α обычно 

колеблется от 0 до +90° (рис. 42). На рис. 42 изображена ось I стан-

дартного отведения, которая соответствует 0°, и система координат 

во фронтальной плоскости. Положительный полюс I стандартного 

отведения соответствует 0°, а отрицательный полюс соответствует 

±180°. Нижний конец перпендикуляра, проведенного к оси I стан-

дартного отведения, соответствует +90°, а верхний конец перпен-

дикуляра соответствует –90°. Вывод практической электрокардио-

графии, согласно которому ∠)  α у здоровых людей составляет от 0 до 

+90°, свидетельствует о том, что электрическая ось сердца располо-

жена обычно в левом нижнем квадранте.

Различают следующие положения электрической оси сердца 

(рис. 42):

1) горизонтальное, если ∠)  α = от 0 до +40°;

2) нормальное, если ∠)  α = от +40 до +70°;

3) вертикальное, если ∠)  α = от +70 до +90°.

Рис. 41. Угол α — угол меж-
ду электрической осью сердца 
и осью I стандартного отведения
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И вертикальное, и горизон-

тальное положение электричес-

кой оси сердца наблюдается, как 

правило, у здоровых людей. Если 

∠)  α > +90°, то говорят об откло-

нении электрической оси сердца 

вправо, причем при ∠)  α ≥ + 120° 

имеется резкое отклонение элек-

трической оси сердца вправо. 

Если ∠)  α < 0°, т.е. равен –5°, –20°, 

–40°, –60° и т.д., то это характер-

но для отклонения электричес-

кой оси сердца влево, причем при 

∠)  α ≤  30° говорят о резком откло-

нении электрической оси сердца 

влево. При резком отклонении электрической оси сердца влево ∠)  α 

может быть равен –30°, –40°, –60° и т.д.

Заболевания левого желудочка, в основном обусловленные его гипер-

трофией, сопровождаются отклонением электрической оси сердца влево. 

Заболевания правого желудочка, особенно сочетающиеся с его гипертро-

фией, часто приводят к отклонению электрической оси сердца вправо. Од-

нако изредка ее отклонение влево или вправо наблюдается и у здоровых 

людей. Например, умеренное отклонение электрической оси сердца влево 

при отсутствии других изменений ЭКГ может быть обусловлено горизон-

тальным расположением сердца в полости грудной клетки и изредка бывает 

у людей гиперстенического телосложения, при ожирении и других состоя-

ниях, которые приводят к приподнятости купола диафрагмы. Умеренное 

отклонение электрической оси сердца вправо может наблюдаться у детей 

и подростков, а иногда у взрослых, особенно астенического телосложения. 

Поэтому отклонение электрической оси сердца влево или вправо, особен-

но умеренное, само по себе не является четким признаком патологических 

изменений в миокарде. Для подобных электрокардиографических заключе-

ний необходимы дополнительные признаки, свидетельствующие о пораже-

нии желудочков сердца [Чернов А.З., 1971; Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979].

Если электрическая ось сердца проецируется на положительную 

часть оси данного отведения, то в этом отведении регистрируется 

зубец R. Когда электрическая ось сердца проецируется на отрица-

тельную часть осей отведений, в этих отведениях преобладают от-

рицательные зубцы Q или S.

Проекция электрической оси сердца на ось данного отведения 

представляет собой алгебраическую сумму зубцов ЭКГ в этом от-

Рис. 42. Варианты положения 
элект рической оси сердца и ∠)  α
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ведении. Для получения алгебраической суммы зубцов в любом от-

ведении надо из наибольшего зубца в этом отведении, например из 

зубца R, вычесть амплитуду отрицательных зубцов, т.е. зубцов Q и S. 

После вычитания из зубца R зубцов q и s остается часть положитель-

ного зубца — зубца R, которая и представляет собой алгебраическую 

сумму зубцов в этом отведении. В этом случае алгебраическая сумма 

зубцов положительная. Если доминирующим зубцом ЭКГ в данном 

отведении является зубец S или Q, то сумма зубцов в этом отведении 

будет отрицательной.

Что касается величины проекции электрической оси сердца на 

оси отведений и соответственно амплитуды регистрируемых зубцов 

ЭКГ, то тут возможно несколько вариантов. На рис. 43 представлено 

различное расположение электрической оси по отношению к произ-

вольно выбранной оси I стандартного отведения. На рис. 43, А вектор, 

соответствующий электрической оси сердца, расположен перпенди-

кулярно оси данного отведения и проецируется на его центр. Проек-

ция электрической оси на ось этого отведения равна нулю. Это соот-

ветствует отсутствию видимых зубцов в этом отведении или равенству 

зубцов R и S, когда их алгебраическая сумма равна нулю. На рис. 43, 

В электрическая ось расположена параллельно оси I отведения. Вели-

чина проекции электрической оси сердца на ось этого отведения бу-

дет наибольшей. Это приведет к регистрации в этом отведении зубца R 

наибольшей амплитуды. Электрическая ось сердца на рис. 43, Б имеет 

направление, промежуточное между А и В. Величина зубца К в этом 

случае имеет амплитуду, также промежуточную между А и В. Таким 

образом, амплитуда зубца ЭКГ определяется величиной проекции 

электрической оси сердца на ось отведения. Чем больше угол наклона 

электрической оси к данному отведению, тем меньше величина про-

екции ее на ось отведения и тем меньше амплитуда зубцов ЭКГ в этом 

отведении. Проекция электрической оси на отрицательную часть дан-

ного отведения (рис. 43, Г) приводит к доминированию в этом отведе-

нии отрицательных зубцов Q или S или к регистрации QS.

Итак, если электрическая ось сердца расположена параллельно 

оси данного отведения, то в этом отведении регистрируется зубец 

Рис. 43. Различные вариан-
ты при расположении элект-
рической оси сердца по 
отношению к оси I стандарт-
ного отведения (объяснение 
в тексте)
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наи большей амплитуды. Если электрическая ось расположена перпен-

дикулярно оси данного отведения, то в этом отведении записывается 

изолиния, или R = S. При проекции электрической оси сердца на от-

рицательную часть оси отведения в этом отведении зубцы S(Q) > R.
Треугольник Эйнтховена является равносторонним треугольни-

ком, каждый из углов которого равен 60°. Поэтому с точностью до 30° 
электрическая ось или параллельна, или перпендикулярна осям 
каждого из трех стандартных отведений. В отведении, к которому 
электрическая ось наиболее параллельна, регистрируется наиболь-
ший зубец ЭКГ. Наоборот, если электрическая ось перпендикулярна 
одному из трех стандартных отведений, то в этом отведении зубцы 
не регистрируются или R = S.

Приведенные рассуждения касались проекции электрической 
оси сердца на оси отведений, в частности стандартных, и объясни-
ли происхождение зубцов ЭКГ и их амплитуду в этих отведениях. 
В практической электрокардиографии существует обратная задача. 
Снятые в различных отведениях ЭКГ представляют собой проек-
цию электрической оси сердца на оси этих отведений. Перед врачом 
стоит задача по зубцам ЭКГ определить направление электрической 
оси сердца, т.е. среднее направление ЭДС сердца во время деполя-
ризации. Электрическую ось сердца вычисляют по алгебраической 
сумме зубцов ЭКГ в трех стандартных отведениях, применяя иногда 
и усиленные отведения от конечностей.

Выделяют электрокардиографическое отведение, в котором регис-
трируется зубец R наибольшей амплитуды. Электрическая ось парал-
лельна этому отведению и направлена к его положительному полюсу. 
Если в каком-либо отведении зарегистрирован зубец S или Q наиболь-
шей амплитуды, то электрическая ось направлена от положительного 
полюса этого отведения. Однако легче всего определить направление 
электрической оси сердца, выявив отведение, которому она перпен-
дикулярна. В этом отведении высота зубца R приблизительно равна 
амплитуде зубцов S или Q. Именно это отведение и выделяют для оп-
ределения электрической оси сердца. Реже заключение основывают 
на выявлении того отведения, к которому электрическая ось сердца 
расположена наиболее параллельно. Еще более уверенное заключе-
ние можно сделать при использовании обоих методов одновременно. 
Электрическая ось сердца определяется во фронтальной плоскости. 
Для ее вычисления можно использовать или оси трех стандартных от-
ведений в треугольнике Эйнтховена, или шестиосевую систему отве-

дений Бейли.

1.13.3.1. Определение электрической оси сердца
В е р т и к а л ь н о е  п о л о ж е н и е  э л е к т р и ч е с к о й  о с и 

с е р д ц а  (∠)  α = +90°). На рис. 44, А изображены треугольник Эйнт хо-

вена и оси трех стандартных отведений. Перпендикуляры из центра 
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серд ца на оси каждого отведения делят их на 2 части — отрицательную и 

положительную. В связи с тем что ∠)  α = +90°, электрическая ось сердца 

перпендикулярна оси I стандартного отведения. Проекция электричес-

кой оси сердца на ось этого отведения равна нулю, т.е. R
 I
 = S

I
. В связи 

с тем что оси трех стандартных отведений образуют равносторонний 

треугольник, каждый из углов его равен 60°. Поэтому с точностью до 30° 

электрическая ось сердца одинаково параллельна осям II и III стандар-

тных отведений. Проекция ее на оси этих отведений одинаковая. Ось 

сердца проецируется на положительные половины осей этих отведений, 

поэтому R
II
 = R

III
. Это значит, что алгебраическая сумма зубцов ЭКГ 

в этих отведениях положительная и равна по амплитуде.

Общее соотношение зубцов при ∠)  α = +90° (рис. 44, Б) следую-

щее: R
II

 = R
III

 > R
 I
 и R

 I
 = S

1
. Основное значение для диагноза имеет 

равенство R
 I
 = S

1
. Если на ЭКГ в I отведении R = S, это позволяет 

диаг ностировать вертикальное положение электрической оси серд-

ца. Направление электрической оси сердца совпадает с расположе-

нием оси отведения aVF. Электрическая ось сердца расположена па-

раллельно положительной части оси этого отведения. В связи с этим 

R
aVF

 наибольший по амплитуде. Наличие высокого R
aVF

, превышаю-

щего по амплитуде R
II

 и R
III

, подтверждает диагноз вертикального 

расположения электрической оси сердца.

В е р т и к а л ь н о е  и л и  п о л у в е р т и к а л ь н о е  п о л о ж е -

н и е  э л е к т р и ч е с к о й  о с и  с е р д ц а  (∠)  α = от +70 до +90°). 

В предыдущем примере (см. рис. 44, А) электрическая ось серд-

ца была одинаково параллельна II и III стандартным отведениям 

и четко перпендикулярна I стандартному отведению. Как только 

∠)  α будет < +90°, электрическая ось сердца станет более параллель-

ной II, чем III, отведению и нечетко перпендикулярной I стандар-

тному отведению (рис. 45, А). В связи с тем что электрическая ось 

сердца наи более параллельна II стандартному отведению, проек-

ция ее на ось этого отведения будет наибольшей, зубец R
II

 — наи-

большей амплитуды и R
II

 > R
III

. Ось сердца нечетко перпендику-

лярна оси I стандартного отведения, поэтому R
I
 будет наименьшим 

и R
II

 > R
III

 > R
 I
. Электрическая ось сердца проецируется на положи-

тельную часть оси I отведения, поэтому R
I
 > S

I
. Диагнозу помогает 

также анализ ЭКГ в отведении aVL. Ось сердца нечетко перпенди-

кулярна отведению aVL и проецируется на отрицательную часть 

оси этого отведения (см. рис. 23). В связи с этим S
aVL

 ≥ R
aVL

.

Общее соотношение зубцов, характерное для полувертикального 

положения электрической оси сердца с ∠)  α от +70 до +90°, будет сле-

дующим: R
II

 > R
III

 > R
 I
 (рис. 45, Б).

О т к л о н е н и е  э л е к т р и ч е с к о й  о с и  с е р д ц а  в п р а -

в о  (∠)  α > +90°). При ∠)  α > +90° электрическая ось сердца наиболее 
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Рис. 44. Вертикальное расположение электрической оси сердца 
(∠)  α = +90°): 
А — ось перпендикулярна I отведению и R

I
 = S

1
; Б — на ЭКГ: R

II
 = R

III
 > R 

I
; R 

I
 = S

I

Б

А
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параллельна III стандартному отведению и проекция ее на ось это-

го отведения будет наибольшей (рис. 46, А). В связи с этим R
III

 бу-

дет наибольшей амплитуды. Величина проекции оси сердца на ось 

III отведения больше, чем на ось II отведения, поэтому R
III

 > R
II

. Ось 

сердца нечетко перпендикулярна оси I стандартного отведения, 

Рис. 45. Вертикальное или полувертикальное расположение электри-
ческой оси сердца (∠)  α = от +70 до +90°): А — ось сердца наиболее перпенди-

кулярна II отведению; Б — на ЭКГ: R
II
 > R

III
 > R 

I

Б

А
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следовательно, R
I
 будет наименьшим. 

Электрическая ось сердца проеци-

руется на отрицательную часть оси 

I стандартного отведения, поэтому 

алгебраическая сумма зубцов в этом 

отведении отрицательная и S
I
 > R

I
. По-

следнее неравенство имеет наиболь-

шее значение для диагноза.

Общее соотношение зубцов (см. 

рис. 46, Б): R
III

 > R
II

 > R
 I
 и S

I
 > R

 I
.

Р е з к о е  о т к л о н е н и е  э л е к -

т р и ч е с к о й  о с и  с е р д ц а  в п р а -

в о  (∠)  α ≥ +120°). О резком отклоне-

нии электрической оси серд ца вправо 

говорят в тех случаях, когда ∠)  α равен 

или больше +120°. Такая ось является 

частным случаем отклонения оси сер-

дца вправо. На рис. 47, А представлены 

оси трех стандартных отведений, пер-

пендикуляры к ним из «центра серд-

ца», ось отведения aVR и проекция оси 

сердца на оси этих отведений. Элект-

рическая ось сердца параллельна оси 

III стандартного отведения, поэтому 

Рис. 46. Отклонение электрической оси 
сердца вправо (∠)  α > +90°):
А — ось сердца наиболее параллельна III от-
ведению и проецируется на отрицательную 
часть оси I отведения; Б — на ЭКГ в стандарт-
ных отведениях: R

III
 > R

II
 > R

I
 и S

I
 > R

I
. Гипертро-

фия обоих желудочков

А

Б
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R
III

 наибольшей амплитуды и R
III

 > R
II

. Ось сердца проецируется на 

отрицательную часть оси I отведения, следовательно, S
I
 > R

 I
.

Таким образом, в этом случае сохраняется соотношение зуб-

цов, характерное для отклонения электрической оси сердца вправо: 

R
III

 > R
II

 > R
 I
 и S

I
 > R

 I
.

Если ∠)  α = +120°, то электрическая ось четко перпендикулярна оси 

отведения aVR, алгебраическая сумма зубцов в этом отведении рав-

на 0 и R
aVR

 = Q(S)
aVR

. При ∠)  α > +120° ось 

сердца проецируется на положительную 

часть оси отведения aVR, т.е. алгебраи-

ческая сумма зубцов в этом отведении 

будет положительная, и R
aVR

 > Q(S)
aVR

 

(рис. 47, Б).

Общее соотношение зубцов при рез-

ком отклонении электрической оси 

сердца вправо (рис. 47, Б): R
III

 > R
ll
 > R

 I
; 

S
I
 > R

 I
 и R

aVR
 ≥ Q(S)

aVR
.

Итак, при умеренном и резком откло-

нении электрической оси сердца вправо 

имеется одинаковое соотношение зубцов 

в стандартных отведениях: R
III

 > R
II

 > R
 I
. 

Вопрос о степени отклонения электри-

ческой оси сердца вправо нужно решать 

по ЭКГ в отведении aVR.

Рис. 47. Резкое отклонение электричес-
кой оси сердца вправо (∠)  α ≥ 120°):
А — электрическая ось сердца перпендику-
лярна отведению aVR и параллельна отведе-
нию III; Б — на ЭКГ: R

III
 > R

II
 > R

I
; S

I
 > R

I
; 

R
aVR

 ≥  Q (S)
aVR

А

Б
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Если Q(S)
aVR

 > R
aVR

, то имеется умеренное отклонение электриче-

ской оси сердца вправо и ∠)  α = от +90 до + 120° (см. рис. 46). Если 

Q(S)
aVR

 = R
avR

, то речь идет о резком отклонении оси сердца вправо, 

и ∠)  α = + 120° (см. рис. 89, Б). Наконец, если Q(S)
aVR

 > R
aVR

, то это ха-

рактерно для резкого отклонения электрической оси сердца вправо, 

когда ∠)  α > + 120° (рис. 47, Б).

Н о р м а л ь н о е  п о л о ж е н и е  э л е к т р и ч е с к о й  о с и  с е р д -

ц а  (∠)  α = от +40 до +70°). Ось сердца параллельна оси II отведения, 

поэтому проекция ее на положительную часть оси этого отведения бу-

дет наибольшей, а зубец R
II
 будет наибольшей амплитуды (рис. 48, А). 

Электрическая ось более параллельна II, чем I, отведению. Проекция 

ее на положительную часть оси I отведения меньше аналогичного от-

резка на оси II отведения, в связи с чем R
II
 > R

 I
. Ось сердца нечетко 

перпендикулярна оси III отведения, поэтому проекция ее на ось этого 

отведения наименьшая, и R
II
 > R

 I
 > R

III
. Электрическая ось проеци-

руется на положительную часть оси III отведения, в результате этого 

R
III

 > S
III

. Таким образом, при нормальном расположении электричес-

кой оси сердца алгебраическая сумма зубцов во всех трех стандартных 

отведениях положительная, и ЭКГ в этих отведениях представлена по-

ложительными зубцами R. Для ∠)  α = от +40 до +70° характерно следу-

ющее соотношение зубцов (рис. 48, Б): R
II
 > R

 I
 > R

III
. При таком поло-

жении электрической оси она более или менее перпендикулярна оси 

отведения aVL (см. рис. 23). Поэтому алгебраическая сумма зубцов в 

этом отведении близка к 0 и R
aVL

 >< S
aVL

. В связи с этим приблизитель-

ное равенство зубцов R и S в отведении aVL, когда R
aVL

 >< S
aVL

 помогает 

диагностике нормального положения электрической оси сердца.

П о л у г о р и з о н т а л ь н о е  п о л о ж е н и е  э л е к т р и ч е с к о й 

о с и  с е р д ц а  (∠)  α = +30°). Электрическая ось сердца четко перпен-

дикулярна III стандартному отведению, так как направление ее совпа-

дает с расположением оси отведения aVR (рис. 49, А). Алгебраическая 

сумма зубцов в III отведении равна 0, поэтому R
III

 = S
III

. Ось отведения 

aVR делит угол треугольника Эйнтховена на 2 угла по 30°. В связи с 

этим с точностью до 30° электрическая ось сердца одинаково парал-

лельна I и II стандартным отведениям. Ось сердца проеци руется на 

положительные части осей этих отведений. Проекция ее на оси этих 

отведений одинаковая. Следовательно, R
 I
 = R

II
 и R

 I
 = R

II
 > R

III
. В свя-

зи с тем что расположение электрической оси сердца совпадает с на-

правлением оси отведения aVR и электрическая ось проецируется на 

отрицательную часть оси этого отведения, наличие глубокого Q или S 

в отведении aVR большой амплитуды подтверждает диагноз.

Таким образом, для полугоризонтального положения электри-

ческой оси сердца с ∠)  α = +30° характерно следующее соотношение 

зубцов: R
 I
 = R

II
 > R

III
; R

III
 = S

III
.
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Рис. 48. Нормальное положение электри-
ческой оси сердца (∠)  α = от +40 до +70°):
А —ось сердца параллельна оси II отведения и не-
четко перпендикулярна III отведению; Б — на ЭКГ 
(больной хронической ишемической болезнью 
сердца): R

II
 > R

I
 > R

III

Б

А
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Однако наибольшее значение для диагноза имеет равенство cтолб-

цов R и S в III стандартном отведении (рис. 49, Б).

Го р и з о н т а л ь н о е  п о л о ж е н и е  э л е к т р и ч е с к о й  о с и 

с е р д ц а  (∠)  α — от 0 до +30°). Как было показано в предыдущем случае, 

при ∠)  α = +30° ось сердца одинаково параллельна I и II стандартным 

отведениям и четко перпендикулярна III отведению. При ∠)  α < +30° 

и >0° (рис. 50, А) электрическая ось наиболее параллельна I стандар-

тному отведению, проекция ее на ось этого отведения наи большая и 

превышает аналогичную проекцию на ось II стандартного отведения. 

Поэтому R
 I
 > R

II
. Электрическая ось сердца нечетко перпендикуляр-

на оси III стандартного отведения и проецируется на отрицательную 

часть оси этого отведения, в связи с чем R
III

 будет наи меньшим из трех 

Рис. 49. Полугоризонталь-
ное положение электри-
ческой оси сердца 
(∠)  α = +30°):
А — ось сердца перпендику-
лярна III отведению; R

III
 = S

III
; 

Б — на ЭКГ (больной хрони-
ческой ишемической болез-
нью сердца), R

I
 = R

II
 > R

III
 и R

III
 = 

= S
III

, QRS
III

 расщеплен

А
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стандартных отведений, а алгебраическая сумма зубцов в этом отве-

дении будет отрицательная, т.е. S
III

 > R
III

. Следовательно, R
 I
 > R

II
 > R

III
 

и S
III

 > R
III

.

На рис. 50, Б представлена проекция электрической оси сердца на 

ось отведения aVF. Как известно, ось этого отведения расположена 

перпендикулярно оси I стандартного отведения. Ось сердца проециру-

ется на положительную 

часть оси отведения aVF; 

следовательно, алгебра-

ическая сумма зубцов 

в этом отведении поло-

жительная и R
aVF

 > S
aVF

.

Общее соотношение 

зубцов ЭКГ, характер-

ное для горизонтально-

го положения электри-

ческой оси серд ца (∠)  α = 

от 0 до +30°) (рис. 50, В): 

R
 I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; 

R
aVF

 > S
aVF

.

Г о р и з о н т а л ь -

н о е  п о л о ж е -

н и е  э л е к т р и ч е с -

к о й  о с и  с е р д ц а 

(∠)  α = 0°). Направле-

ние электрической 

оси сердца совпада-

ет с расположением 

I стандарт ного отведе-

ния (рис. 51, А). Ось 

серд ца проецируется 

на положительную 

часть оси этого от-

ведения, и величина 

проекции в этом от-

ведении наибольшая. 

Следовательно, R
 I
 

имеет наибольшую ам-

плитуду. Электричес-

кая ось проецируется 

на положительную 

часть оси II отведения, 

но R
 I
 > R

II
. Ось сердца 

Рис. 50. Горизонтальное положение 
электрической оси сердца (∠)  α = от 0 до 
+30°):
А — ось сердца наиболее параллельна I отве-
дению и проецируется на отрицательную часть 
оси III отведения; Б — положительная часть оси 
отведения  aVF; В — на ЭКГ: R

I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; 
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проецируется на отрицательную часть оси III стандартного отведе-

ния, поэтому алгебраическая сумма зубцов в этом отведении отри-

цательная и S
III

 > R
III

. Электрическая ось расположена перпенди-

кулярно оси отведения aVF (рис. 51, Б). Проекция оси сердца на 

ось этого отведения равна 0, в связи с чем R
aVF

 > S
aVF

. Таким обра-

зом, для горизонтального положения электрической оси сердца 

(∠)  α = 0°) характерно следующее соотношение зубцов (рис. 51, В): 

R
 I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
 и R

aVF
 = S

aVF
. Основное значение для диагно-

за имеет равен ство зубцов R и S в отведении aVF.

О т к л о н е н и е  э л е к т р и ч е с к о й  о с и  с е р д ц а  в л е в о 

(∠)  α = от 0 до –30°). Электрическая ось наиболее параллельна I стан-

дартному отведению и проецируется на положительную часть оси 

этого отведения, поэтому R
I
 наибольшей амплитуды (рис. 52, А). 

Ось сердца проецируется на положительную часть оси II отведения, 

алгебраическая сумма зубцов в этом отведении положительная и 

R
II

 > S
II

. Однако величина проекции оси сердца на ось этого отведе-

ния меньше, чем на I отведение, и R
 I
 > R

II
. Электрическая ось сердца 

проецируется на отрицательную часть оси III отведения. Алгебра-

ическая сумма зубцов в этом отведении отрицательная и S
III

 > R
III

. 

Следовательно, S
aVF

 > R
aVF

.

Ось сердца проецируется на отрицательную часть оси отведения 

aVF (рис. 52, Б). В связи с этим алгебраическая сумма зубцов в этом 

отведении отрицательная и S
aVF

 > R
aVF

.

Общее соотношение зубцов, характерное для умеренного откло-

нения электрической оси сердца влево с ∠)  α = от 0 до –30° (рис. 52, В): 

R
I
 > R

II
 > R

III
; R

II
 > S

II
; S

III
 > R

III
; S

aVF
 > R

aVF
.

Р е з к о е  о т к л о н е н и е  э л е к т р и ч е с к о й  о с и  с е р д ц а 

в л е в о  (∠)  α = –30°). Направление электрической оси сердца сов-

падает с расположением оси отведения aVL (рис. 53, А). Ось сердца 

одинаково параллельна I и III стандартным отведениям, но проеци-

руется на положительную часть оси I и на отрицательную часть оси 

III стандартных отведений. Алгебраическая сумма зубцов в I отведе-

нии положительная, и ЭКГ в этом отведении в основном представ-

лена зубцом R. Наоборот, алгебраическая сумма зубцов в III отве-

дении отрицательная, и в этом отведении обычно регистрируются 

зубцы rS. Электрическая ось четко перпендикулярна оси II стандар-

тного отведения, проекция оси сердца на ось этого отведения рав-

на 0, поэтому R
II

 = S
II

. Итак, R
 I
 > R

II
 > R

III
; R

II
 > S

II
; S

III
 > R

III
.

Электрическая ось сердца проецируется на отрицательную часть 

оси отведения aVF, в связи с этим S
aVF

 > R
aVF

 (рис. 53, Б). Общее соот-

ношение зубцов, характерное для резкого отклонения электричес-

кой оси сердца влево (∠)   α = –30°) (рис. 53, В): R
I
 > R

II
 > R

III
; R

II
 = S

II
; 

S
III

 > R
III

; S
aVF

 > R
aVF

. Наибольшее значение для диагноза имеет равенство 
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Рис. 51. Горизонтальное положение электрической оси сердца 
(∠)  α = 0°):
А — ось сердца параллельна I отведению, проецируется на отрицательную часть 
оси III отведения; Б — перпендикулярна I отведению aVF: R

aVF
 = S

aVF
; В — на ЭКГ:

R
I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; R

aVF
 = S

aVF

А
Б

В
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Рис. 52. Отклонение 
электрической оси сердца 
влево (∠)  α = от 0 до –30°):
А — электрическая ось серд-
ца наиболее параллельна 
I отведению и проецируется 
на отрицательную часть оси 
III и aVF отведений (Б); В — на 
ЭКГ; R

aVF
 = S

aVF
; В — на ЭКГ: 

R
I
 > R

II
 > R

III
; R

II
 > S

II
; 

S
III

 > R
III

; S
aVF

 = R
aVF

БА

В
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Рис. 53. Резкое отклонение электрической оси сердца влево (∠)  α = –30°):
А — ось сердца перпендикулярна II отведению: R

II
 = S

II
; Б — проецируется на отрица-

тельную часть оси отведения aVF; В — на ЭКГ: R
I
 > R

II
 > R

III
; R

II
 = S

II
; S

III
 > R

III
; S

aVF
 > R

aVF  
; 

Q(S)
aVR

 > R
aVR

. Гипертрофия левого желудочка с нарушением проводимости в левой 
ножке пучка Гиса

А Б

В
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зубцов R и S во II стандартном отведении. Направление электрической 

оси сердца совпадает с осью отведения aVL, поэтому диагноз подтверж-

дается высоким R
aVL

 который по амплитуде превышает зубцы R в других 

отведениях (рис. 53, В).

Р е з к о е  о т к л о н е н и е  э л е к т р и ч е с к о й  о с и  с е р д ц а 

в л е в о  (∠)  α < –30°). Так же как и в предыдущем случае, электри-

ческая ось сердца проеци руется на положительную часть оси I от-

ведения и на отрицательную часть оси III стандартного отведения 

(рис. 54, А). Поэтому ЭКГ в I стандартном отведении представлена 

в основном зубцом R, а в III стандартном отведении значительно 

преобладает зубец S. При ∠)  α < –30°, как было показано ранее, ось 

сердца была расположена перпендикулярно к оси II стандартного 

отведения и R
II

 = S
II

. При ∠)  α < –30°, когда он равен –40°, –60°, –80° 

и т.д., электрическая ось сердца проецируется на отрицательную 

часть оси II отведения. Алгебраическая сумма зубцов в этом отве-

дении отрицательная, поэтому S
II

 > R
II

. Итак, R
 I
 > R

II
 > R

III
; S

II
 > R

II
; 

S
III

 > R
III

. Электрическая ось сердца, так же как и в предыдущем 

случае, проецируется на отрицательную часть оси отведения aVF; 

следовательно, S
aVF

 > R
aVF

 (рис. 54, Б). Таким образом, для резкого 

отклонения электрической оси сердца влево (∠)  α < –30°) характерно 

следующее соотношение зубцов: R
 I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; S

aVF
 > R

aVF
.

Наибольшее значение для диагноза имеет преобладание зубца S
II

 

по амплитуде над зубцом R
II

. При ∠)  α < –60° электрическая ось серд-

ца перпендикулярна оси отведения aVR и R
aVR

 ≥ Q(S)
aVR

 (рис. 54, В; 

104 и 106). Указанное соотношение зубцов ЭКГ следует учитывать 

при вычислении угла α у больных с резким отклонением электриче-

ской оси сердца влево.

На основании анализа зубцов ЭКГ при горизонтальном положе-

нии электрической оси сердца и ее отклонении влево можно сделать 

следующие выводы.

При горизонтальном положении электрической оси сердца и ее 

отклонении влево в стандартных отведениях наблюдается одинако-

вое соотношение зубцов ЭКГ: R
 I
 > R

II
 > R

III
 и S

III
 > R

III
.

При таком соотношении зубцов ЭКГ вопрос о положении элект-

рической оси сердца решается на основании анализа комплекса QRS 

в отведении aVF.

1. Если R
aVF

 > S
aVF

, электрическая ось сердца расположена гори-

зонтально и ∠)  α = от 0 до +30°.

2. Если R
aVF

 = S
aVF

, то имеется горизонтальное положение элект-

рической оси сердца и ∠)  α = 0°.

3. Если S
aVF

 > R
aVF

, то речь идет об отклонении электрической оси 

сердца влево и ∠)  α < 0°.

- -2017.i107   107 13.09.2016   16:41:16



108

Рис. 54. Резкое отклонение электрической оси сердца влево 
(∠)  α < –30°):
А — ось сердца проецируется на положительную часть оси I отведения и отрица-
тельные части осей II, III и aVF отведений; (Б); S

II
 = R

II
 ; В — на ЭКГ ∠)  α = –60° (боль-

ной хронической ишемической болезнью сердца): R
I
 > R

II
  > R

III
; S

II
 > R

II
; S

III
 > R

III
; 

S
aVF

 > R
aVF

;   R
aVR

 > Q(S)
aVR

А Б

В

–aVF

+aVF

I I
O
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Степень отклонения электрической оси сердца влево определя-

ется при анализе ЭКГ во II стандартном отведении.

1. Если R
II

 > S
II

, то имеется умеренное отклонение электрической 

оси сердца влево и ∠)  α = от 0 до –30°.

2. Если R
II

 = S
II

, то это характерно для резкого отклонения элек-

трической оси сердца влево, когда ∠)  α = –30°.

3. Если S
II

 > R
II

, то ось сердца резко отклонена влево и ∠)  α < –30°.

Э л е к т р и ч е с к а я  о с ь  с е р д ц а  т и п а  S
I
–S

II
–S

III
. Различают 

также электрическую ось сердца типа S
I
–S

II
–S

III
 (рис. 55) [Чернов А.З., 

1971]. О такой оси сердца говорят в тех случаях, когда во всех трех стан-

дартных отведениях выражен зубец S и одновременно отмечается не-

большая амплитуда комплекса QRS. Высказывается мнение, что элек-

трическая ось сердца типа S
I
–S

II
–S

III
 обусловлена поворотом верхушки 

сердца кзади. При такой оси сердца практически невозможно опреде-

лить угол α. Поэтому его и не определяют в подобных случаях. Элект-

рическая ось сердца типа S
I
–S

II
–S

III
 встречается у больных с заболева-

ниями легких (эмфизема легких, пневмосклероз, легочное сердце), при 

гипертрофии правого желудочка, а также у здоровых людей, особенно с 

астеническим тело сложением.

Некоторые авторы при наличии выраженных зубцов Q во всех 

трех стандартных отведениях говорят об электрической оси сердца 

типа Q
I
–Q

II
–Q

III
. Такая электрическая ось связывается с поворотом 

сердца верхушкой кпереди.

Точно так же, как ось комплекса QRS, можно вычислить ось зуб-

ца Т. Электрическая ось зубца Т у здоровых людей обычно расположена 

между 0° и +90°.

Предложено также вычислять угол между электрической осью комп-

лекса QRS и осью зубца Т. Это позволяет иногда в сомнительных случаях 

дифференцировать нормальные и патологические зубцы Т, так как дает 

возможность количественно выразить взаимоотношения комплекса QRS 

и зубца Т. Указанные взаимоотношения имеют значение только при нор-

мальном ходе возбуждения и неизмененных комплексах QRS. При наличии 

изменений зубца Т в этих случаях говорят о первичных его изменениях. 

В норме электрическая ось зубца Т тесно связана с осью комплекса QRS, 

и обе электрические оси расположены в пространстве вблизи друг от друга. 

Угол между осями QRS и Т в норме обычно < 60° и часто < 45°. Если угол 

между векторами, соответствующими электрическим осям QRS и Т, со-

ставляет > 90°, это обычно является признаком патологии. На основании 

близкого расположения в пространстве электрических осей QRS и Т можно 

сделать следующие практические выводы.

В норме в электрокардиографических отведениях, где регистрируется 

высокий зубец R, одновременно отмечается также положительный зубец Т 
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сравнительно большой амплитуды. Наоборот, если комплекс QRS пред-

ставлен в основном зубцом S, зубец Т в этих отведениях может быть отри-

цательным.

При отклонении электрической оси QRS влево или вправо степень ана-

логичного отклонения вектора зубца Т обычно меньше выражена. В этих 

случаях при умеренном отклонении электрической оси сердца вправо или 

влево электрическая ось зубца Т обычно лежит в пределах нормальных ве-

личин. При ∠)  α QRS ≈ 0° вектор зубца Т должен быть расположен от него 

несколько вправо. В тех случаях, когда ∠)  α QRS приближается к +90°, век-

тор зубца Т должен быть расположен несколько влево от него. Естественно, 

что угол между векторами QRS и T не является единственным критерием 

патологических изменений зубца Т. Зубец Т может быть патологическим, 

несмотря на нормальный угол между векторами QRS и Т.

В тех случаях, когда комплекс QRS уширен по сравнению с нор-

мой, изменения зубца Т вторичны по отношению к деполяризации 

желудочков. Это вторичные изменения зубца Т.

Рис. 55. Электрическая ось сердца типа S
I
–S

II
–S

III
; S-тип гипертрофии 

правого желудочка
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Для определения э л е к т р и ч е с к о й  о с и  з у б ц а Р использу-

ют тот же метод, что и для вычисления электрической оси комплекса 

QRS. В норме электрическая ось зубца Р лежит в пределах от 0 до +90°, 

чаще между +45 и +50°. При нормальном положении предсердной оси 

P
II

 > P
I
 > P

III
. При электрической оси зубца Р, равной 0°, P

I
 > P

II
 > P

III
 

и Р
III

 отрицательный. Если электрическая ось зубца Р равна +90°, 

то P
III

 > P
II

> P
I
 и P

I
 изоэлектричный или двухфазный.

Следует иметь в виду, что у новорожденных электрическая ось 

зубца Р, комплекса QRS и зубца Т отклонена вправо. С возрастом 

электрическая ось постепенно смещается влево. У подростков и мо-

лодых людей ∠)  α чаще расположен между +60 и +90°, у людей старших 

возрастных групп — между +30 и +60°.
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2.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА
ПРИ ГИПЕРТРОФИИ РАЗЛИЧНЫХ 
ОТДЕЛОВ СЕРДЦА 

При гиперфункции предсердий или желудочков развивается их 

гипертрофия. Под гипертрофией того или иного отдела сердца пони-

мают увеличение массы этого отдела за счет увеличения количества 

мышечных волокон и массы каждого волокна (вследствие его удли-

нения и утолщения). Это приводит к увеличению ЭДС гипертро-

фированного отдела сердца [Янушкевичус З.И., Шилинскайте З.И., 

1973; Сивков И.И. и др., 1978 и др.]. Вектор возбуждения гипертро-

фированной камеры сердца становится больше. Увеличивается так-

же продолжительность возбуждения гипертрофированного отдела 

вследствие более длительного возбуждения гипертрофированных 

мышечных волокон; этому значительно способствует и развитие 

одновременно с гипертрофией дистрофических процессов в мы-

шечных волокнах с последующим их склерозированием, что связа-

но с отставанием роста капилляров от роста гипертрофированных 

мышечных волокон. Это приводит к появлению относительной 

коронарной недостаточности и склерозу мышечных волокон [Ко-

маров Ф.И., Ольбинская Л.И., 1978; Сумароков А.В., Моисеев В.С., 

1978]. Развивающаяся одновременно дилатация гипертрофирован-

ного отдела сердца и нарушение проводимости также приводят к уд-

линению периода деполяризации.

Гипертрофированный отдел сердца большей своей поверхностью 

прилежит к передней грудной стенке, что обусловливает лучшую 

регистрацию его потенциалов. При гипертрофии отдельных камер 

сердца меняется положение сердца или отдельных его частей в по-

лости грудной клетки. При гипертрофии предсердий изменяется 

электрическая ось предсердий. При гипертрофии желудочков элек-

трическая ось сердца часто отклоняется вправо или влево и, кроме 

того, меняется направление волны реполяризации в гипертрофиро-

ванном желудочке.

При гипертрофии отдельных камер сердца изменения ЭКГ мо-

гут быть обусловлены одним или несколькими факторами: гипер-

трофией, дилатацией, нарушением проводимости, изменением рас-

положения сердца или отдельных его частей и т.д. [Дорофеева З.З., 

Игнатьева И.Ф., 1971; Игнатьева И.Ф., Гаджаева Ф.У., 1976 и др.]. 

Электрокардиографические критерии гипертрофии предсердий 

и желудочков до сих пор не являются общепринятыми. В настоящее 

время отсутствует единая терминология для обозначения одина-
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ковых изменений ЭКГ. Одновременно с термином «гипертрофия» 

широко фигурирует также понятие «увеличение» того или иного же-

лудочка или предсердия. Существует мнение, что при наличии со-

ответствующих электрокардиографических признаков термин «уве-

личение предсердия» предпочтительнее понятия о его гипертрофии, 

так как отсутствуют четкие корреляции между изменениями ЭКГ и 

массой предсердия. Однако большинство исследователей при уве-

личении векторов возбуждения предсердий или желудочков широко 

используют оба термина «гипертрофия» и «увеличение» левого или 

правого предсердия или желудочка, отдавая все-таки предпочтение 

термину «гипертрофия» [Гаджиев К.Т., Носенко Г.И., 1976; Макол-

кин В.И., 1978].

2.1. ГИПЕРТРОФИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

2.1.1. ГИПЕРТРОФИЯ ПРАВОГО ПРЕДСЕРДИЯ
При гипертрофии правого предсердия увеличивается создавае-

мая им ЭДС. Становится больше вектор его возбуждения. Продол-

жительность возбуждения правого предсердия также превышает 

норму. В то же время возбуждение левого предсердия происходит, 

как и в норме.

На рис. 56 представлена схе-

ма образования зубца Р в норме 

(А) и при гипертрофии правого 

предсердия (Б). За счет гипер-

трофии правого предсердия уве-

личивается вектор его возбужде-

ния, что приводит к увеличению 

амплитуды и продолжительнос-

ти первой части зубца Р, обуслов-

ленной возбуждением правого 

предсердия. Вторая часть зубца 

Р, связанная с возбуждением ле-

вого предсердия, не изменена по 

сравнению с нормой. В норме 

возбуждение правого предсер-

дия раньше начинается и раньше 

заканчивается по отношению к 

возбуждению левого предсердия. 

При гипертрофии правого пред-

сердия его возбуждение заканчи-

вается одновременно с возбужде-

Рис. 56. Схема образования зуб-
ца Р:
А — в норме; Б — при гипертрофии 
правого предсердия: 1 — часть зуб-
ца Р, обусловленная возбуждением 
гипертрофированного правого пред-
сердия; 2 — часть зубца Р, связанная 
с возбуждением левого предсердия; 
В — зубец Р высокий остроконечный
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нием левого предсердия или лишь несколько позже него (рис. 56, Б). 

В результате сложения векторов правого и левого предсердий обра-

зуется высокий остроконечный зубец Р.

Таким образом, для гипертрофии правого предсердия характерен 

высокий заостренный остроконечный зубец Р (рис. 56, В).

Вершина его часто симметрична. Высота зубца Р превышает 

2–2,5 мм. Ширина его не увеличена или реже несколько увеличена 

до 0,11–0,12 с. При гипертофии правого предсердия такой высокий 

остроконечный зубец Р регистрируется во II, III и aVF отведениях.

Если в норме P
II

 > P
I
 > P

III
, то при гипертрофии правого пред-

сердия электрическая ось зубца Р имеет тенденцию к отклонению 

вправо и часто P
III

 > P
II

 > P
I
. При этом в I стандартном отведении 

зубец Р нередко отрицательный или сглаженный. Значительно реже 

высокий заостренный зубец Р наблюдается в I и aVL отведениях. 

В отведении aVR для гипертрофии правого предсердия характерно 

наличие глубокого заостренного отрицательного зубца Р. Ширина 

его обычно не увеличена.

В норме в грудных отведениях V
1
, V

2
 зубец Р в большинстве 

случаев двухфазный (+–). Его первая положительная фаза обус-

ловлена возбуждением правого 

предсердия, а вторая отрица-

тельная — возбуждением лево-

го предсердия (см. рис. 36). При 

гипертрофии правого предсер-

дия вектор его возбуждения 

увеличивается (рис.  57, А), что 

приводит к увеличению амп-

литуды первой положительной 

фазы зубца Р (рис. 57, Б). Зубец 

Pv1
 становится высоким заос-

тренным или регистрируется 

двухфазный зубец Pv1
,

 v2
 с рез-

ким преобладанием первой по-

ложительной фазы (рис. 57, В). 

Изредка при гипертрофии пра-

вого предсердия зубец Р в отве-

дении V
1
 слабоположительный 

или даже сглаженный или сла-

боотрицательный. В то же вре-

мя в отведениях V
2
, V

3
 регистри-

руется высокий остроконечный 

зубец Р. Высокий заостренный 

зубец Р при гипертрофии пра-

Рис. 57. Схема образования зубца 
Pv

1
 при гипертрофии правого пред-

сердия. Увеличение вектора воз-
буждения правого предсердия (А) 
приводит к увеличению первой по-
ложительной фазы зубца Pv1

 (Б, В)

А Б

В
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вого предсердия может наблюдаться не только в отведении V
1
, но и в 

V
1
–V

3
, а иногда с V

1
 пo V

5
. Чем больше гипертрофия правого пред-

сердия, тем в большем количестве грудных отведений отмечается 

высокий заостренный положительный зубец Р. В отведениях V
5
, V

6
 

зубец Р обычно снижен по амплитуде.

Как известно, время активации правого предсердия — это время 

от начала зубца Р до его вершины. Время активации правого пред-

сердия измеряется обычно в III или aVF отведениях или в V
1
. Для ги-

пертрофии правого предсердия характерно удлинение времени его 

активации в этих отведениях. Время активации правого предсердия 

превышает в этих случаях 0,04 с.

Диагностике гипертрофии правого предсердия иногда помогает 

оценка индекса Макруза (отношение длительности зубца Р к про-

должительности сегмента PQ), в норме равного 1,1–1,6. При гипер-

трофии правого предсердия индекс Макруза часто меньше 1,1. Изме-

нение этого индекса связывают с нарушением атриовентрикулярной 

проводимости и удлинением в результате этого сегмента PQ.

Как известно, в норме Р
II
, 

III
, 

aVF
 < T

II
, 

III
, 

aVF
. Косвенным признаком 

гипертрофии правого предсердия является увеличение амплитуды зуб-

цов Р в этих отведениях, когда зубец Р в каждом из них больше по амп-

литуде следующего за ним зубца Т, т.е. Р
II
, 

III
, 

aVF
 > T

II
, 

III
, 

aVF
.Такое соот-

ношение зубцов Р и Т указывает на возможную гипертрофию правого 

предсердия.

Все указанные выше изменения зубца Р могут быть обусловлены 

гипертрофией или дилатацией правого предсердия или их сочета-

нием [Тумановский М.Н. и др., 1969, 1970; Мухарлямов Н.М., 1978; 

Сивков И.И. и соавт., 1978]. Чем больше гипертрофия предсердия, 

тем больше амплитуда зубца Р. Однако четкая корреляция между 

амплитудой зубца Р и массой правого предсердия отсутствует. При 

сопутствующей дилатации правого предсердия зубец Р не только 

увеличен по амплитуде, но и уширен. Чем больше дилатация пра-

вого предсердия, тем больше ширина зубца Р и тем длительнее ак-

тивация правого предсердия. При изолированной гипертрофии 

предсердия ширина зубца Р и время активации правого предсердия 

обычно не изменены или увеличены лишь незначительно. Наобо-

рот, при изолированной дилатации правого предсердия наблюдает-

ся преимущественно уширение зубца Р, а высота его увеличивается 

незначительно. Для дилатации правого предсердия характерно так-

же увеличение времени его активации свыше 0,04 с.

Предсердный комплекс ЭКГ при гипертрофии правого пред-

сердия нередко называют P-pulmonale (см. рис. 58, 74). Это связа-

но с тем, что гипертрофия правого предсердия часто наблюдается 

у больных хроническими заболеваниями легких, при хроническом 
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Рис. 58. ЭКГ при гипертрофии правого предсердия. Высокий остроко-
нечный зубец Р регистрируется во II, III, aVF, V

1
 отведениях. Р

aVR
 отрица-

тельный заостренный
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легочном сердце, трикуспидальном стенозе, легочной гипертонии, 

по вторных тромбоэмболиях в системе легочной артерии, врожден-

ных пороках сердца с перегрузкой правых его отделов и т.д. Нали-

чие признаков гипертрофии правого предсердия при врожденных 

пороках сердца дало основание некоторым авторам говорить в этих 

случаях о P-congenitale, однако этот термин не оправдан.

2.1.2. ПЕРЕГРУЗКА ПРАВОГО ПРЕДСЕРДИЯ
О перегрузке правого предсердия говорят в тех случаях, когда 

на ЭКГ после острой ситуации (например, пневмонии, приступа 

бронхиальной астмы, отека легких, инфаркта миокарда, эмболии 

легочной артерии и т.д.) появляются изменения, характерные для 

гипертрофии правого предсердия (см. рис. 194). Изменения ЭКГ 

постепенно исчезают при последующей нормализации состояния 

больного. В острой ситуации лишь по изменениям ЭКГ трудно про-

вести дифференциальный диагноз между гипертрофией и перегруз-

кой правого предсердия. Дифференциальному диагнозу помогают 

анамнез заболевания, данные объективного исследования больного 

и особенно динамическое электрокардиографическое наблюдение.

О перегрузке правого предсердия можно говорить также в тех слу-

чаях, когда признаки P-pulmonale наблюдаются при заболеваниях, 

при которых обычно не развивается гипертрофия правого предсер-

дия. Например, электрокардиографические признаки, характерные 

для гипертрофии правого предсердия, могут регистрироваться при 

тахикардии, тиреотоксикозе, хронической ишемической болезни 

сердца и т.д. В этих случаях также предпочтителен термин «пере-

грузка правого предсердия». Предполагают, что при отсутствии ги-

пертрофии и дилатации правого предсердия высокий заостренный 

зубец Р связан с нарушением внутрипредсердной проводимости 

либо с очаговым или диффузным повреждением миокарда правого 

предсердия.

Кроме того, следует учитывать, что увеличение амплитуды зуб-

ца Р иногда наблюдается у людей с низким расположением диафраг-

мы при астенической конституции.

2.1.3. ГИПЕРТРОФИЯ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ
При гипертрофии левого предсердия увеличивается ЭДС, свя-

занная с возбуждением этого отдела сердца. Это вызывает увеличе-

ние вектора возбуждения левого предсердия и продолжительности 

его возбуждения (рис. 59). В то же время правое предсердие возбуж-

дается обычным путем. На рис. 59 первая часть зубца Р, связанная с 

возбуждением правого предсердия, не отличается от нормы. Вторая 

часть зубца Р, обусловленная возбуждением гипертрофированного 

левого предсердия, увеличена по амплитуде и продолжительности. 
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В результате образуется двугорбый широкий зубец Р. Вторая верши-

на зубца Р превышает по амплитуде первую его вершину.

Итак, при гипертрофии левого предсердия зубец Р широкий, час-

то двугорбый. Ширина его обычно превышает 0,10–0,12 с. Реже на 

вершине зубца Р наблюдается плато. Высота зубца Р или не увели-

чена, или увеличена незначительно. Зубец Р может быть зазубрен-

ным на вершине, причем расстояние между зазубринами превышает 

0,02 с. Такой широкий двугорбый зубец Р обычно регистрируется в 

отведениях I, II, aVL, V
5
, V

6
. В отведении aVR зубец Р широкий дву-

горбый отрицательный. При гипертрофии левого предсердия часто 

наблюдается отклонение электрической оси зубца Р влево или гори-

зонтальное ее положение, при этом на ЭКГ наблюдается следующее 

соотношение зубцов: P
I
 > P

II
 > P

III
. Изредка широкий двугорбый зу-

бец Р отмечается в III и aVF отведениях.

Вектор возбуждения левого предсердия направлен от электрода 

V
1
 (рис. 60, А). За счет гипертрофии левого предсердия этот вектор 

увеличивается, что приводит к регистрации преимущественно от-

рицательного зубца Pvt
, или зубец Pvt

 может быть двухфазным (+–) 

с резким преобладанием второй отрицательной фазы (рис. 60 Б, В). 

Ширина второй отрицательной фазы зубца Р обычно увеличена 

Рис. 59. Схема образования зубца Р:
А — в норме; Б — при гипертрофии 
левого предсердия: 1 — часть зубца 
Р, связанная с возбуждением правого 
предсердия, 2 — часть зубца P, обус-
ловленная возбуждением гипертрофи-
рованного левого предсердия; В— зу-
бец P широкий двугорбый

Рис. 60. Схема образования зуб-
ца Pv1

 при гипертрофии левого 
предсердия. Увеличение вектора 
возбуждения левого предсер-
дия (А) приводит к увеличению 
второй отрицательной фазы зуб-
ца Pv1

 (Б, В)

А Б

В

А

В

Б
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вследствие длительного возбуждения левого предсердия. Выражен-

ный отрицательный или двухфазный зубец Р с резким преоблада-

нием второй отрицательной фазы является характерным признаком 

гипертрофии левого предсердия.
Индекс Макруза при гипертрофии левого предсердия увеличен 

и обычно превышает 1,6, что связано с увеличением продолжи-
тельности возбуждения гипертрофированного левого предсердия. 
Одновременно увеличивается время активации левого предсердия, 
т.е. периода от начала зубца до перпендикуляра, проведенного че-
рез вторую вершину или через самую высокую точку зубца Р. Время 
активации левого предсердия в I, aVL, V

5
, V

6
 отведениях превышает 

при этом 0,06 с.
Электрокардиографические признаки гипертрофии или увели-

чения левого предсердия могут быть обусловлены как гипертрофией 
предсердия, так и его дилатацией или их сочетанием [Маколкин В.И., 
1973, 1977 и др.]. Продолжительность зубца Р довольно хорошо кор-
релирует с размером левого предсердия. Уширение зубца Р в значи-
тельной мере связано с дилатацией левого предсердия, поэтому уве-
личение ширины зубца Р свидетельствует о выраженной дилатации 
левого предсердия.

Предсердный комплекс ЭКГ при гипертрофии левого предсер-

дия называют P-mitrale (рис. 61). Чаще всего он наблюдается у боль-

ных митральным стенозом, однако изредка отмечается и у больных 

с недостаточностью митрального клапана, при аортальных пороках 

сердца, гипертонической болезни, кардиосклерозе, врожденных по-

роках сердца с перегрузкой левых его отделов.

2.1.4. ПЕРЕГРУЗКА ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ
О перегрузке левого предсердия говорят в тех случаях, когда ши-

рокий двугорбый зубец Р появляется после острой ситуации — ги-

пертонического криза, приступа сердечной астмы или отека легких, 

инфаркта миокарда и т.д. (см. рис. 137, 142). Затем, по мере улучше-

ния состояния больного, ЭКГ постепенно нормализуется. Четко от-

граничить ЭКГ при гипертрофии и при перегрузке левого предсер-

дия можно только при динамическом электрокардиографическом 

наблюдении. Проведению дифференциального диагноза помогают 

анамнез, данные физикального исследования, рентгенологическое 

исследование и т.д. Нередко о перегрузке левого предсердия говорят 

и в тех случаях, когда характерные изменения зубца Р наблюдаются 

у больных хронической ишемической болезнью сердца, гипертони-

ческой болезнью, заболеваниями почек с симптоматической гипер-

тонией и т.д. В этих случаях, хотя и нельзя полностью исключить 

компенсаторное развитие гипертрофии предсердия, более приемлем 

термин «перегрузка левого предсердия».
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2.1.5. ГИПЕРТРОФИЯ ОБОИХ ПРЕДСЕРДИЙ
Вместо термина «гипертрофия обоих предсердий» можно ис-

пользовать понятия «увеличение обоих предсердий» или «комбини-

рованная гипертрофия предсердий».

При комбинированной гипертрофии обоих предсердий увели-

чиваются векторы возбуждения правого и левого предсердий одно-

Рис. 61. ЭКГ гипертрофии левого предсердия. Широкий двугорбый зу-
бец Р регистрируется в I, II, V

5
, V

6
 отведениях. Pvl

 с преобладанием от-
рицательной фазы. P

aVR
 широкий отрицательный. Гипертрофия левого 

желудочка с его перегрузкой. Неполная блокада передней ветви левой 
ножки (∠)  α = –45°)
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временно. Это приводит к тому, 

что на ЭКГ появляются одно-

временно признаки гипертро-

фии правого и левого предсерий. 

Увеличение правого предсердия 

обычно проявляется в III и aVF 

отведениях, где регистрируется 

высокий заостренный зубец Р. 

Гипертрофия левого предсердия 

лучше видна в отведениях I, aVL, 

V
5
, V

6
, где часто наблюдается при 

этом широкий двугорбый зу-

бец Р. Длительность зубца Р уве-

личивается во всех отведениях.

Наибольшее значение для диа-

гноза комбинированной гипер-

трофии обоих предсердий имеет 

ЭКГ в отведении V
1
 (рис. 62). За 

счет комбинированной гипертро-

фии увеличиваются векторы воз-

буждения правого и левого пред-

сердий одновременно (рис. 62, А), 

что приводит к выраженному 

увеличению первого и второго 

компонентов зубца Р (рис. 62, Б). 

В результате этого в отведениях 

V
1
 или V

1
, V

2
 регистрируется двух-

фазный зубец Р с резко выраженными первой положительной и второй 

отрицательной фазами (рис. 62, Б, В). Первая высокая положительная 

остроконечная фаза зубца Pv1
 обусловлена возбуждением гипертро-

фированного правого предсердия. Вторая широкая отрицательная 

фаза зубца Pv
1
 связана с гипертрофией левого предсердия (рис. 63).

Иногда по степени выраженности положительной и отрицатель-

ной фаз зубца Pv
1
 можно судить о преобладании гипертрофии право-

го или левого предсердия. В отведениях V
3
, V

4
 при комбинированной 

гипертрофии предсердий обычно регистрируется высокий остроко-

нечный зубец Р, обусловленный возбуждением правого предсердия.

Индекс Макруза при гипертрофии обоих предсердий обычно не 

отличается от нормы. Это связано с тем, что на ЭКГ происходит од-

новременное увеличение продолжительности зубца Р и сегмента PQ. 

Время активации правого и левого предсердий увеличено. Время 

активации правого предсердия составляет при этом больше 0,04 с, 

а левого предсердия — больше 0,06 с.

Рис. 62. Схема образования зуб-
ца Рv

1
 при комбинированной ги-

пертрофии обоих предсердий. 
Увеличены векторы возбуждения 
правого и левого предсердий (А) 
и одновременно первый и второй 
компоненты зубца Р (Б). Зубец Рv

1
 

двухфазный с резко выраженными 
положительной и отрицательной 
фазами (В)
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Электрокардиографические признаки гипертрофии обоих пред-

сердий могут быть обусловлены комбинированной гипертрофией 

предсердий или их дилатацией либо их сочетанием.

Гипертрофия обоих предсердий бывает при митрально-трикус-

пидальных пороках сердца, сочетании хронического заболевания 

легких, сопровождающегося легочным сердцем, с кардиосклерозом 

или гипертонической болезнью, при аортально-трикуспидальных 

пороках сердца, врожденных пороках сердца с перегрузкой обеих его 

половин и т.д.

Рис. 63. ЭКГ при гипертрофии обоих предсердии. P
I
, 

II
, 

V4,
 

V5,
 

V6
 широкий 

зазубренный. P
aVR

 широкий двугорбый отрицательный. Pv1
 с выражен-

ными положительной и отрицательной фазами. Pv2
 высокий остроко-

нечный. Отклонение электрической оси сердца вправо. Выраженная 
гипертрофия правого желудочка. ЭКГ V

1
 типа qR, V

6
 — RS
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2.1.6. ПЕРЕГРУЗКА ОБОИХ ПРЕДСЕРДИЙ
О перегрузке обоих предсердий говорят в тех случаях, когда после 

острой ситуации (инфаркт миокарда, отек легких, нарастание яв-

лений недостаточности кровообращения и т.д.) на ЭКГ появляются 

изменения зубца Р, характерные для гипертрофии обоих предсер-

дий. Затем, по мере улучшения состояния больного, наблюдается 

постепенная нормализация ЭКГ. По-видимому, о перегрузке обоих 

предсердий можно говорить и в том случае, если указанные изме-

нения ЭКГ наблюдаются у больных кардиосклерозом с явлениями 

недостаточности кровообращения, хотя при этом возможна компен-

саторная гипертрофия волокон предсердий. Так же как при изоли-

рованной перегрузке правого и левого предсердий, электрокарди-

ографические признаки перегрузки обоих предсердий могут быть 

связаны с нарушением внутрипредсердной проводимости или диф-

фузным повреждением миокарда предсердий.

2.2. ГИПЕРТРОФИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

В норме левый желудочек приблизительно в 3 раза больше право-

го. При гипертрофии левого желудочка его преобладание еще боль-

ше выражено. Это связано с увеличением массы левого желудочка, 

обусловленным в основном утолщением и удлинением имеющихся 

волокон. Все это приводит к увеличению ЭДС и вектора возбужде-

ния левого желудочка. Увеличивается также продолжительность 

возбуждения гипертрофированного желудочка вследствие не только 

его гипертрофии, но в основном и развития в желудочке дистрофи-

ческих и склеротических изменений [Мухарлямов Н.М., 1978; Кома-

ров Ф.И., Ольбинская Л.И., 1978].

2.2.1.  ХОД ВОЗБУЖДЕНИЯ ПРИ ГИПЕРТРОФИИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Ход возбуждения при гипертрофии левого желудочка, так же как 

и в норме, можно условно разделить на несколько стадий. И в этом слу-

чае такое разделение является условным, но оно помогает разобраться в 

сущности происходящих явлений. На рис. 64 изображен фронтальный 

разрез сердца: правый желудочек и гипертрофированные межжелудоч-

ковая перегородка и левый желудочек и электроды V
1
 и V

6
. В отведени-

ях V
1
, V

2
 при этом обычно наблюдается rS, а в отведениях V

5
, V

6
 — qR.

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 64), как и в норме, обуслов-

лена возбуждением левой половины межжелудочковой перегородки. 

При гипертрофии левого желудочка гипертрофируется также левая 

половина межжелудочковой перегородки, вследствие чего стано-

вится еще более выраженным преобладание ее ЭДС над потенциа-
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лами правой половины перегородки. Суммарный вектор межжелу-

дочковой перегородки в основном обусловлен возбуждением левой 

ее половины, которая заряжается при этом отрицательно. Рядом с 

отрицательными зарядами возникают равные по величине поло-

жительные заряды. Между отрицательными и положительными 

зарядами расположена изолиния (см. рис. 64). Вектор возбуждения 

межжелудочковой перегородки направлен от отрицательных за-

рядов к положительным и ориентирован слева направо (от левого 

к правому желудочку).

К электроду V
1
, как и в норме, обращены положительные заряды. 

Вектор возбуждения межжелудочковой перегородки направлен к 

этому электроду, поэтому гальванометр, соединенный с электродом 

V
1
, регистрирует зубец r. К электроду V

6
 обращены отрицательные 

заряды возникшего электрического поля. Вектор возбуждения левой 

половины межжелудочковой перегородки направлен от электрода 

V
6
, поэтому у электрода V

6
, как и в норме, в I стадию регистрируется 

зубец q. В связи с гипертрофией левой половины межжелудочковой 

перегородки вектор ее возбуждения больше, чем в норме. Поэтому 

зубец qv
6
 обычно большей, чем в норме, амплитуды.

С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 65). Продолжается возбуж-

дение межжелудочковой перегородки, которая, однако, становится 

электрически нейтральной и не влияет на суммарный вектор воз-

буждения сердца. Происходит возбуждение правого желудочка и 

гипертрофированного левого желудочка. В связи с гипертрофией 

левого желудочка его возбуждение в основном обусловливает сум-

марный вектор возбуждения. Вследствие значительного преоблада-

ния вектора гипертрофированного левого желудочка возбуждение 

правого желудочка практически не оказывает влияния на ЭКГ. По-

этому II стадия в основном связана с возбуждением гипертрофиро-

ванного левого желудочка.

Рис. 64. Ход возбуж-
дения при гипертрофии 
левого желудочка. Ввер-
ху справа и слева изоб-
ражены ЭКГ, обычно ре-
гистрируемые в правых 
и левых грудных отведе-
ниях при гипертрофии 
левого желудочка. Ста-
дия I — возбуждение ле-
вой половины межжелу-
дочковой перегородки, 
у электрода регистри-
руется г, у V

6
 – q
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Возбуждение левого желудочка, как и в норме, идет от эндокарда 

к эпикарду. Эндокардиальные участки миокарда заряжены отрица-

тельно, эпикардиальные — положительно. Между ними расположе-

на изолиния (см. рис. 65). Вектор возбуждения гипертрофированно-

го левого желудочка направлен справа налево.

К электроду V
1
 обращены отрицательные заряды возникше-

го электрического поля. Суммарный вектор, обусловленный воз-

буждением гипертрофированного левого желудочка, направлен от 

электрода V
1
, поэтому соединенный с ним гальванометр регист-

рирует зубец Sv1
. В связи с гипертрофией левого желудочка у отве-

дения V
1
 отсутствует дальнейший подъем зубца r, наблюдаемый в 

норме. Это объясняется тем, что вектор гипертрофированного ле-

вого желудочка с самого начала II стадии преобладает над вектором 

правого желудочка. Зубец Sv
1
 будет большей, чем в норме, ампли-

туды за счет увеличения ЭДС гипертрофированного левого желу-

дочка. В момент охвата возбуждением максимального количества 

мышечных волокон левого желудочка регистрируется наибольшая 

амплитуда спуска зубца Sv1
. Затем, по мере того как возбуждени-

ем в единицу времени будет охватываться все меньшее количество 

мышечных волокон, кривая, постепенно возвращаясь к изолинии, 

достигнет ее в тот момент, когда возбуждение в левом желудочке за-

кончится. Ширина зубца S больше, чем в норме, так как возбужде-

ние гипертрофированного левого желудочка продолжается дольше, 

чем у здоровых людей. Итак, во II стадию у электрода V
1
 регистри-

руется глубокий и несколько уширенный зубец S большей, чем 

в норме, амплитуды.

К электроду V
6
 обращены положительные заряды возникшего 

электрического поля. Суммарный вектор возбуждения направлен 

к электроду V
6
, у которого регистрируется зубец R. Зубец Rv6

 боль-

шей, чем в норме, амплитуды, так как гипертрофированный левый 

желудочек создает большую, чем в норме, ЭДС. Зубец Rv6
 несколько 

Рис. 65. Ход возбуждения при 
гипертрофии левого желудоч-
ка. Стадия II — возбуждение 
гипертрофированного левого 
желудочка. У электрода V

1
 ре-

гистрируется S, у V
6
 — R. ЭКГ 

в V
1
 имеет вид rS, в V

6
 — qR
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уширен за счет более длительного возбуждения гипертрофирован-

ного левого желудочка. В момент охвата возбуждением в единицу 

времени максимального количества мышечных волокон регистри-

руется вершина зубца Rv6
. Затем кривая постепенно снижается к 

изолинии. Чем больше гипертрофия левого желудочка, тем больше 

амплитуда зубца Rv6
. Итак, во II стадию возбуждения у электрода V

6
 

регистрируется высокий зубец R, большей, чем в норме, амплитуды 

и несколько уширенный.

В большинстве случаев процесс возбуждения при гипертрофии 

левого желудочка можно ограничить этими двумя стадиями.

На основании анализа ЭКГ можно сделать следующие выводы. 

При гипертрофии левого желудочка у отведения V
1
, соответствую-

щего правым грудным отведениям V
1
, V

2
, регистрируется ЭКГ, име-

ющая вид rS. Зубец rv1
 обусловлен возбуждением левой половины 

межжелудочковой перегородки. Зубец Sv1
 большей, чем в норме, ам-

плитуды и несколько уширен, он связан с возбуждением гипертро-

фированного левого желудочка. ЭКГ, регистрируемая у отведения 

V
6
, соответствующего левым грудным отведениям V

5
, V

6
, имеет вид 

qR или изредка qRs. Зубец qv обусловлен возбуждением гипертрофи-

рованной левой половины межжелудочковой перегородки, в связи 

с чем имеет большую, чем в норме, амплитуду. Зубец Rv6
 связан с 

возбуждением гипертрофированного левого желудочка, поэтому он 

несколько уширен и его амплитуда больше, чем в норме. Изредка у 

отведения V
6
 регистрируется зубец s, и ЭКГ имеет вид qRs. Зубец Sv6

 

в этих случаях, как и в норме, обусловлен возбуждением основания 

левого желудочка.

2.2.2. ПРОЦЕСС РЕПОЛЯРИЗАЦИИ
При гипертрофии левого желудочка процесс реполяризации 

в правом желудочке начинается в обычное время, как и в норме, у 

эпикарда и распространяется к эндокарду (рис. 66). У эпикарда пра-

вого желудочка возникают при этом положительные заряды. Рядом 

с ними появляются отрицательные заряды. Вектор реполяризации 

в правом желудочке направлен слева направо (от отрицательных к 

положительным зарядам). Процесс реполяризации в гипертрофи-

рованном левом желудочке начинается в тот период, когда не за-

кончилось еще возбуждение у его эпикарда. Это обусловлено более 

длительным распространением волны возбуждения в гипертрофи-

рованном желудочке. В связи с этим процесс реполяризации в ле-

вом желудочке начинается у его эндокарда и распространяется к 

эпикарду. Эндокардиальные участки левого желудочка заряжаются 

при этом положительно. Вектор реполяризации левого желудочка 

направлен слева направо (от отрицательных зарядов к положитель-
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ным). Таким образом, векторы реполяризации в обоих желудочках 

имеют одинаковую ориентацию и направлены слева направо.

В момент окончания возбуждения в левом желудочке у электродов 

V
1
 и V

6
 регистрируется сегмент ST, который при гипертрофии левого 

желудочка не расположен на изолинии, как в норме. В момент окон-

чания возбуждения в левом желудочке на электрод V
1
 будут действо-

вать положительные заряды начавшейся реполяризации в правом 

и левом желудочках. Векторы реполяризации в обоих желудочках 

направлены к электроду V
1
 поэтому сегмент STvl

 расположен выше 

изолинии. Наоборот, в момент окончания возбуждения в левом же-

лудочке на электрод V
6
 действуют отрицательные заряды, связанные 

с начавшейся уже реполяризацией в правом и левом желудочках. 

Векторы реполяризации в правом и левом желудочках направлены 

от электрода V
6
, поэтому гальванометр, соединенный с этим элект-

родом, регистрирует снижение сегмента STv6
 ниже изолинии. Итак, 

сегмент STvl
 расположен выше изолинии, а сегмент STv6

 — ниже изо-

линии.

Во время реполяризации в правом желудочке на электрод V
1
 

дей ствуют положительные заряды. Вектор реполяризации правого 

желудочка направлен к этому электроду, поэтому зубец Тv1
 — по-

ложительный и большей, чем в норме, амплитуды. Это обусловле-

но тем, что действие положительных зарядов правого желудочка на 

этот электрод усиливается влиянием положительных зарядов левого 

желудочка. Оба вектора — и правого, и левого желудочка — направ-

лены к электроду V
1
. Во время реполяризации в левом желудочке к 

электроду V
6
 обращены отрицательные заряды. Вектор реполяриза-

ции левого желудочка направлен от этого электрода, поэтому зубец 

Tv6
 отрицательный. Волна реполяризации постепенно приближает-

ся к электроду V
6
. В связи с этим на электрод V

6
 постепенно оказы-

вает влияние все больший и больший отрицательный заряд. Макси-

Рис. 66. Процесс реполяризации 
при гипертрофии левого желу-
дочка. Реполяризация в правом 
желудочке идет от эпикарда к эн-
докарду, а в левом желудочке — 
от эндокарда к эпикарду. Сегмент 
STv

1
 выше изолинии, Тv

1
 положи-

тельный. Сегмент STv
6
 располо-

жен ниже изолинии, Тv
6
 отрица-

тельный асимметричный
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мальный отрицательный заряд действует на этот электрод в конце 

реполяризации, когда волна восстановления расположена в непо-

средственной близости от электрода V
6
. Поэтому зубец Tv6

 асиммет-

ричный, наибольшая амплитуда его снижения расположена в кон-

це зубца Tv6
. Затем кривая круто поднимается к изолинии в связи с 

окончанием реполяризации.

Таким образом, сегмент STv1
 расположен выше изолинии, Tv1

 по-

ложительный; сегмент STv6
 находится ниже изолинии, Tv6

 отрица-

тельный асимметричный.

2.2.3.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ГИПЕРТРОФИИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Диагноз гипертрофии левого желудочка в основном ставится на 

основании анализа ЭКГ в грудных отведениях. Для гипертрофии 

левого желудочка характерен высокий зубец R в отведениях V
5
, V

6
. Зу-

бец Rv
5
, v

6
 должен быть высоким и больше по амплитуде, чем Rv4

. 

Вторым характерным признаком гипертрофии левого желудочка яв-

ляется глубокий зубец S большой амплитуды в отведениях V
1
, V

2
.

Rv6
 большой амплитуды и Rv6

 > Rv5
 > Rv4

 являются четким при-

знаком гипертрофии левого желудочка. При умеренной гипертро-

фии левого желудочка может регистрироваться высокий Rv, когда 

Rv5
 = Rv4

. Более четко на гипертрофию левого желудочка указывает 

регистрация высокого Rv5
, когда Rv5

 > Rv4
. В этих случаях Rv6

 < Rv4
.

ЭКГ в отведениях V
5
, V

6
 при гипертрофии левого желудочка 

обычно имеет вид qR или изредка qRs (рис. 67, 79, 80). Амплитуда зуб-

ца qv5
, v6

  обычно несколько увеличена, но он должен быть меньше 

по амплитуде 1/4 высоты зубца R в этих отведениях и не превышать 

0,03 с. Амплитуда qv5
, v6

 может уменьшаться при нарушении прово-

димости в системе левой ножки пучка Гиса или при наличии рубцо-

вых изменений в межжелудочковой перегородке. Зубец Rv5
,

 v6
 высо-

кий и несколько уширенный. Ширина комплекса QRS может быть 

несколько увеличена до 0,10–0,11 с или изредка несколько больше. 

Зубец sv5
, v6

 обычно отсутствует. Изредка регистрируется зубец Sv5
,

 v6
 

малой амплитуды. Время активации левого желудочка в левых груд-

ных отведениях часто увеличено и превышает 0,04 с.

Сегмент STv5
,

 v6
 часто расположен ниже изолинии с дугой, обра-

щенной выпуклостью кверху. Следовательно, выпуклость сегмента ST 

обращена в сторону, противоположную его смещению. Зубец Т в от-

ведениях V
5
, V

6
 часто отрицательный асимметричный с наибольшим 

снижением у конца зубца Т. В начальных стадиях гипертрофии лево-

го желудочка изменения сегмента ST и зубца Т могут отсутствовать. 

Затем наблюдается увеличение амплитуды положительного зубца Т 

в отведениях V
5
, V

6
. На следующем этапе последовательного развития 
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Рис. 67. ЭКГ при гипертрофии левого желудочка с его перегрузкой. 
Rv5

, v6
 высокий и больше Rv

4
; Sv

1
 глубокий; STv5

, v
6
 ниже изолинии; Tv5

,
 v6

 
отрицательный асимметричный. Отклонение электрической оси сердца 
влево ∠)  α < 0°)
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гипертрофии левого желудочка происходит постепенное уплощение 

зубца Т, к нему присоединяется умеренное снижение сегмента ST. 

Наконец, при выраженной гипертрофии левого желудочка отмечает-

ся значительное снижение сегмента ST и появляется отрицательный 

асимметричный зубец Т. Снижение сегмента ST и отрицательный зу-

бец Т в отведениях V
5
, V

6
 свидетельствуют о развитии дистрофичес-

ких и склеротических процессов в миокарде левого желудочка. Эти 

изменения нередко наблюдаются также при дилатации левого желу-

дочка. Обычно чем больше высота зубца Rv5
, v6

, тем больше выраже-

но снижение сегмента ST и негативность зубца Т в этих отведениях. 

Иногда снижение сегмента ST и отрицательный зубец Т наблюдаются 

не только в отведениях V
5
, V

6
, но и с V

3
 пo V

6
, однако в этих случаях 

клинически надо исключить коронарную недостаточность.

ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
 при гипертрофии левого желудочка 

обычно имеет вид rS или QS (см. рис. 67). QSv
1
, v

2
 регистрируется в 

том случае, если вектор возбуждения левой половины межжелудоч-

ковой перегородки расположен перпендикулярно осям отведений 

V
1
, V

2
. При этом начальный зубец r в этих отведениях не регистриру-

ется. Для гипертрофии левого желудочка характерен глубокий Sv1
, v2

 

большей, чем в норме, амплитуды. Чем больше гипертрофия левого 

желудочка, тем больше амплитуда зубца Rv5
, v6

 и тем глубже Sv1
, v2

. 

При регистрации QS в отведениях V
1
, V

2
 амплитуда его также увели-

чена. При гипертрофии левого желудочка ЭКГ типа QS наблюдает-

ся только в отведении V
1
 и значительно реже — в отведениях V

1
, V

2
. 

В отдельных случаях комплекс QRS типа QS при гипертрофии ле-

вого желудочка регистрируется с V
1
 пo V

3
, однако к ЭКГ такого типа 

надо относиться с подозрением. Во всех этих случаях клинически 

необходимо исключить инфаркт миокарда, для чего рекомендуется 

снять ЭКГ в отведениях V
3R

, V
4R

, расположенных на правой половине 

грудной клетки. Вектор возбуждения гипертрофированного левого 

желудочка направлен также и от этих отведений. Поэтому при ги-

пертрофии левого желудочка QS регистрируется не только в отведе-

ниях V
1
–V

3
, но и в V

3R
, V

4R
.

Сегмент ST в отведениях V
1
, V

2
 или в V

1
–V

3
 часто расположен выше 

изолинии с дугой, обращенной выпуклостью книзу. Следовательно, 

выпуклость сегмента ST обращена в сторону, противоположную его 

смещению. Зубец Т в отведениях V
1
, V

2
 или V

1
–V

3
 положительный. 

Иногда наблюдаются довольно значительный подъем сегмента ST и 

увеличение амплитуды положительного зубца Т в правых грудных 

отведениях. Время активации правого желудочка в отведениях V
1
, V

2
 

не изменено по сравнению с нормой.

Переходная зона при гипертрофии левого желудочка часто сме-

щена к правым грудным отведениям. В связи с тем что зубец Tv1
 по-
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ложительный, а зубец Tv6
 сниженный или отрицательный, для ги-

пертрофии левого желудочка характерен синдром Tv1
 > Tv6

 (в норме 

наоборот: Tv6
 > Tv1

). Синдром Tv1
 > Tv6

 имеет диагностическое зна-

чение при отсутствии коронарной недостаточности. Иногда это слу-

жит ранним признаком гипертрофии левого желудочка.

Электрическая ось сердца при гипертрофии левого желудочка 

часто умеренно отклонена влево или расположена горизонтально. 

Резкое отклонение электрической оси сердца влево для изолирован-

ной гипертрофии левого желудочка нехарактерно. Реже при этой ги-

пертрофии наблюдается нормальное положение электрической оси 

сердца или даже изредка полувертикальное ее положение.

При отклонении электрической оси сердца влево или горизон-

тальном ее положении ЭКГ в отведениях I, аVL похожа на ЭКГ в 

левых грудных отведениях V
5
, V

6
, т.е. имеет вид qR. Сегмент ST

1
, 

aVL
 

при этом часто расположен ниже изолинии и сопровождается от-

рицательным асимметричным зубцом Т
1
, 

avL
. Наоборот, ЭКГ в III и 

аVF отведениях похожа на ЭКГ в правых грудных отведениях V
1
, V

2
, 

т.е. имеет вид rS или QS. Сегмент ST в этих отведениях часто при-

поднят над изолинией и сливается с положительным зубцом Т (см. 

рис. 67). Следует обратить внимание на то, что при регистрации QS в 

III и aVF отведениях отсутствует патологический зубец Q во II отве-

дении, и QS в этом отведении не регистрируется. При горизонталь-

ном положении электрической оси сердца или отклонении ее влево 

зубец Т
I
 часто снижен или отрицательный, а зубец Т

III
 — положи-

тельный. Поэтому для гипертрофии левого желудочка характерно 

Т
III

 > Т
I
 (в норме, наоборот, Т

I
 > Т

III
). Этот признак можно учитывать 

только при отсутствии коронарной недостаточности.

При вертикальном положении электрической оси сердца высо-

кий зубец R отмечается в III и aVF отведениях, а в I и aVL, наоборот, 

зубец r малой амплитуды. При этом снижении сегмента ST и отрица-

тельный зубец Т наблюдаются также в III и aVF отведениях.

В отведении aVR ЭКГ при гипертрофии левого желудочка обыч-

но имеет вид rS или QS, зубцы S или QS большой амплитуды, зубец 

T
aVR

 положительный, сегмент ST
aVR

 расположен на изолинии или не-

сколько выше ее.

Нередко при гипертрофии левого желудочка наблюдается уве-

личение продолжительности электрической систолы желудочков 

(QT). Имеются данные, что признаком гипертрофии является также 

появление на ЭКГ отрицательных зубцов U. Была найдена корре-

ляция между тяжестью гипертрофии левого желудочка и частотой 

обнаружения патологического зубца U. Причиной этого, вероятно, 

является относительная коронарная недостаточность, имеющаяся 

при гипертрофии желудочка.
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В отведениях по Небу для гипертрофии левого желудочка ха-

рактерно следующее соотношение зубцов: R
D

 > R
A
 > R

I
 (в норме 

R
A
 > R

D
 > R

I
). ЭКГ во всех трех отведениях по Небу может быть 

представлена высокими зубцами R. В других случаях при ги-

пертрофии левого желудочка высокие зубцы R регистрируются 

только в отведениях D и А, а ЭКГ в отведении I представлена rS.

2.2.4.  КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ ПРИЗНАКИ ГИПЕРТРОФИИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Предложены различные количественные критерии для диагно-

за гипертрофии левого желудочка, основанные на измерении ам-

плитуды зубцов ЭКГ. В своей работе мы чаще всего пользовались 

модифицированными и дополненными нами признаками гипер-

трофии левого желудочка, разработанными З.И. Янушкевичусом и 

З.И. Шилинскайте (1973). Авторы разделили признаки гипертрофии 

левого желудочка на две группы — А и Б.

П р и з н а к и  г и п е р т р о ф и и  л е в о г о  ж е л у д о ч к а  г р у п -

п ы  А:

1) отклонение электрической оси сердца влево;

2) R
I
 > 10 мм;

3) S(Q)
aVR

 > 14 мм;

4) T
aVR

 > 0 при S(Q)
aVR

 ≥ R
aVR

;

5) Rv5
, v6

 > 16 мм;

6) R
aVL

 > 7 мм;

7) Tv5
, v6

 ≤ 1 мм при Rv5
, v6

 > 10 мм и Tv1
–v4

 > 0 при отсутствии ко-

ронарной недостаточности;

8) Tv1
 > Tv6

, когда Tv1
 > 1,5 мм.

П р и з н а к и  г и п е р т р о ф и и  л е в о г о  ж е л у д о ч к а  г р у п -

п ы  Б:

9) R
I
 + S

III
 > 20 мм;

10) снижение сегмента ST
1
 вниз > 0,5 мм при R

I
 > S

I
;

11) T
1
 ≤ l мм при снижении ST

1
 > Q,5 мм при R

I
 ≥ 10 мм;

12) T
aVL

 < l мм при снижении ST
aVL

 > 0,5 мм и при R
aVL

 > 5 мм;

13) Sv1
 > 12 мм;

14) Sv1
 + Rv5

 или v
6
 > 28 мм у лиц старше 30 лет или Sv1

 + Rv5
 

или v
6
  > 30 мм у лиц моложе 30 лет;

15) Qv4–v6
 ≥ 2,5 мм при Q ≤ 0,03 с;

16) снижение STv5
, v6

 > 0,5 мм при подъеме STv2
–v4

;

17) отношение R/Tv5
, v6

 > 10 при Tv5
, v6

 > l мм;

18) R
aVF

 > 20 мм;

19) R
II

 > 18 мм;

20) время активации левого желудочка в V
5
, V

6
 ≥ 0,05 с. 
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Диагноз гипертрофии левого желудочка можно ставить при наличии: 

1) двух и более признаков группы А; 2) трех и более признаков группы Б; 

3) одного признака из группы А и одного признака из группы Б.

Достоинством предложенных признаков является то, что они 

получены при анализе ЭКГ, зарегистрированных на отечественных 

электрокардиографах. Однако эти признаки могут давать и ложно-

положительные результаты. В то же время высказывается, например, 

мнение, что отсутствие ложноположительных диагнозов наблюдает-

ся при: 1) R
aVL

 > 11 мм и 2) Sv
1
 ≥ 24 мм. З.И. Янушкевичус и З.И. Ши-

линскайте (1973) находили ложноположительные результаты при Rv5
 

или Rv6
+ Sv1

, v2
 > 45 мм. По их мнению, при Rv5

+ Sv1
 > 35 мм можно 

говорить о вероятной гипертрофии левого желудочка.

По нашим данным, для диагностики гипертрофии левого желу-

дочка можно использовать признаки ее из групп А и Б, тем не менее 

необходимо учитывать возможность гипердиагностики с получени-

ем ложноположительных диагнозов гипертрофии левого желудочка 

при отсутствии ее у больного. Для диагноза необходима также точ-

ная калибровка электрокардиографического аппарата.

2.2.5.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
ПРИ ГИПЕРТРОФИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

1. Если высокий зубец R в отведениях V
5
, V

6
 сочетается со сни-

жением сегмента ST и отрицательным или сглаженным зубцом Т в 

этих отведениях, то в электрокардиографическом заключении гово-

рят о гипертрофии левого желудочка с его перегрузкой (см. рис. 67 

и 61). Менее оправдан термин «гипертрофия левого желудочка с вто-

ричными нарушениями реполяризации». Следует иметь в виду, что 

в гипертрофированном левом желудочке при этом имеются очаги 

дистро фии и одновременно, как правило, существует дилатация ле-

вого желудочка. Изредка в таких случаях говорят также о гипертро-

фии левого желудочка с дистрофией его миокарда.

2. Если при высоком Rv
5
, v

6
 изменения со стороны сегмента ST 

и зубца Т отсутствуют, то говорят только о гипертрофии левого желу-

дочка.

3. При снижении сегмента ST и наличии отрицательных зубцов Т 

при гипертрофии левого желудочка не только в V
5
, V

6
, но и в других 

отведениях, например с V
3
 пo V

6
, в заключении пишут о гипертро-

фии левого желудочка с выраженной его перегрузкой.

4. При более выраженных изменениях сегмента ST и зубца Т в за-

ключении пишут о гипертрофии левого желудочка с нарушением его 

кровоснабжения или иногда о гипертрофии левого желудочка с нару-

шением коронарного кровообращения (при появлении глубоких от-

рицательных или симметричных зубцов Т). Одновременно указывают 
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область миокарда, где преимущественно локализуется нарушение коро-

нарного кровообращения или нарушение крово снабжения миокарда.

При построении электрокардиографического заключения у боль-

ных с гипертрофией левого желудочка вслед за указанием характера 

ритма говорят об электрической оси сердца, потом характеризуют 

гипертрофию левого желудочка и по возможности дают общую ха-

рактеристику ЭКГ (умеренные, выраженные, резко выраженные из-

менения миокарда).

Следует учитывать, что гипертрофия левого желудочка бывает 

у больных гипертонической болезнью, аортальными пороками сердца, 

при недостаточности митрального клапана, заболеваниях почек с ги-

пертонией, при кардиосклерозе, при врожденных пороках сердца и т.д.

2.3. ГИПЕРТРОФИЯ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Гипертрофия правого желудочка диагностируется с помощью 

электрокардиографии с большим трудом. Нередко она не проявля-

ется на ЭКГ [Маколкин В.И., 1973; Игнатьева И.Ф., Гаджаева Ф.У., 

1976; Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Это связано с тем, что в норме 

левый желудочек значительно больше правого. Поэтому суммарный 

вектор возбуждения сердца в основном обусловлен возбуждением бо-

лее мощного левого желудочка и его ЭДС преобладает над потенциа-

лами правого желудочка. Существует даже мнение, что гипертрофия 

правого желудочка определяется на ЭКГ только в тех случаях, когда 

правый желудочек равен левому или больше него [Schlant R.С. et al., 

1973]. Особенно большие трудности возникают при диагностике на-

чальных стадий гипертрофии этого отдела сердца [Чернов А.З., 1971; 

Исаков И.И., Кушаковский М.С., Журавлева Н.Б., 1974]. Диагноз вы-

раженной гипертрофии правого желудочка ставится легче [Сумаро-

ков А.В., Михайлов А.А., 1975; Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979].

При гипертрофии правого желудочка увеличиваются ЭДС этого 

отдела сердца и вектор его возбуждения. Удлиняется продолжитель-

ность возбуждения желудочка. Одновременно с гипертрофией пра-

вого желудочка гипертрофируется правая половина межжелудоч-

ковой перегородки. Меняется положение сердца в полости грудной 

клетки.

Различают несколько вариантов гипертрофии правого желудоч-

ка. Первый вариант — резко выраженная гипертрофия правого желу-

дочка (правый желудочек больше левого). Второй вариант — правый 

желудочек гипертрофирован, но меньше левого, однако возбужде-

ние в нем течет замедленно, дольше, чем в левом желудочке. Умерен-

ную гипертрофию правого желудочка, когда он значительно меньше 

левого, можно рассматривать как третий вариант его гипертрофии.
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2.3.1.  РЕЗКО ВЫРАЖЕННАЯ ГИПЕРТРОФИЯ ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА — ПРАВЫЙ ЖЕЛУДОЧЕК БОЛЬШЕ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

На рис. 68 изображен фронтальный разрез сердца: резко гипер-

трофированные правый желудочек и межжелудочковая перегородка 

и левый желудочек. Правый желудочек значительно больше левого.

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я. В связи с резко выраженной ги-

пертрофией правого желудочка и правой половины межжелудочко-

вой перегородки масса правой половины перегородки превалиру-

ет над левой ее половиной. Правая половина перегородки создает 

большую ЭДС, чем левая. Вектор возбуждения правой половины 

межжелудочковой перегородки преобладает над вектором возбуж-

дения ее левой половины. В связи с этим суммарный вектор возбуж-

дения в эту стадию в основном определяется возбуждением правой 

половины межжелудочковой перегородки. Таким образом, I стадия 

обусловлена возбуждением правой половины межжелудочковой перего-

родки. Правая половина перегородки заряжается при этом отрица-

тельно. Рядом возникают равные по величине положительные заря-

ды. Вектор возбуждения межжелудочковой перегородки направлен 

справа налево, т.е. его ориентация противоположна направлению 

волны возбуждения в норме.

К электроду V
1
 обращены отрицательные заряды возникшего 

электрического поля. Вектор возбуждения правой половины межже-

лудочковой перегородки направлен от электрода V
1
, поэтому гальва-

нометр, соединенный с этим электродом, регистрирует зубец qv1
.

К электроду V
6
 обращены положительные заряды, образующиеся 

при возбуждении межжелудочковой перегородки. Вектор ее возбуж-

дения направлен к электроду V
6
. Это приводит к регистрации зуб-

ца rv6
. Итак, в I стадию записываются зубцы qv1

 и rv6
.

С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 69). Межжелудочковая пе-

регородка становится электрически нейтральной и практически не 

Рис. 68. Ход возбуждения 
при резко выраженной гипер-
трофии правого желудочка. 
Вверху справа и слева изоб-
ражены ЭКГ, обычно регист-
рируемые в правых и левых 
грудных отведениях при рез-
ко выраженной гипертро-
фии правого желудочка. Ста-
дия I — возбуждение правой 
половины межжелудочковой 
перегородки приводит к ре-
гистрации qv1

 и rv6
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влияет на регистрируемую ЭКГ. Происходит возбуждение левого 

желудочка и гипертрофированного правого желудочка. Волна воз-

буждения в обоих желудочках идет от эндокарда к эпикарду. Вектор 

возбуждения гипертрофированного правого желудочка направлен 

слева направо. Наоборот, вектор возбуждения левого желудочка 

ориентирован справа налево.

Таким образом, во II стадию взаимодействуют два вектора пра-

вого и левого желудочков, направленные в противоположные стороны. 

Суммарный вектор возбуждения в основном обусловлен возбужде-

нием гипертрофированного правого желудочка и направлен слева 

направо. Направление суммарного вектора возбуждения противо-

положно ориентации его в эту стадию в норме.

К электроду V
1
 обращены положительные заряды, образующиеся 

при возбуждении правого желудочка. Суммарный вектор возбуж-

дения направлен к электроду V
1
. Поэтому гальванометр, соединен-

ный с этим электродом, регистрирует зубец Rv1
. В момент охвата 

возбуждением максимального количества мышечных волокон пра-

вого желудочка регистрируется вершина зубца Rv1
. Затем кривая 

постепенно опускается вниз к изолинии. Высота зубца Rv1
 обычно 

меньше амплитуды Rv6
, регистрируемого в норме. Это обусловлено 

значительным противодействием суммарному вектору возбужде-

ния со стороны вектора возбуждения левого желудочка, создающего 

достаточно мощную ЭДС. В то же время чем больше гипертрофия 

правого желудочка, тем больше высота зубца Rv1
, и наоборот. Итак, 

у электрода V
1
 во II стадию регистрируется зубец R.

К электроду V
6
 в этот момент обращены отрицательные заря-

ды, образующиеся при возбуждении гипертрофированного право-

го желудочка. Суммарный вектор возбуждения желудочков сердца 

направлен от электрода V
6
, что приводит к регистрации глубокого 

зубца Sv6
. Однако в начале II стадии, когда еще нет заметного пре-

Рис. 69. Ход возбуждения 
при резко выраженной ги-
пертрофии правого желу-
дочка. Стадия II — возбужде-
ние гипертрофированного 
правого и левого желудоч-
ков. Суммарный вектор оп-
ределяется возбуждением 
гипертрофированного пра-
вого желудочка. У электро-
да V

1
 регистрируется зубец 

R, у V
6
 — rS
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обладания вектора гипертрофированного правого желудочка, за 

счет начального возбуждения достаточно мощного левого желудоч-

ка регистрируется небольшой дальнейший подъем зубца r(R)v6
. Он 

обусловлен влиянием положительных зарядов и вектора возбужде-

ния левого желудочка, которые близко расположены к электроду V
6
. 

В следующий момент времени начинает преобладать вектор возбуж-

дения гипертрофированного правого желудочка, обусловливающий 

суммарный вектор возбуждения в эту стадию. Влияние этого век-

тора вызывает регустрацию глубокого Sv6
. Наибольшая амплитуда 

спуска зубца Sv6
 наблюдается в тот момент, когда возбуждением в 

единицу времени охвачено максимальное количество волокон пра-

вого желудочка. Чем больше гипертрофия правого желудочка, тем 

больше амплитуда Sv6
, и наоборот. В то же время чем больше гипер-

трофия правого желудочка, тем меньше высота зубца rv6
, и наоборот. 

По мере того как возбуждением в единицу времени охватывается все 

меньшее количество мышечных волокон, кривая, регистрируемая 

у электрода V
6
, постепенно возвращается к изолинии. Таким обра-

зом, у электрода V
6
 во II стадию регистрируется небольшой дальней-

ший подъем зубца r, а затем глубокий зубец S.

Следовательно, при резко выраженной гипертрофии правого же-

лудочка в отведении V
1
 ЭКГ обычно имеет вид qR или R (см. рис. 63). 

Зубец qv1
 связан с возбуждением гипертрофированной правой по-

ловины межжелудочковой перегородки. Если нет заметного преоб-

ладания вектора правой половины межжелудочковой перегородки 

над вектором левой ее половины, т.е. оба вектора приблизительно 

равны, зубец qv1
 может отсутствовать. Зубец Rv1

 связан с возбуж-

дением гипертрофированного правого желудочка. В отведении V
6
 

обычно ЭКГ имеет вид rS или RS, реже Rs (с выраженным глубоким 

зубцом S). Зубец r(R)v
6
 обусловлен возбуждением правой половины 

межжелудочковой перегородки и начальным возбуждением левого 

желудочка. Зубец S(s)v6
 записывается во время деполяризации ги-

пертрофированного правого желудочка. Чем больше гипертрофия 

правого желудочка, тем больше высота Rv1
 и тем глубже Sv6

 и тем 

меньше амплитуда rv6
, и наоборот. При умеренном преобладании 

вектора правого желудочка над ЭДС левого желудочка амплитуда 

sv6
 мала, увеличивается высота Rv6

, зубец Rv1
 небольшой амплиту-

ды, qvl
 отсутствует.

П р о ц е с с  р е п о л я р и з а ц и и  (рис. 70) в левом желудочке, 

как и в норме, начинается у эпикарда и распространяется к эндокар-

ду. Эпикардиальные участки желудочка заряжаются положительно, 

а эндокардиальные — отрицательно. Вектор реполяризации левого 

желудочка направлен справа налево. Реполяризация в правом же-

лудочке начинается у эндокарда в то время, когда не закончилось 
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еще возбуждение у его эпикарда. Это связано с замедленным рас-

пространением возбуждения в гипертрофированном правом желу-

дочке. Волна реполяризации в правом желудочке распространяется 

от эндокарда к эпикарду. Эндокардиальные участки правого желу-

дочка заряжены положительно. Рядом с ними возникают равные по 

величине отрицательные заряды. Вектор реполяризации правого 

желудочка также направлен справа налево. В момент окончания воз-

буждения желудочков регистрируется сегмент STv1
,

 v6
. Он не будет 

расположен на изолинии, как в норме, так как на электроды V
1
 и V

6
 

будет действовать в этот период электрическое поле начавшегося уже 

восстановления в правом и левом желудочках.

В момент окончания возбуждения в желудочках на электрод 

V
1
 воздействуют отрицательные заряды, связанные с начавшей-

ся уже реполяризацией в правом и левом желудочках [Nelson С.V., 

Geselowitz К., 1976; Schamroth L., 1976]. Векторы реполяризации обо-

их желудочков направлены от электрода V
1
 поэтому сегмент STv

1
 рас-

положен ниже изолинии. Сегмент ST у электрода V
6
 находится выше 

изолинии. Это обусловлено тем, что на электрод V
6
 в этот период 

действуют положительные заряды, образующиеся при начальной 

реполяризации в левом и правом желудочках. Векторы восстановле-

ния обоих желудочков направлены к этому электроду.

Во время реполяризации в правом желудочке к электроду V
1
 ориен-

тированы отрицательные заряды, образующиеся при реполяризации 

желудочка, поэтому зубец Тv1
 отрицательный. Наибольшая его нега-

тивность наблюдается в конце зубца Тv1
,  так как максимальный от-

рицательный заряд оказывает влияние на этот электрод в конце репо-

ляризации; в связи с этим зубец Тv1
 отрицательный асимметричный. 

Наоборот, зубец Т у электрода V
6
 положительный. Регистрация поло-

жительного Тv6
 определяется тем, что во время реполяризации в левом 

желудочке к электроду V
6
 обращены положительные заряды, и вектор 

реполяризации направлен к этому электроду.

Рис. 70. Процесс репо-
ляризации при гипертро-
фии правого желудочка. 
Реполяризация в левом 
желудочке идет от эпи-
карда к эндокарду, а в 
правом желудочке — от 
эндокарда к эпикарду. 
Сегмент STv1

 ниже изо-
линии, Tv1

 отрицательный 
асимметричный. Сегмент 
STv6

 приподнят, Tv6
 поло-

жительный

- -2017.i138   138 13.09.2016   16:41:28



139

Таким образом, при выраженной гипертрофии правого желу-

дочка сегмент SТv1
 расположен ниже изолинии, Тv1

 отрицательный 

асимметричный, сегмент ST в отведении V
6
 приподнят над изолини-

ей, Тv6
 положительный.

2.3.2.  ПРАВЫЙ ЖЕЛУДОЧЕК МЕНЬШЕ ЛЕВОГО, 
НО ВОЗБУЖДЕНИЕ В НЕМ ТЕЧЕТ ЗАМЕДЛЕННО

Второй вариант гипертрофии правого желудочка соответствует 

случаям менее выраженной гипертрофии желудочка, когда правый 

желудочек меньше левого. Для этого варианта характерно замедлен-

ное распространение возбуждения по правому желудочку в связи с 

его гипертрофией и развитием дистрофических и склеротических 

процессов в его миокарде. Продолжительность возбуждения в пра-

вом желудочке при этом варианте дольше, чем в левом желудочке. 

Это характерный признак данного варианта гипертрофии правого 

желудочка.

На рис. 71 представлены гипертрофированный правый желудо-

чек, межжелудочковая перегородка и левый желудочек, масса пра-

вого желудочка меньше левого.

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я. В связи с тем что левый желудо-

чек больше правого, левая половина межжелудочковой перегородки 

больше правой. Левая половина перегородки создает большую ЭДС, 

чем правая ее половина. Поэтому I стадия, как и в норме, обуслов-

лена возбуждением левой половины межжелудочковой перегородки, 

что и определяет суммарный вектор возбуждения. Левая половина 

межжелудочковой перегородки заряжена отрицательно, рядом воз-

никает равный по величине положительный заряд. Вектор возбуж-

дения левой половины межжелудочковой перегородки направлен 

слева направо.

К электроду V
1
 ориентированы положительные заряды возник-

шего электрического поля. Вектор возбуждения направлен к это-

Рис. 71. Гипертрофия пра-
вого желудочка с замед-
ленным его возбуждени-
ем. Вверху справа и слева 
изображены ЭКГ, обычно 
регистрируемые в правых 
и левых грудных отведе-
ниях при этом варианте 
гипертрофии правого же-
лудочка. Стадия I — воз-
буждение левой половины 
межжелудочковой пере-
городки. У электрода V

1
 

регистрируется зубец r, 
у V

6
 — зубец q
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му электроду, что приводит к регистрации, как и в норме, зубца rv1
. 

К электроду V
6
 обращены отрицательные заряды. Вектор возбужде-

ния ориентирован от электрода V
6
, в связи с чем у этого электрода 

регистрируется зубец qv6
. Вследствие сопутствующей гипертрофии 

правой половины межжелудочковой перегородки значительного 

преобладания вектора левой ее половины часто может и не быть. 

В этих случаях qv6
 меньшей, чем в норме, амплитуды. Следователь-

но, в I стадию регистрируются зубцы rv1
 и qv6

.

С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 72). Во II стадию проис-

ходит возбуждение правого и левого желудочков. Эндокардиаль-

ные участки желудочков заряжаются отрицательно, а эпикарди-

альные — положительно. Вектор возбуждения правого желудочка 

направлен слева направо. Вектор возбуждения левого желудочка 

ориентирован справа налево. Суммарный вектор возбуждения 

обусловлен в основном возбуждением более мощного левого желу-

дочка и направлен справа налево.

Во время возбуждения левого желудочка к электроду V
6
 обращены 

положительные заряды. Суммарный вектор возбуждения желудоч-

ков направлен к электроду V
6
, поэтому гальванометр, соединенный с 

этим электродом, регистрирует зубец Rv6
. Высота зубца Rv6

 меньше, 

чем в норме, так как вектор возбуждения левого желудочка встречает 

значительное противодействие со стороны вектора гипертрофиро-

ванного правого желудочка.

Гипертрофированный правый желудочек создает большую, чем 

в норме, ЭДС. Вектор его возбуждения и положительно заряженное 

поле близко расположены к электроду V
1
. Поэтому в начале II ста-

дии возбуждение правого желудочка оказывает большее, чем в нор-

ме, влияние на электрод V
1
. Это приводит к большему, чем в норме, 

Рис. 72. Гипертрофия пра-
вого желудочка с замед-
ленным его возбуждением. 
Стадия II — возбуждение 
правого и левого желудоч-
ков. Суммарный вектор 
обусловлен возбуждением 
левого желудочка. У элект-
рода V

1
 регистрируется rS, 

у V
6
 — зубец R
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дальнейшему подъему зубца rv1
. Однако в следующий момент време-

ни за счет суммарного вектора возбуждения, связанного с возбужде-

нием левого желудочка, у электрода V
1
 записывается зубец S. Зубец 

Sv1
 обусловлен воздействием на электрод V

1
 отрицательных зарядов, 

образующихся при возбуждении левого желудочка, и направлением 

суммарного вектора возбуждения от электрода V
1
. Зубец Sv1

 может 

быть малой или относительно большой амплитуды. Глубина его, как 

правило, меньше, чем в норме, так как вектору возбуждения левого 

желудочка оказывает противодействие вектор возбуждения гипер-

трофированного правого желудочка. При выраженной гипертрофии 

правого желудочка зубец sv1
 малой амплитуды. При значительном 

преобладании вектора возбуждения левого желудочка зубец Sv1
 глу-

бокий. В этом случае имеется лишь сравнительно умеренная ги-

пертрофия правого желудочка. Наибольший спуск зубца S(s)v1
 ре-

гистрируется в тот момент, когда возбуждением в единицу времени 

охвачено максимальное количество волокон левого желудочка. За-

тем кривая постепенно поднимается к изолинии. Итак, во II стадию 

регистрируются следующие зубцы ЭКГ: у электрода V
1
 — rs или rS, 

у электрода V
6
 — R.

С т а д и я  I I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 73). В связи с тем что воз-

буждение в гипертрофированном правом желудочке течет замедлен-

но, оно продолжается и после окончания возбуждения в левом желу-

дочке. Это связано с развитием дистрофических и склеротических 

процессов в желудочке. Итак, III стадия — конечное возбуждение ги-

пертрофированного правого желудочка. Вектор конечного возбужде-

ния правого желудочка направлен слева направо. Эндокардиальные 

участки желудочка заряжены отрицательно, эпикардиальные — по-

ложительно.

К электроду V
1
 в III стадию обращены положительные заря-

ды. Вектор конечного возбуждения правого желудочка направлен 

Рис. 73. Гипертрофия пра-
вого желудочка с замед-
ленным его возбуждением. 
Стадия III — конечное воз-
буждение правого желудоч-
ка. Регистрируются зубцы 
R'v1

 и Sv6
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к электроду V
1
. Это приводит к регистрации зубца R'v1

. Зубец R', 

который фиксируется у электрода V
1
, большой амплитуды. Высота 

R'v1
 > rv1

. Это связано с тем, что конечное возбуждение правого же-

лудочка не встречает противодействия со стороны ЭДС левого же-

лудочка, существующего в норме, и вектор конечного возбуждения 

правого желудочка близко расположен к электроду V
1
.

К электроду V
6
 ориентированы отрицательные заряды электри-

ческого поля. Вектор конечного возбуждения правого желудочка 

направлен от электрода V
6
, поэтому гальванометр, соединенный с 

этим электродом, регистрирует зубец Sv6
. В связи с отсутствием в эту 

стадию существующего в норме синхронного с правым возбуждения 

левого желудочка зубец Sv6
 достаточно большой амплитуды. Следо-

вательно, в III стадию регистрируются зубцы R'v1
 и Sv6

.

Таким образом, при этом варианте гипертрофии правого желу-

дочка у электрода V
1
 комплекс QRS имеет вид rsR' или rSR' (рис. 74). 

Зубец rv
1
 обусловлен возбуждением левой половины межжелудоч-

ковой перегородки и начальным возбуждением правого желудочка. 

Зубцы Sv1
 или sv1

 связаны с возбуждением левого желудочка. Высо-

кий зубец R'v1
 регистрируется во время конечного возбуждения пра-

Рис 74. ЭКГ при гипертрофии правого желудочка с замедленным его 
возбуждением или с неполной блокадой правой ножки пучка Гиса. ЭКГ V

1
 

типа rSR', V
6
 — qRS. Гипертрофия правого предсердия; Р

II
, 

III
, 

aVF
 высокий 

остроконечный
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вого желудочка. У электрода V
6
 записывается ЭКГ типа qRS. Зубец 

qv6
 связан с возбуждением левой половины межжелудочковой пе-

регородки. Зубец Rv6
 регистрируется во время возбуждения левого 

желудочка, и зубец Sv6
 обусловлен конечным возбуждением правого 

желудочка. Чем больше гипертрофия правого желудочка, тем выше 

зубец Rv1
, тем глубже зубец Sv6

 и тем меньше амплитуда зубцов Sv1
, 

и Rv6
, и наоборот. Глубина зубцов Sv1

 и qv6
 и высота зубца Rv6

 при 

гипертрофии правого желудочка обычно меньше, чем в норме.

2.3.3. УМЕРЕННАЯ ГИПЕРТРОФИЯ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА
Третий вариант представляет собой умеренную гипертрофию 

правого желудочка, когда правый желудочек значительно меньше 

левого (рис. 75, 76).

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я  (см. рис. 75). Как и в норме, I ста-

дия обусловлена возбуждением левой половины межжелудочковой пере-

городки. Левая половина межжелудочковой перегородки заряжается 

отрицательно, правая — положительно. Вектор возбуждения левой 

половины межжелудочковой перегородки направлен слева направо. 

Как и в норме, у электрода V
1
 записывается зубец r, а у электрода V

6
 — 

зубец q. Регистрация зубца rv1
 объясняется тем, что к этому электро-

ду обращены положительные заряды, и вектор возбуждения направ-

лен к этому электроду. Зубец qv6
 регистрируется вследствие того, что 

к электроду V
6
 ориентированы отрицательные заряды, и вектор воз-

Рис. 76. Ход возбуждения при 
умеренной гипертрофии пра-
вого желудочка. Стадия II — 
возбуждение правого и лево-
го желудочков. У электрода 
V

1
 регистрируется rS или RS, 

у V
6
 — зубец R

Рис. 75. Ход возбуждения 
при умеренной гипертрофии 
правого желудочка. Вверху 
справа и слева изображены 
ЭКГ, обычно регистрируемые 
в правых и левых грудных от-
ведениях при умеренной ги-
пертрофии правого желудоч-
ка. Стадия I — возбуждение 
левой половины межжелудоч-
ковой перегородки. У электро-
да V

1
 регистрируется зубец r, 

у V
6
 — зубец q
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буждения левой половины межжелудочковой перегородки направ-

лен от этого электрода. Таким образом, в I стадию регистрируются 

зубцы rv
1
 и qv

6
, что соответствует норме.

С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я  (см. рис. 76) в основном проте-

кает так же, как и в норме. Во II стадию наблюдается возбуждение 

правого и левого желудочков, которое идет от эндокарда к эпикарду. 

Вектор возбуждения правого желудочка направлен слева направо, 

вектор возбуждения левого желудочка — справа налево. Суммарный 

вектор обусловлен в основном возбуждением более мощного левого 

желудочка и направлен справа налево.

Суммарный вектор возбуждения желудочков сердца обращен 

к электроду V
6 
. К этому электроду ориентированы положительные 

заряды, образующиеся при возбуждении левого желудочка, поэто-

му у электрода V
6
 регистрируется зубец R несколько меньшей, чем 

в норме, амплитуды, так как вектор возбуждения левого желудочка 

встречает значительное противодействие со стороны вектора воз-

буждения гипертрофированного правого желудочка.

В связи с гипертрофией правого желудочка возбуждение его оказы-

вает большее, чем в норме, влияние на электрод V
1
. Результатом этого 

является дальнейшее увеличение зубца r или большая, чем в норме, 

амплитуда Rv1
, что обусловлено влиянием на электрод V

1
 положитель-

ных зарядов, образующихся при возбуждении гипертрофированного 

правого желудочка. Вектор возбуждения правого желудочка близко 

расположен к электроду V
1
 и направлен к нему. Все это и приводит к 

доминирующему влиянию возбуждения гипертрофированного право-

го желудочка на электрод V
1
 в начале II стадии. Однако в следующий 

момент времени начинается заметное преобладание суммарного век-

тора возбуждения, обусловленного возбуждением более мощного ле-

вого желудочка. Суммарный вектор возбуждения направлен от элек-

трода V
1
. К этому электроду ориентированы отрицательные заряды, 

образующиеся при возбуждении левого желудочка, что приводит к ре-

гистрации зубца Sv1
 . Этот зубец несколько меньшей, чем в норме, ам-

плитуды за счет значительного противодействия суммарному вектору 

возбуждения со стороны вектора гипертрофированного правого желу-

дочка. Следовательно, во II стадию у электрода V
1
 фиксируют зубцы rS 

или RS, а у электрода V
6
 — зубец R.

Таким образом, анализ хода возбуждения при умеренной гипер-

трофии правого желудочка показывает, что у электрода V
1
 регист-

рируется ЭКГ типа rS, или RS, или Rs, где Rv1
 > Sv1

, Rv1
 = Sv1

 или 

rv1
 < Sv1

 (рис. 77). Зубец r(R)vl
 обусловлен возбуждением левой поло-

вины межжелудочковой перегородки и начальным возбуждением 

гипертрофированного правого желудочка. В связи с этим высота его 

больше, чем в норме. Зубец S(s)v1
 связан с возбуждением левого же-
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лудочка. Амплитуда его меньше, чем в норме. У электрода V
6
 фик-

сируется ЭКГ типа qR, где зубец q обусловлен возбуждением левой 

половины межжелудочковой перегородки, и зубец R — возбуждени-

ем левого желудочка. Высота зубца Rv6
 в меньше, чем в норме. Чем 

больше гипертрофия правого желудочка, тем больше зубец Rv1
 и тем 

меньше зубцы svl
 и Rv6

 , и наоборот. При значительной гипертрофии 

правого желудочка наблюдается выраженное снижение амплитуды 

зубцов Sv1
 и Rv6

. В то же время при умеренной гипертрофии правого 

желудочка значительного увеличения амплитуды зубца r не проис-

ходит, зубец Svl
 глубокий, а изменения ЭКГ у электрода V

6
 могут от-

сутствовать.

2.3.4.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ГИПЕРТРОФИИ ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Диагноз гипертрофии правого желудочка ставят в основном по 

изменениям ЭКГ в грудных отведениях. Для гипертрофии правого 

Рис. 77. ЭКГ при умеренной гипертрофии правого желудочка. ЭКГ 
V

1
типа Rs. Rv6

, v5
 низкой амплитуды. Электрическая ось сердца откло-

нена вправо
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желудочка характерно наличие высокого зубца Rv1
, v2

, когда Rv1
 ≥ Sv2

. 

В отведениях V
5
, V

6
 для нее специфично появление глубокого зубца S.

ЭКГ в правых грудных отведениях V
1
, V

2
 может иметь вид qR 

или R — при резко выраженной гипертрофии правого желудочка 

(рис. 78, А). При выраженной гипертрофии правого желудочка с за-

медлением проведения возбуждения в нем в отведениях V
1
, V

2
 регис-

трируется ЭКГ типа rsR', или rSR', или rR' (рис. 78, Б). При умерен-

ной гипертрофии правого желудочка ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
 может 

иметь вид RS, Rs, rS, где R = S, R > S или R < S (рис. 78, В). Чем больше 

Rvl
, тем больше гипертрофия правого желудочка. При выраженной 

гипертрофии желудочка значительно уменьшается также амплитуда 

зубца sv
1
. Сегмент ST в отведениях V

1
, V

2
, а иногда с V

1
 пo V

4
 часто рас-

положен ниже изолинии с дугой, обращенной выпуклостью кверху 

(рис. 78, Г). Зубец Т в этих отведениях часто отрицательный асим-

Рис. 78. Варианты зубцов ЭКГ при гипертрофии правого желудочка 
в правых (V

1
, V

2
) и левых (V

5
, V

6
) грудных отведениях и в отведении aVR 

(объяснение в тексте)
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метричный. Изредка приведенные изменения сегмента ST и зубца Т 

отмечаются с V
1
 по V

6
. Снижение сегмента ST и отрицательный зу-

бец Т в этих случаях указывают на дистрофические и склеротические 

изменения в правом желудочке и свидетельствуют о его дилатации. 

Время активации правого желудочка в отведениях V
1
, V

2
, как прави-

ло, увеличено и превышает 0,03 с. Комплекс QRS обычно не уширен.

ЭКГ в отведениях V
5
, V

6
 при резко выраженной гипертрофии 

правого желудочка (рис. 78, Д) может иметь вид rS, когда Sv5
, v6

 > 

rv5
, v6

, или RS, где Rv6
 = Sv6

. При менее выраженной гипертрофии 

правого желудочка Rv5
, v6

 > sv5
, v6

, но sv5
, v6

 выражен, и ЭКГ в этих 

отведениях имеет вид Rs. При умеренной гипертрофии желудочка 

в левых грудных отведениях может регистрироваться ЭКГ типа qRS 

или qRs с выраженным зубцом S(s)v5
, v6

 (рис. 78, Е). Для гипертрофии 

правого желудочка характерно также уменьшение высоты зубца Rv5
, 

v6
. Чем больше гипертрофия правого желудочка, тем больше глуби-

на зубца Sv5
, v6

 и тем меньше высота зубца R в этих отведениях, и 

наоборот. Сегмент STv5
, v6

 обычно расположен на изолинии или из-

редка несколько выше ее с дугой, обращенной выпуклостью книзу 

(рис. 78, Ж). Зубец Т в отведениях V
5
, V

6
 положительный. Время ак-

тивации левого желудочка в этих отведениях не изменено. Переход-

ная зона в грудных отведениях, где R = S, при гипертрофии правого 

желудочка часто смещается к левым грудным отведениям, изредка 

до отведений V
5
, V

6
.

Различают также S-тип гипертрофии правого желудочка, при кото-

ром выраженный зубец R наблюдается в отведениях с V
1
 по V

6 
. В этих 

случаях ЭКГ имеет вид rS, RS или Rs с выраженным зубцом S и в пра-

вых, и в левых грудных отведениях (см. рис. 55; 44, Б). S-тип гипер-

трофии правого желудочка сочетается с электрической осью сердца 

типа S
I
–S

II
–S

III
, когда выраженный зубец S одновременно регистри-

руется во всех стандартных отведениях. S-тип гипертрофии правого 

желудочка чаще бывает у больных эмфиземой легких, заболевания-

ми легких, легочным сердцем и т.д. Его связывают со смещением сер-

дца кзади, что обусловлено главным образом эмфиземой легких. ЭДС 

сердца при этом в основном проецируется на отрицательные части 

осей грудных отведений. S-тип ЭКГ в грудных отведениях является 

четким признаком гипертрофии правого желудочка.

Электрическая ось сердца при гипертрофии правого желудочка 

часто расположена вертикально или отклонена вправо, или регис-

трируется электрическая ось типа S
I
–S

II
–S

III
. Однако может наблю-

даться и нормальное положение электрической оси сердца.

При вертикальном положении электрической оси сердца или от-

клонении ее вправо ЭКГ в III и aVF отведениях обычно похожа на 

ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
, т.е. в комплексе QRS доминирует при этом 
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зубец R. ЭКГ в I и aVL отведениях напоминает ЭКГ в V
5
, V

6
, и в этих 

отведениях имеется выраженный зубец S.

Важный признак гипертрофии правого желудочка обычно опре-

деляется в отведении aVR (рис. 78, З). В отведении aVR для гипер-

трофии правого желудочка характерно появление позднего зубца R, 

и ЭКГ в этом отведении имеет вид QR или rSR'. Позднему зубцу R 

в этом случае предшествуют зубец Q или зубцы rS. Высота поздне-

го R
aVR

 обычно превышает 4 мм. Чем больше амплитуда позднего R 

в отведении aVR, тем больше гипертрофия правого желудочка. Если 

поздний R
aVR

 ≥ Q(S)
aVR

, то это указывает на резко выраженную гипер-

трофию правого желудочка. Зубец T
aVR

 отрицательный.

Ширина комплекса QRS при гипертрофии правого желудочка не 

увеличена. Электрическая систола желудочков (QT) не удлинена.

В отведениях по Небу для гипертрофии правого желудочка харак-

терен синдром трех S. В этих случаях наблюдается выраженный зу-

бец S одновременно в отведениях D, А и I, и ЭКГ в этих отведениях 

имеет вид rS.

2.3.5.  КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ ПРИЗНАКИ ГИПЕРТРОФИИ ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Мы использовали в своей работе следующие количественные при-

знаки гипертрофии правого желудочка, получаемые при измерении 

амплитуды зубцов ЭКГ (в число этих критериев входит часть призна-

ков, предложенных З.И. Янушкевичусом и З.И. Шилинскайте, 1973).

1. Rv1
 > 7 мм.

2. Sv1
,

 v2
 ≤ 2 мм.

3. Sv5
 ≥ 7 мм.

4. Rv5
,

 v6
 < 5 мм.

5. Rv1
 + Sv5

 или Rv1
 + Sv6

 > 10,5 мм.

6. R
aVR

 > 4 мм.

7. Отрицательный Tv1
 и снижение STv1

,
 v2 при Rv1

 > 5 мм и отсут-

ствии коронарной недостаточности.

2.3.6.  КОСВЕННЫЕ ПРИЗНАКИ ГИПЕРТРОФИИ ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Под косвенными мы понимаем такие признаки, которые позво-

ляют предполагать гипертрофию правого желудочка. Однако это 

предположение нуждается в дополнительных доказательствах: ими 

могут быть данные клинического и рентгенологического обследо-

вания больного, наличие нескольких косвенных электрокарди-

ографических признаков одновременно и т.д. Следует учитывать, 

что изредка указанные ниже изменения ЭКГ могут наблюдаться и 

у людей без гипертрофии правого желудочка. Уверенность заклю-

чения о гипертрофии правого желудочка значительно возрастает 
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при наличии одновременно нескольких ее симптомов. Мы исполь-

зуем в своей работе следующие косвенные признаки гипертрофии 

правого желудочка.

1. Rv1
, v2

 высокий и больше Sv1
, v2

, a Sv5
, v6

 нормальной амплитуды 

или вообще отсутствует. Однако высокий Rv1
, v2

 изредка регистрирует-

ся у здоровых людей, особенно часто у детей. Иногда начальная гипер-

трофия правого желудочка лучше проявляется в отведениях V
3R

, V
4R

.

2. Sv5
, v6

 глубокий, a Rv1
, v2

 нормальной амплитуды.

3. Sv5
, v6

 > Rv5
, v6

.

4. Поздний R
aVR

, особенно если он больше 4 мм или R
aVR

 ≥ Q(S)
aVR

.

5. Отклонение электрической оси сердца вправо, особенно если 

∠)  α ≥ 110°

6. Электрическая ось сердца типа S
I
–S

II
–S

III
.

7. Полная или неполная блокада правой ножки пучка Гиса.

8. Электрокардиографические признаки гипертрофии правого 

предсердия. Иногда в таких случаях наблюдается только отклонение 

электрической оси зубца Р вправо, когда P
III

 > P
II

 > P
I
 при наличии 

сглаженного или отрицательного зубца Р
I
 или Р

II, III, aVF
 > T

II, III, aVF
.

9. Электрокардиографические признаки гипертрофии левого 

предсердия.

10. Крупноволнистая форма мерцательной аритмии.

11. Увеличение времени активации правого желудочка в V
1
 боль-

ше 0,03 с.

12. TI
 > T

II
 > T

III
, часто сочетающееся со снижением сегмента ST

II, III
.

2.3.7.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
ПРИ ГИПЕРТРОФИИ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Если при электрокардиографических признаках гипертрофии 

правого желудочка высокий R в отведениях V
1
, V

2
 сочетается со сни-

жением сегмента ST и отрицательным зубцом Т в этих отведениях, 

то при формулировании заключения говорят о гипертрофии право-

го желудочка с его перегрузкой. В этих случаях в правом желудоч-

ке обычно имеются нарушения обмена (дистрофия) и, как правило, 

существует дилатация желудочка. Поэтому изредка в таких случаях 

в заключении пишут о гипертрофии правого желудочка с дистрофи-

ей его миокарда. Если при наличии высокого зубца Rv1
, v2

 изменения 

сегмента ST и зубца Т отсутствуют, то говорят просто о гипертрофии 

правого желудочка. Если при гипертрофии правого желудочка вы-

сокий Rv1
, v2

 сочетается со снижением сегмента ST и отрицательным 

зубцом Т не только в отведениях V
1
, V

2
, но и в других отведениях, на-

пример с V
1
 по V

4
, то говорят о гипертрофии правого желудочка с его 

перегрузкой и выраженных изменениях миокарда.
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В электрокардиографическом заключении у больных с гипертро-

фией правого желудочка вслед за описанием характера ритма указы-

вают положение электрической оси сердца и говорят о выраженно-

сти гипертрофии, о наличии перегрузки желудочка, по возможности 

о состоянии миокарда и дают общую характеристику ЭКГ.

Гипертрофия правого желудочка бывает у больных хроническими 

заболеваниями легких с легочным сердцем, при митральном стенозе, 

недостаточности трехстворчатого клапана, при легочной гипертен-

зии, обусловленной разными причинами, при врожденных пороках 

сердца с перегрузкой правых его отделов и т.д. У больных с врожден-

ными пороками сердца гипертрофия правого желудочка может быть 

обусловлена увеличенным наполнением желудочка в диастоле (уве-

личение преднагрузки), например при дефекте межпредсердной пе-

регородки, недостаточности клапана легочной артерии и при других 

более редких врожденных пороках сердца. Она может быть связана 

с увеличением нагрузки в систоле (посленагрузка), например при 

стенозе клапана легочной артерии.

В заключение следует заметить, что электрокардиографические 

критерии гипертрофии правого желудочка не всегда достаточно спе-

цифичны [Дорофеева З.З., Игнатьева И.Ф., 1971]. Они менее четкие, чем 

при гипертрофии левого желудочка, и могут приводить к ложнополо-

жительным и ложноотрицательным диагнозам. Поэтому изменения 

ЭКГ надо обязательно сопоставлять с клинической картиной заболе-

вания [Комаров Ф.И., Ольбинская Л.И., 1978; Мухарлямов Н.М., 1978; 

Сумароков А.В., Моисеев В.С., 1978].

2.4.  ГИПЕРТРОФИЯ ОБОИХ ЖЕЛУДОЧКОВ 
ИЛИ КОМБИНИРОВАННАЯ ГИПЕРТРОФИЯ 
ЖЕЛУДОЧКОВ

Электрокардиографическая диагностика гипертрофии обоих же-

лудочков трудна и нередко невозможна [Дорофеева З.З., Игнатье-

ва И.Ф., 1971; Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Часто бывает трудно 

высказать уверенное заключение о такой гипертрофии. При комби-

нированной гипертрофии на ЭКГ нередко выявляется увеличение 

только одного желудочка [Маколкин В.И., 197З; Сумароков А.В., 

Михайлов А.А., 1975]. В других случаях векторы возбуждения обо-

их гипертрофированных желудочков могут так нивелировать друг 

друга, что ЭКГ может казаться нормальной [Исаков И.И., Куша-

ковский М.С., Журавлева Н.Б., 1974]. Особенно с большим трудом 

выявляется гипертрофия правого желудочка при сопутствующей 

гипертрофии левого, так как правый желудочек и в норме значи-

тельно меньше левого [Минкин Р.Б., Павлов ЮР., 1980]. Представ-
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ляет также трудности диагностика гипертрофии левого желудочка 

при преобладающей гипертрофии правого желудочка [Гаджиев К.Т., 

Рис. 79. ЭКГ при гипертрофии 
обоих желудочков. Четкие призна-
ки гипертрофии левого желудочка 
с перегрузкой его. Rv5

,
 v6

 высокий 
и > Rv4

. STv5
,

 v6
 ниже изолинии, 

Tv5
,

 v6
 отрицательный асиммет-

ричный. Признаки гипертрофии 
правого желудочка: Sv1

 малой ам-
плитуды, ЭКГ aVR типа QR. Верти-
кальное положение электрической 
оси сердца (∠)  α > +90°)
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Носенко Г.И., 1976]. Поэтому диагноз комбинированной гипертро-

фии обоих желудочков часто ставится на основании микросимпто-

мов.

2.4.1.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 
ГИПЕРТРОФИИ ОБОИХ ЖЕЛУДОЧКОВ

1. В отведениях V
5
, V

6
 регистрируется высокий зубец R (часто 

Rv5
,

 v6
 >Rv4

), обусловленный гипертрофией левого желудочка. В от-

ведениях V
1
, V

2
 зубец R также высокий и превышает 5–7 мм. Уве-

личение амплитуды зубца Rv1
, v2

 связано с гипертрофией правого 

желудочка (рис. 79, 80).

Рис 80. ЭКГ при гипертрофии обоих желудочков. Четкие признаки ги-
пертрофии левого желудочка с его перегрузкой. Rv5

, v6
 высокий и > Rv4

. 
Признаки гипертрофии правого желудочка: неполная блокада правой 
ножки пучка Гиcа, Rv1

 высокий, Sv1
, v2

 малой амплитуды. Электрическая 
ось сердца отклонена вправо
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2. При гипертрофии правого желудочка ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
 

имеет вид rSR' с глубоким зубцом S большой амплитуды; этот глу-

бокий зубец Sv
1
, v

2
, обусловлен возбуждением гипертрофированно-

го левого желудочка. Гипертрофия левого желудочка и приводит к 

увеличению его амплитуды. За счет гипертрофии левого желудочка 

в этих случаях одновременно увеличивается высота зубца Rv5
,

 v6
. 

Часто высокий Rv5
,

 v6
 > Rv4

.

3. Четкие признаки гипертрофии левого желудочка в отведени-

ях V
5
, V

6
 и одновременно картина полной или неполной блокады 

правой ножки в отведениях V
1
, V

2
. Блокада правой ножки в этих 

случаях свидетельствует о сопутствующей гипертрофии правого 

желудочка (рис. 80).

4. Сочетание четких признаков гипертрофии левого желудочка 

и отклонения электрической оси сердца вправо. Отклонение оси 

сердца вправо в этих случаях обусловлено сопутствующей гипер-

трофией правого желудочка (см. рис. 79; 80; 46, Б).

5. Сочетание четких признаков гипертрофии правого желудочка 

с отклонением электрической оси сердца влево. Отклонение элект-

рической оси сердца влево указывает на одновременное наличие 

гипертрофии левого желудочка.

6. При достоверной гипертрофии правого желудочка регистра-

ция выраженного зубца q в отведениях V
5
, V

6
. Зубец qv5

, v6
 обуслов-

лен гипертрофией левой половины межжелудочковой перегородки 

и свидетельствует о сопутствующей гипертрофии левого желудоч-

ка. Он часто сочетается с высоким Rv5
, v6

.

7. При четких электрокардиографических признаках выражен-

ной гипертрофии правого желудочка с высоким R в отведениях V
1
, 

V
2
 отсутствие зубца s в отведениях V

5
, V

6
. Зубец sv5

, v6
 не регистри-

руется в этих случаях в связи с гипертрофией левого желудочка (см. 

рис. 79, 80).

8. При выраженной гипертрофии левого желудочка с высоким 

Rv5
, v6

 зубец Sv1
, v2

 малой амплитуды, нередко с одновременным 

увеличением высоты R в отведениях V
1
, V

2
. Уменьшение глубины 

Sv1
, v2

 при выраженной гипертрофии левого желудочка обусловлено 

сущест вованием одновременно гипертрофии и правого желудочка 

(см. рис. 79; 80; 46, Б).

9. При четких критериях гипертрофии левого желудочка глубо-

кий зубец S в отведениях V
5
 или V

6
 или в обоих этих отведениях. 

Глубокий зубец Sv1
, v2

 обусловлен при этом гипертрофией правого 

желудочка.

10. При выраженной гипертрофии правого желудочка с высо-

ким R в отведениях V
1
,V

2
 регистрация глубокого зубца S в этих от-

ведениях при наличии зубца Rv5
, v6

 нормальной или увеличенной 
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амплитуды. Глубокий зубец Sv1
, v2

 свидетельствует о сопутствую-

щей гипертрофии левого желудочка.

11. Большие зубцы R и S приблизительно одинаковой амплиту-

ды в переходной зоне в отведениях V
3
–V

5
.

12. При четких электрокардиографических признаках гипер-

трофии левого желудочка поздний зубец R в отведении aVR, когда 

ЭКГ в этом отведении имеет вид QR, Qr, rSr' или rSR' (см. рис. 79). 

Поздний R
aVR

 связан с сопутствующей гипертрофией правого же-

лудочка.

13. Сочетание электрокардиографических признаков гипертро-

фии левого желудочка с P-pulmonale или P-mitrale. Гипертрофия 

правого и левого предсердий в этих случаях указывает на существо-

вание одновременно гипертрофии и правого желудочка.

14. При четких признаках гипертрофии правого желудочка сни-

жение сегмента ST и отрицательный зубец Т в отведениях V
5
, V

6
. При 

этом зубцы Tv1
, v2

 положительные и отсутствуют указания на наличие 

коронарной недостаточности. Как известно, при изолированной ги-

пертрофии правого желудочка снижение сегмента ST и отрицательный 

зубец Т наблюдаются в отведениях V
1
, V

2
, наоборот, Tv5

, v6
 — положи-

тельный. Снижение сегмента ST и отрицательный зубец Т при гипер-

трофии правого желудочка в отведениях V
5
, V

6
 обусловлены присоеди-

нением сопутствующей гипертрофии левого желудочка.

15. При четких электрокардиографических критериях гипер-

трофии левого желудочка снижение сегмента ST и отрицательный 

зубец Т в отведениях V
1
, V

2
. При этом зубец Tv5

, v6
 положительный 

и нет клинических признаков коронарной недостаточности. Как 

указывалось ранее, при гипертрофии левого желудочка с его пе-

регрузкой обычно отмечается снижение сегмента ST и появление 

отрицательных зубцов Т в отведениях V
5
, V

6
. Наоборот, сегмент 

STv1
,

 v2
 расположен выше изолинии и Tv1

, v2
 положительный. Ре-

гистрация при гипертрофии левого желудочка снижения сегмента 

STv1
,

 v2
 и отрицательных зубцов Tv1

,
 v2

 свидетельствует о сопутству-

ющей гипертрофии правого желудочка.

16. Отрицательные зубцы U во всех грудных отведениях, а также 

в I и II стандартных отведениях (в далеко зашедшей стадии забо-

левания).

17. Сочетание четких электрокардиографических признаков ги-

пертрофии правого желудочка и суммы Rv5
 или Rv6

 + Sv1
 или Sv2

, 

превышающей 28 мм у лиц старше 30 лет или 30 мм у людей моложе 

30 лет. Увеличение суммы Rv5
, v6

 + Sv1
, v2

 обусловлено сопутствую-

щей гипертрофией левого желудочка.

18. Сочетание зубца sv1
 очень малой амплитуды с глубоким зуб-

цом Sv2
 при наличии небольшого зубца r в этих отведениях и отно-
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сительно высокого зубца R в левых грудных отведениях и смеще-

нии переходной зоны влево.

19. При клинических данных об увеличении желудочков серд-

ца — нормальная ЭКГ. Нормальная ЭКГ в этих случаях может быть 

связана с существованием одновременно гипертрофии обоих же-

лудочков (см. рис. 182).

Таким образом, при электрокардиографической диагностике 

гипертрофии обоих желудочков обязательно учитывают клиничес-

кие данные, включая результаты рентгенологического исследова-

ния больных. Надо также иметь в виду, что при комбинированной 

гипертрофии желудочков электрокардиографические критерии ее 

могут отсутствовать [Сумароков А.В., Михайлов А.А., 1975; Ма-

колкин В.И., 1977].

2.5. ПЕРЕГРУЗКА ЖЕЛУДОЧКОВ

Понятие о перегрузке желудочков не является общепринятым. 

Однако в практической электрокардиографии нередко наблюда-

ются изменения ЭКГ, которые могут быть интерпретированы как 

перегрузка левого или правого желудочка.

Термин «перегрузка» отражает динамические изменения ЭКГ, 

появляющиеся большей частью в острых клинических ситуаци-

ях и обычно исчезающие после нормализации состояния боль-

ного. Хирурги нередко считают этот термин синонимом понятия 

«гипертрофия» различных отделов сердца в связи с тем, что пос-

ле хирургического вмешательства при пороках сердца изменения 

ЭКГ достаточно часто претерпевают постепенно обратное разви-

тие и могут полностью нормализоваться. По их мнению, при на-

личии порока сердце постоянно работает с перегрузкой, которая 

исчезает после коррекции порока. Вместе с тем в практической 

электрокардио графии под перегрузкой того или иного желудочка 

сердца понимают динамические изменения ЭКГ, которые обычно 

действительно связаны с перегрузкой левого или правого желудоч-

ка сердца, и динамика ЭКГ проявляется при этом в течение срав-

нительно короткого времени. Электрокардиографические измене-

ния в большинстве случаев касаются сегмента ST и зубца Т. Эти 

изменения ЭКГ в таких случаях трактуют как перегрузку левого 

или правого желудочка.

2.5.1. ПЕРЕГРУЗКА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА
Перегрузка левого желудочка обычно развивается после острой 

ситуации: например, бег, особенно на длинные дистанции, пере-

тренировка у спортсменов, физическое перенапряжение, гиперто-
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нический криз, значительное повышение артериального давления 

без клиники гипертонического криза, приступ сердечной астмы и т.д. 

В этих случаях на ЭКГ в левых грудных отведениях V
5
, V

6
 может 

появиться снижение сегмента ST и уплощение или негативность 

зубцов Т (рис. 132) (при наличии или отсутствии увеличенных зуб-

цов Rv5, v6
). Затем, по мере нормализации состояния больного, ЭКГ 

постепенно возвращается к исходной. При появлении указанных 

изменений ЭКГ можно говорить о перегрузке левого желудочка. 

В некоторых случаях перегрузка левого желудочка может прояв-

ляться в I и aVL отведениях (при горизонтальной электрической 

оси сердца) или в III и aVF отведениях (при вертикальной элект-

рической оси сердца). Диагностике перегрузки левого желудочка 

помогает динамическое электрокардиографическое исследование.

2.5.2. ПЕРЕГРУЗКА ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА
Изменения ЭКГ, характерные для перегрузки правого желудоч-

ка, также обычно появляются после острых клинических ситуаций, 

например при пневмонии, приступе бронхиальной астмы или чаще 

при астматическом состоянии, острой легочной недостаточности, 

отеке легких, остро возникшей легочной гипертензии и др. На ЭКГ 

при этом могут появиться снижение сегмента ST и сглаженность 

или негативность зубцов Т в правых грудных отведениях V
1
, V

2
 

(при наличии или отсутствии увеличенных зубцов Rv1
, v2

) Иногда 

указанные изменения ЭКГ определяются в III, aVF и II отведени-

ях. Затем, по мере улучшения состояния больного и ликвидации 

острой ситуации, ЭКГ постепенно нормализуется. Диагностике 

перегрузки правого желудочка помогает повторное динамическое 

наблюдение за больным.

2.6.  СИСТОЛИЧЕСКАЯ И ДИАСТОЛИЧЕСКАЯ 
ПЕРЕГРУЗКА ЖЕЛУДОЧКОВ

Понятие о систолической и диастолической перегрузке желу-

дочков выдвинули Cabrera, Monroy. Они сделали попытку найти 

корреляцию между изменениями ЭКГ и нарушениями гемодина-

мики. Такая корреляция действительно нередко существует. По 

мнению авторов, систолическая перегрузка желудочков возникает 

в тех случаях, когда имеется препятствие для изгнания крови из 

желудочков. Такое препятствие может быть обусловлено сужени-

ем выходного отверстия из желудочка или повышением давления 

в большом или малом круге кровообращения. В обоих случаях же-

лудочек сокращается, преодолевая повышенное сопротивление 

в систоле, поэтому эту перегрузку называют еще п е р е г р у з к о й 
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с о п р о т и в л е н и е м. При систолической перегрузке развивает-

ся преимущественно гипертрофия соответствующего желудочка, 

а дилатация желудочка выражена мало.

Диастолическая перегрузка желудочка развивается в результа-

те переполнения его увеличенным количеством крови, поэтому ее 

называют еще п е р е г р у з к о й  о б ъ е м о м. При этом наблюдается 

переполнение желудочка кровью в диастоле с увеличением в нем ко-

личества остаточной крови. Диастолическая перегрузка обусловлена 

или увеличенным притоком крови, или недостаточностью клапанов. 

Увеличение диастолического наполнения и длины мышечных воло-

кон в диастоле приводит к усилению сокращений желудочка. При 

диастолической перегрузке в основном происходит дилатация желу-

дочка, а гипертрофия его выражена значительно меньше. Компен-

сация в этих случаях в основном обусловлена развитием дилатации 

желудочка и за счет этого увеличением ударного объема сердца.

С и с т о л и ч е с к а я  п е р е г р у з к а  л е в о г о  ж е л у д о ч к а 

чаще развивается при стенозе устья аорты, гипертонической бо-

лезни, симптоматических и артериальных гипертониях, при ко-

арктации аорты и т.д. Она характеризуется преимущественным 

развитием гипертрофии левого желудочка. Дилатация желудочка 

выражена слабо.

Электрокардиографическими признаками систолической пере-

грузки левого желудочка служат следующие изменения ЭКГ.

1. Зубец q в отведениях V
5
, V

6
 небольшой амплитуды, обычно 

меньше 2 мм.

2. Зубец Rv5
, v6

 высокий, обычно больше высоты зубца Rv4
. Высо-

кий зубец Rv5
, v6

 сочетается с глубоким зубцом S в отведениях V
1
, V

2
.

3. Сегмент STv5
, v6

 расположен ниже изолинии, зубец Т отрица-

тельный. Обычно одновременно аналогичные изменения сегмента 

ST и зубца Т наблюдаются также в I и aVL отведениях.

4. Время активации левого желудочка в отведениях V
5
, V

6
 увели-

чено и превышает 0,04 с.

Таким образом, электрокардиографические признаки систоли-

ческой перегрузки левого желудочка соответствуют изменениям 

ЭКГ при гипертрофии левого желудочка с его перегрузкой, сочета-

ющейся с малой амплитудой зубца qv5
, v6

.

Д и а с т о л и ч е с к а я  п е р е г р у з к а  л е в о г о  ж е л у д о ч -

к а  развивается преимущественно у больных с недостаточностью 

клапана аорты, при выраженной недостаточности митрального 

клапана, а также при дефекте межжелудочковой перегородки, 

незаращения боталлова протока* и т.п. При этих заболеваниях 

* По Международной анатомической номенклатуре — артериальный проток 

(М.: Медицина, 1980. — С. 110).
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преимущественно развивается дилатация левого желудочка, а ги-

пертрофия его выражена мало. Ниже приведены электрокардиог-

рафические признаки диастолической перегрузки левого желу-

дочка.

1. Зубец q в отведениях V
5
, V

6
 глубокий, в большинстве случаев 

составляет 2 мм или больше, но меньше 1/4 зубца R в этих отведе-

ниях и меньше 0,03 с.

2. Зубец R в отведениях V
5
, V

6
 высокий и обычно больше зубца 

Rv4
. Высокий зубец Rv5

, v6
 большей частью сочетается с глубоким 

зубцом S в отведениях V
1
, V

2
.

3. Сегмент STv5
,

 v6
 расположен на изолинии или несколько 

выше нее. Зубец Tv5
,

 v6
 положительный, нередко высокий и заост-

ренный.

Таким образом, изменения ЭКГ при диастолической перегруз-

ке левого желудочка соответствуют признакам гипертрофии левого 

желудочка с глубоким зубцом qv5
,

 v6
 и положительными зубцами Т 

в этих отведениях. Наличие на ЭКГ изменений, характерных для 

диастолической перегрузки левого желудочка, нередко помогает 

диагностике недостаточности клапана аорты у больных пороками 

сердца.

С и с т о л и ч е с к а я  п е р е г р у з к а  п р а в о г о  ж е л у д о ч к а 

наблюдается при стенозах легочной артерии, легочной гипертен-

зии, легочном сердце, митральном стенозе, тетраде Фалло и т.д. 

При этих заболеваниях развивается преимущественно гипертро-

фия правого желудочка, однако дилатация желудочка выражена 

мало.

Ниже приведены электрокардиографические признаки систо-

лической перегрузки правого желудочка.

1. Зубец Rv1
,

 v2
 высокий (Rv1

 ≥ Sv1
). Часто наблюдается также вы-

сокий поздний зубец R в отведении aVR.

2. Сегмент STv1
,

 v2
 расположен ниже изолинии, зубец Tv1–v3

 от-

рицательный. Нередко аналогичные изменения сегмента ST и зуб-

ца Т наблюдаются также во II, III и aVF отведениях.

3. Отклонение электрической оси сердца вправо.

4. Время активации правого желудочка в отведениях V
1
,V

2
 уве-

личено и превышает 0,03 с.

Следовательно, при систолической перегрузке правого желу-

дочка регистрируются такие же изменения ЭКГ, как при гипертро-

фии правого желудочка с его перегрузкой.

Д и а с т о л и ч е с к а я  п е р е г р у з к а  п р а в о г о  ж е л у д о ч к а 

развивается в основном при выраженной недостаточности трех-

створчатого клапана, дефекте межпредсердной перегородки (шунт 

крови слева направо приводит к переполнению кровью правого 

- -2017.i158   158 13.09.2016   16:41:33



желудочка) и т.д. Диастолическая перегрузка характеризуется пре-

имущественным развитием дилатации правого желудочка. При-

знак диастолической перегрузки правого желудочка — появление 

на ЭКГ в отведениях V
1
,V

2
 полной или неполной блокады правой 

ножки пучка Гиса (см. рис. 80, 88). ЭКГ при этом имеет вид rsR' или 

rSR'. Такая ЭКГ обычно сочетается с отклонением электрической 

оси сердца вправо.

Следует заметить, что электрокардиографические признаки 

систолической и диастолической перегрузки желудочков не всегда 

соответствуют гемодинамическим данным. Более того, высокий R 

в отведениях V
5
, V

6
, сочетающийся с изменениями сегмента ST и 

зубца Т в этих отведениях, может наблюдаться как при систоличес-

кой, так и при диастолической перегрузке левого желудочка и при 

их отсутствии. Аналогичные рассуждения относятся также к пере-

грузкам правого желудочка.

Были предприняты попытки применить понятия о систоличес-

кой и диастолической перегрузках к предсердиям. Полагают, что 

высокий неуширенный зубец Р характерен для систолической пе-

регрузки левого или правого предсердия, в то время как уширение 

зубца Р говорит о диастолической перегрузке левого или правого 

предсердия. Однако такая трактовка изменений зубца Р, наблюда-

емых при наличии характерных признаков его гипертрофии, имеет 

мало сторонников.
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3.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА
ПРИ БЛОКАДЕ НОЖЕК ПУЧКА ГИСА
И ВЕТВЕЙ ЛЕВОЙ НОЖКИ

Под блокадой ножек или ветвей пучка Гиса в электрокардио-
графии понимают нарушение или полное прекращение проведения 
возбуждения по правой или левой ножке пучка Гиса или по ветвям 
левой ножки. Отделы миокарда или желудочек сердца, снабжаемые 
волокнами блокированной ножки или ветви, возбуждаются необыч-
ным, или окольным, путем.

Электрокардиографические признаки, характерные для блокады 
ножек пучка Гиса и ветвей левой ножки, были изучены в экспери-
менте, когда путем сдавления и перерезки одной из ножек или ветвей 
левой ножки создавались разные степени нарушения проведения воз-
буждения по ней [Wilson, Segers, Sodi-Pallares, 1970; Rosenbaum M.В., 
1970]. Полученные при этом ЭКГ совпадали с данными электрокар-
диографического исследования у больных. Поэтому был сделан вывод 
о том, что изменения ЭКГ, наблюдаемые при блокаде ножек пучка 
Гиса, также обусловлены нарушением проводимости в одной из но-
жек. Гистологические исследования подтверждали это мнение.

Тем не менее в некоторых случаях при гистологическом исследова-
нии какие-либо изменения в ножках пучка Гиса и ветвях левой нож-
ки отсутствовали [Castellanos A., Myerburg R., 1976]. При этом обычно 
выявлялись диффузные изменения миокарда одного или обоих желу-
дочков. Это говорит о том, что ЭКГ при блокаде ножки пучка Гиса не 
всегда обусловлена анатомическим повреждением одной из ножек, 
а может быть связана с изменением миокарда желудочков. Точно так 
же не всегда перерезка основного пучка левой ножки или ее ветвей 
вызывает значительную задержку возбуждения в соответствующей об-
ласти желудочка. Значительное нарушение проведения возбуждения 
при этом нередко возникает только при распространенном повреж-
дении проводящей системы сердца [Rosenbaum M.В. et al., 1970]. Со-
поставление анатомических и электрокардиографических изменений 
при электрокардиографических признаках блокады ножек или ветвей 
затрудняется также тем, что до сих пор анатомия и функция внутриже-
лудочковой проводящей системы точно не выяснены и описываются 
разными авторами несколько различно. Большинство исследователей 
считают, что имеется две ножки пучка Гиса — правая и левая. Левая 
ножка чаще состоит из двух пучков — переднего и заднего. Однако не-
редко описывается третий пучок левой ножки — медиальный, или пе-
регородочный, представляющий группу внутренних анастомозов меж-
ду двумя основными пучками. Описана блокада левой и правой ножек 
пучка Гиса и передней и задней ветвей левой ножки и их сочетаний. 
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Четкие же признаки блокады перегородочной ветви левой ножки до 
сих пор отсутствуют. Все это затрудняет сопоставление анатомических 
и электрокардиографических данных.

Существует также большое разнообразие терминов для обозначе-
ния нарушений внутрижелудочковой проводимости, особенно при 
поражении левой ножки и ее разветвлений. В работе представлена та 
терминология, которой мы пользовались для обозначения наруше-
ний внутрижелудочковой проводимости.

Если проводимость по данной ножке или ветви полностью отсут-
ствует, то говорят о полной блокаде ножки, или просто о  б л о к а д е 
ножки или ветви левой ножки. Под н е п о л н о й  б л о к а д о й  но-
жек или ветвей в электрокардиографии понимают такое нарушение 
внутрижелудочковой проводимости, когда импульс все-таки прохо-
дит по поврежденной части проводящей системы сердца, но прохо-
дит с трудом и идет замедленно. Таким образом, блокада ножек или 
ветвей левой ножки может быть полной или неполной, постоянной 
или преходящей, односторонней или двусторонней. Кроме того, 
в последнее время иногда используют термин н е с п е ц и ф и ч е с -
к а я  в н у т р и ж е л у д о ч к о в а я  б л о к а д а, который применим 
к любому типу нарушений внутрижелудочковой проводимости, не 
соответствующему характерным электрокардиографическим при-
знакам блокад проводящей системы сердца.

3.1.  КЛАССИФИКАЦИЯ НАРУШЕНИЙ 
ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПРОВОДИМОСТИ

Нарушения внутрижелудочковой проводимости можно разделить 

по уровню поражения на две группы — проксимальные и дисталь-

ные. В группу проксимальных нарушений входят блокады, возника-

ющие вследствие нарушения проводимости в пучке Гиса. К группе 

дистальных нарушений можно отнести нарушения проводимости, 

возникающие на уровне левой или правой ножки пучка Гиса и двух 

ветвей левой ножки. Проксимальные внутрижелудочковые блока-

ды могут приводить к развитию полной поперечной блокады, речь 

о которой пойдет значительно позже (см. раздел 7.6.3). Однако и при 

проксимальной блокаде возможно изолированное поражение од-

ной или чаще двух ветвей проводящей системы сердца. Что касается 

дистальных внутрижелудочковых блокад, то их обычно разделяют 

на несколько групп. В связи с тем что дифференциация дистальных 

и проксимальных внутрижелудочковых блокад, как правило, воз-

можна только с помощью внутрисердечной электрокардиографии, 

в этом разделе представлена классификация внутрижелудочковых 

блокад независимо от места их возникновения, за исключением 

полной поперечной блокады.
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Рис. 81. Классификация внутрижелудочковых блокад:
А — блокада правой ножки пучка Гиса; Б, В — блокада левой ножки пучка Гиса; 
Г — блокада передней ветви левой ножки; Д — блокада задней ветви левой нож-
ки; Е — блокада правой ножки в сочетании с блокадой передней ветви левой 
ножки; Ж — блокада правой ножки в сочетании с блокадой задней ветви левой 
ножки; 3 — неполная блокада ствола левой ножки в сочетании с блокадой пе-
редней ветви левой ножки; И — неполная блокада задней ветви левой ножки в 
сочетании с полной блокадой передней ветви левой ножки; К — билатеральная 
блокада ножек пучка Гиса; Л — трехпучковая блокада (блокада правой ножки 
в сочетании с блокадой передней ветви и блокадой задней ветви левой ножки). 
Стрелками показано место нарушения проводимости. 1 — пучок Гиса; 2 — левая 
ножка; 3 — передняя ветвь; 4 — задняя ветвь; 5 — правая ножка

1. Б л о к а д а  п р а в о й  н о ж к и  п у ч к а  Ги с а  (рис. 81, А).
2. Б л о к а д а  л е в о й  н о ж к и  п у ч к а  Ги с а  может быть обусловлена нару-
шением проводимости в основном стволе левой ножки до ее разделения на две 
ветви (рис. 81, Б). Кроме того, эта блокада может быть вызвана одновременным 
поражением обеих ветвей левой ножки, т.е. блокада располагается в ножке по-
сле ее разделения на две ветви (рис. 81, В).
3. Б л о к а д а  п е р е д н е й  в е т в и  л е в о й  н о ж к и  (рис. 81, Г).
4. Б л о к а д а  з а д н е й  в е т в и  л е в о й  н о ж к и  (рис. 81, Д).
5. Б л о к а д а  п р а в о й  н о ж к и  п у ч к а  Ги с а  в  с о ч е т а н и и  с  б л о к а д о й 
п е р е д н е й  в е т в и  л е в о й  н о ж к и  (рис. 81, Е). Это двухпучковая блокада с 
одновременным поражением правой ножки и передней ветви левой ножки.
6. Б л о к а д а  п р а в о й  н о ж к и  п у ч к а  Ги с а  в  с о ч е т а н и и  с  б л о к а д о й 
з а д н е й  в е т в и  л е в о й  н о ж к и  (рис. 81, Ж). Эта блокада также является 
двухпучковой и обусловлена одновременным поражением правой ножки и зад-
ней ветви левой ножки.
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7. Б л о к а д а  л е в о й  н о ж к и  п у ч к а  Ги с а  в  с о ч е т а н и и  с  б л о к а -
д о й  п е р е д н е й  в е т в и  л е в о й  н о ж к и .  Эта блокада может быть связа-
на с нарушением проводимости в стволе левой ножки до ее разделения на две 
ветви, сочетающимся с одновременной блокадой передней ветви левой ножки 
(рис. 81, З). Аналогичная электрокардиографическая картина возникает при 
сочетании неполной блокады задней ветви с полной блокадой передней ветви 
левой ножки (рис. 81, И). Одновременное поражение двух ветвей левой ножки 
вызывает появление блокады левой ножки пучка Гиса. В связи с неполной бло-
кадой задней ветви левой ножки проводимость по ней частично сохранена. Раз-
деление двух вариантов этой блокады невозможно с помощью обычной электро-
кардиографии.
8. Б и л а т е р а л ь н а я  б л о к а д а  н о ж е к  п у ч к а  Ги с а  (рис. 81, К). Под этой 
блокадой понимают одновременное поражение правой ножки и основного ство-
ла левой ножки до ее разделения на две ветви. При одновременном развитии 
полной блокады правой и левой ножек пучка Гиса с полным прекращением про-
ведения по ним появляется полная поперечная блокада.
9. Т р е х п у ч к о в а я  б л о к а д а ,  и л и  б л о к а д а  п р а в о й  н о ж к и  в  с о ч е -
т а н и и  с  б л о к а д о й  п е р е д н е й  в е т в и  и  б л о к а д о й  з а д н е й  в е т в и 
л е в о й  н о ж к и  (рис. 81, Л). При трехпучковой блокаде имеется сочетание бло-
кады правой ножки пучка Гиса с блокадой обеих ветвей левой ножки.
10. О ч а г о в а я  в н у т р и ж е л у д о ч к о в а я  б л о к а д а. Об очаговой внутри-
желудочковой блокаде говорят в тех случаях, когда имеется нарушение прово-
димости в системе волокон Пуркинье.

Приведенная классификация нарушений внутрижелудочковой 

проводимости не является общепринятой. Однако большинство ав-

торов пользуются аналогичным разделением внутрижелудочковых 

блокад. Эта классификация сравнительно проста и помогает пра-

вильно интерпретировать ЭКГ в практической работе.

3.2. БЛОКАДА ПРАВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

Блокада правой ножки может быть обусловлена: 1) нарушением 

проводимости в основном стволе правой ножки; 2) поражением пра-

вой ножки в стволе пучка Гиса; 3) выраженными изменениями ми-

окарда правого желудочка, которые захватывают периферические 

разветвления правой ножки или межжелудочковой перегородки; 

4) поражением правой половины межжелудочковой перегородки.

Во всех этих случаях возбуждение не может пройти обычным пу-

тем — по правой ножке к миокарду правого желудочка. Проведение 

же возбуждения по левой ножке не нарушается. В результате этого 

правый желудочек и правая половина межжелудочковой перегород-

ки возбуждаются ненормальным путем — со стороны левого желу-

дочка и левой половины перегородки. Меняется также направление 

волны реполяризации в правом желудочке. Ход возбуждения при 

блокаде правой ножки можно также условно разделить на несколько 

стадий.
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На рис. 82 представлен разрез сердца во фронтальной плоскости 

(левый и правый желудочки и межжелудочковая перегородка). Око-

ло правого и левого желудочков представлены ЭКГ, которые обычно 

регистрируются при блокаде правой ножки пучка Гиса. В отведе-

ниях V
1
, V

2
 ЭКГ при этом обычно имеет вид rsR', а в отведениях V

5
, 

V
6
 — qRS.

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я  (см. рис. 82) обусловлена, как и в 

норме, возбуждением левой половины межжелудочковой перегород-

ки. Возбужденные участки левой половины перегородки заряжа-

ются отрицательно. Рядом с отрицательными возникают равные по 

величине положительные заряды. Суммарный вектор возбуждения 

межжелудочковой перегородки направлен слева направо, в сторону 

правого желудочка. Начальное возбуждение левой половины межже-

лудочковой перегородки слева направо обусловливает регистрацию 

начального зубца r у электрода V
1
. Регистрация начального r в этом 

отведении связана с тем, что к нему обращена положительная часть 

возникшего электрического поля и вектор возбуждения в эту ста-

дию обращен к электроду V
1
. К электроду V

6
 обращены отрицатель-

ные заряды электрического поля. Вектор возбуждения межжелудоч-

ковой перегородки ориентирован от электрода V
6
. В результате этого 

у электрода V
6
 записывается в эту стадию зубец q. Итак, в I стадию 

регистрируются rv1
, и qv6

.

С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 83). Правая ножка блокиро-

вана, возбуждение не может пройти по ней, в связи с чем правая по-

ловина межжелудочковой перегородки и правый желудочек во II ста-

дию не возбуждаются. Левый желудочек возбуждается нормальным 

путем — по левой ножке. Продолжается возбуждение межжелудоч-

ковой перегородки слева направо, которое по сравнению с нормой 

Рис. 82. Ход возбуждения 
при блокаде правой ножки 
пучка Гиса. Вверху справа и 
слева изображены ЭКГ, обыч-
но регистрируемые в правых 
и левых грудных отведени-
ях при блокаде правой нож-
ки. Схематически показано 
место блокады возбуждения 
в правой ножке. Стадия I — 
возбуждение левой половины 
межжелудочковой перегород-
ки слева направо. У электро-
да V

1
 регистрируется зубец r, 

у V
6
 — зубец q.

1 — пучок Гиса; 2 — левая ножка; 
3 — блокада; 4 — правая ножка
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течет замедленно и лишь постепенно переходит на правую половину 

межжелудочковой перегородки. Замедленное возбуждение межже-

лудочковой перегородки объясняется тем, что оно распространяется 

по ней необычным путем. Возбуждение левого желудочка начина-

ется, как и в норме, у эндокарда, который заряжается отрицательно. 

Рядом с отрицательными зарядами возникают положительные заря-

ды. Вектор возбуждения левого желудочка направлен справа налево, 

к электроду V
6
. Вектор возбуждения межжелудочковой перегородки 

направлен в противоположную сторону — слева направо.

Итак, во II стадию взаимодействуют 2 вектора: вектор левого же-

лудочка и вектор межжелудочковой перегородки, направленные в 

противоположные стороны. Суммарный вектор возбуждения серд-

ца в эту стадию, обусловленный взаимодействием двух указанных 

векторов, в основном связан с возбуждением левого желудочка и 

ориентирован справа налево. Это определяется тем, что ЭДС левого 

желудочка значительно превышает ЭДС межжелудочковой перего-

родки.

К электроду V
6
 обращены положительные заряды электрического 

поля. Суммарный вектор возбуждения сердца ориентирован к этому 

электроду, поэтому у электрода V
6
 регистрируется зубец R. При зна-

чительной величине ЭДС межжелудочковой перегородки, которая 

возбуждается дольше обычного, амплитуда зубца R в этом отведе-

нии может быть несколько уменьшена. Это связано с тем, что вектор 

возбуждения левого желудочка встречает значительное противодей-

ствие со стороны вектора межжелудочковой перегородки, в которой 

возбуждением охвачена левая и часть правой ее половины.

К правому желудочку обращены отрицательные заряды электри-

ческого поля. Суммарный вектор возбуждения имеет направление 

справа налево от электрода V
1
. Это вызывает регистрацию зубца s 

или S у электрода V
1
. Электрические силы, возникающие при воз-

Рис. 83. Ход возбуждения при 
блокаде правой ножки пучка 
Гиса. Стадия II — дальнейшее 
возбуждение межжелудочковой 
перегородки слева направо и 
возбуждение левого желудочка. 
Суммарный вектор, обусловлен-
ный взаимодей ствием векторов 
левого желудочка и межжелу-
дочковой перегородки, в ос-
новном связан с возбуждением 
левого желудочка и направлен 
в сторону левого желудочка. 
У электрода V

1
 регистрируется 

зубец s (S), у V
6
 — R
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буждении межжелудочковой перегородки, направлены в сторону, 

противоположную суммарному вектору возбуждения. В результате 

противодействия этих сил зубец s (S) в отведении V
1
 обычно срав-

нительно небольшой амплитуды и глубина его меньше, чем в норме. 

Таким образом, во II стадию регистрируются зубцы s (S)vl
 и Rv6

.

С т а д и я  I I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 84). К концу периода рас-

пространения возбуждения по левому желудочку в межжелудоч-

ковой перегородке возбуждение еще не окончилось и не достигло 

конечных разветвлений правой ножки пучка Гиса, оставшихся не-

поврежденными. Это связано с замедленным ходом возбуждения 

по необычному пути. Поэтому возбуждение правого желудочка 

в III стадию еще не началось.

Таким образом, III стадия — это стадия конечного возбуждения 

межжелудочковой перегородки, которое направлено слева направо. 

В  течение короткого периода после окончания деполяризации ле-

вого желудочка во время конечного возбуждения межжелудочковой 

перегородки на электроды V
1
 и V

6
 действует только один вектор — 

вектор межжелудочковой перегородки. Направление этого вектора 

слева направо. Он вызывает регистрацию начальной части восхо-

дящего колена зубца R 'vl
 и начала зубца Sv6

. Регистрация начальной 

части зубца R 'vl
 связана с тем, что к этому электроду в III стадию 

обращены положительные заряды электрического поля. Во время 

конечного возбуждения межжелудочковой перегородки к электроду 

V
6
 ориентированы отрицательные заряды. Это и приводит к появле-

нию начала зубца Sv6
. Итак, в III стадию фиксируются начало зубца 

R 'vl
 и начало зубца Sv6

.

С т а д и я  I V  в о з б у ж д е н и я  (рис. 85). Возбуждение межже-

лудочковой перегородки заканчивается через короткий промежуток 

времени после окончания возбуждения левого желудочка. Вслед 

за этим оно распространяется по конечным разветвлениям правой 

Рис. 84. Ход возбуждения 
при блокаде правой нож-
ки пучка Гиса. Стадия III — 
конечное возбуждение 
межжелудочковой пере-
городки слева направо. 
У электрода V

1
 регистри-

руется начальная часть 
зубца R, у V

6
 — начало зуб-

ца S
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ножки пучка Гиса, оставшимся неповрежденными, и переходит на 

правый желудочек. Оно распространяется по правому желудочку 

необычным путем и поэтому течет замедленно. Эндокардиальные 

участки правого желудочка заряжаются при этом отрицательно, 

а эпикардиальные — положительно. Вектор возбуждения право-

го желудочка направлен слева направо. К электроду V
1
 обращены 

положительные заряды электрического поля. Вектор возбужде-

ния правого желудочка ориентирован к электроду V
1
, что вызыва-

ет дальнейший подъем кривой в этом отведении — регистрируется 

основная часть зубца R 'vl
. Волна возбуждения распространяется в 

правом желудочке более замедленно. Вектор правого желудочка не 

испытывает воздействия противоположных сил со стороны левого 

желудочка, которые существуют в норме. Все это приводит к тому, 

что зубец R 'vl
, регистрируемый у электрода V

1
, уширен и большой 

амплитуды.

Суммарный вектор возбуждения правого желудочка направлен 

от электрода V
6
. К электроду V

6
 обращены отрицательные заряды 

электрического поля, и гальванометр, соединенный с этим элект-

родом, регистрирует зубец Sv6
. Возбуждение сравнительно тонкой 

стенки правого желудочка не создает большой ЭДС. К тому же это 

электрическое поле расположено довольно далеко от электрода V
6
, 

поэтому зубец S, регистрируемый у электрода V
6
, обычно неболь-

шой амплитуды, но широкий, что связано с замедленным распро-

странением возбуждения по правому желудочку. Следовательно, 

в IV стадию у электрода V
1
 записывается дальнейший подъем зубца 

R ', а у электрода V
6
 — зубец S.

Таким образом, при блокаде правой ножки пучка Гиса у электро-

да V
1
, соответствующего правым грудным отведениям V

1
, V

2
, регист-

рируется ЭКГ типа rs (S)R '. Зубец rvl
 обусловлен начальным возбуж-

дением левой половины межжелудочковой перегородки. Зубец s (S)v1
 

регистрируется во время возбуждения левого желудочка. Начальная 

Рис. 85. Ход возбуждения 
при блокаде правой ножки 
пучка Гиса. Стадия IV — воз-
буждение правого желудоч-
ка. Суммарный вектор воз-
буждения направлен слева 
направо. У электрода V

1
 

фиксируется основная часть 
зубца R', у V

6
 —зубец S
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часть зубца R 'v1
 обусловлена конечным возбуждением межжелудоч-

ковой перегородки слева направо. Возбуждение правого желудочка 

вызывает основную часть зубца R 'vl
. В некоторых случаях обе части 

зубца R 'vl
 отделяются друг от друга зазубриной, расположенной на 

его восходящем колене. Вместо зазубрины может наблюдаться также 

лишь небольшое утолщение на кривой в этом участке. Происхожде-

ние зазубрины не совсем ясно. Возможно, между окончанием воз-

буждения межжелудочковой перегородки и началом возбуждения 

правого желудочка имеется очень небольшой промежуток времени, 

когда электрические силы резко уменьшены. Это приводит к неболь-

шому спуску кривой в сторону изолинии с образованием зазубрины 

на восходящем колене зубца R 'vl
. Другой причиной ее возникнове-

ния может служить то, что начальный вектор возбуждения право-

го желудочка имеет меньшую величину, чем конечное возбуждение 

межжелудочковой перегородки.

У электрода V
6
, соответствующего левым грудным отведениям V

5
, 

V
6
, при блокаде правой ножки обычно регистрируется ЭКГ типа qRS. 

Зубец qv6
 регистрируется во время начального возбуждения левой по-

ловины межжелудочковой перегородки, а зубец Rv6
 — во время воз-

буждения левого желудочка. Зубец S в основном обусловлен распро-

странением возбуждения по правому желудочку.

П р о ц е с с  р е п о л я р и з а ц и и  при блокаде правой ножки 

(рис. 86) начинается в левом желудочке в обычное время и распро-

страняется, как и в норме, от эпикарда к эндокарду. Эпикардиаль-

ные участки миокарда левого желудочка заряжаются положительно. 

Рядом с ними возникают отрицательные заряды. Вектор реполяри-

зации левого желудочка направлен справа налево.

Рис. 86. Процесс репо-
ляризации при блокаде 
правой ножки пучка Гиса. 
В левом желудочке про-
цесс реполяризации идет 
от эпикарда к эндокарду, 
а в правом желудочке — 
от эндокарда к эпикарду. 
Суммарный вектор на-
правлен справа налево. 
У электрода V

1
 регис-

трируется небольшое 
снижение сегмента ST и 
отрицательный зубец Т. 
Сегмент ST, регистриру-
емый у электрода V

6
, не-

сколько приподнят, зубец 
Tv6

 положительный
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В связи с замедленной деполяризацией правого желудочка, закан-

чивающейся у эпикарда, процесс реполяризации в нем начинается у 

эндокарда. Он распространяется от эндокарда к эпикарду. Субэндо-

кардиальные участки миокарда заряжаются при этом положительно. 

Рядом с ними возникают отрицательные заряды. Вектор реполяриза-

ции правого желудочка имеет такое же направление, как и левого же-

лудочка, т.е. справа налево. Суммарный вектор реполяризации сердца 

слагается из этих двух векторов и направлен в ту же сторону — влево.

В момент окончания возбуждения правого желудочка начинает 

записываться сегмент ST, который при блокаде правой ножки пучка 

Гиса у электрода V
1
 будет расположен ниже изолинии. Эта связано с 

тем, что на электрод V
1
 в этот период будут действовать отрицатель-

ные заряды начавшейся уже реполяризации в левом и правом желу-

дочках. Векторы реполяризации обоих желудочков направлены от 

электрода V
1
. Ввиду того что вектор начальной реполяризации в этот 

период имеет направление справа налево и ориентирован к электро-

ду V
6
 и к этому электроду обращены положительные заряды, может 

наблюдаться небольшой подъем сегмента ST на ЭКГ, зарегистриро-

ванной у электрода V
6
.

Зубец Т у эпикарда правого желудочка отрицательный, так как 

к электроду V
1
 обращены отрицательные заряды электрического поля 

(см. рис. 86). Наибольшая негативность отрицательного зубца Т рас-

положена близко к его концу, так как в процессе реполяризации от-

рицательные заряды постепенно приближаются к электроду V
1
, и наи-

больший отрицательный заряд действует на этот электрод именно в 

конце реполяризации. У электрода V
6
 регистрируется положительный 

зубец Т, потому что к нему обращены положительные заряды.

Таким образом, у электрода V
1
 сегмент ST обычно расположен 

ниже изолинии и зубец Т отрицательный. У электрода V
6
 сегмент ST 

может быть приподнят, зубец Т положительный.

3.2.1.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ БЛОКАДЫ ПРАВОЙ 
НОЖКИ

При блокаде правой ножки комплекс QRS уширен и составляет 0,12 с 

и больше. Диагноз блокады правой ножки ставится в основном по груд-

ным отведениям. В правых грудных отведениях V
1
, V

2
 ЭКГ имеет вид 

rsR' (рис. 87). Зубец R'v1
 на такой ЭКГ обычно широкий и часто высо-

кий — выше, чем rv1
. Изредка на восходящем колене R'v1

 наблюда-

ются зазубрина или утолщение кривой. В некоторых случаях ком-

плекс QRS в отведениях V
1
, V

2
 приобретает форму rsR', RSR', RsR', 

rR' или имеет М-образный вид. Время активации правого желудочка 

в этих отведениях увеличено. Сегмент SRv1
, v2

 обычно расположен ниже 

изолинии. Дуга его обращена выпуклостью вверх. Зубец Tv1
, v2

 отри-
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цательный. Вершина зубца Т обычно расположена близко к его концу. 

Иногда отрицательный зубец Т наблюдается не только в отведениях V
1
, 

V
2
, но и в V

1
–V

3
, а изредка даже с V

1
 пo V

4
. Однако при этом необходимо ис-

ключить дополнительные причины, которые могут вызывать инверсию 

зубца Tv3
, v4

. Характерные признаки блокады правой ножки пучка Гиса 

определяются обычно не только в отведениях V
1
, V

2
, но и в отведении V

3R
.

В левых грудных отведениях V
5
, V

6
 обычно регистрируется ком-

плекс QRS типа qRS (рис. 88). Зубец S при этом широкий, закруг-

ленный, большей частью неглубокий, иногда зазубренный. Высота 

зубца Rv5
, v6

 может быть несколько уменьшена по сравнению с нор-

мой. Время активации левого желудочка в этих отведениях не увели-

чено. Сегмент STv5
, v6

 расположен на уровне изолинии или изредка 

несколько выше нее, зубец Tv5
, v6

 положительный.

При переходе от правых к левым грудным отведениям первый зубец r 

постепенно увеличивается и превращается в высокий зубец R к отведени-

ям V
5
, V

6
. Второй зубец R' постепенно уменьшается и заменяется зубцом S 

в левых грудных отведениях. Переходная зона чаще сдвинута к левым 

грудным отведениям. Электрическая ось сердца при блокаде правой нож-

ки чаще расположена вертикально или реже умеренно отклонена вправо 

или регистрируется электрическая ось типа S
I
–S

II
–S

III
. Однако нередко 

наблюдается нормальное положение электрической оси сердца. Резкое 

отклонение электрической оси сердца вправо для изолированной блока-

ды правой ножки нехарактерно.

ЭКГ в I стандартном отведении и в отведении aVL напоминает по 

форме комплекс QRS в отведениях V
5
, V

6
, т.е. имеет вид qRS. Комп-

лекс QRS в III стандартном отведении и в отведении aVF обычно по-

хож на ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
, т.е. имеет вид rsR ' или rSR ' (R ' обычно 

невысокий) .

В отведении aVR при блокаде правой ножки обычно наблюдается 

поздний зубец R, и комплекс QRS имеет вид QR или rSR '. Зубец T
aVR

 

отрицательный. Для блокады правой ножки характерно удлинение 

электрической систолы желудочков (QT). 

Рис. 87. Схематическое изображение зубцов ЭКГ, регистрируемых 
обычно при блокаде правой ножки пучка Гиса:
А — в отведениях V

1
, V

2
, III и aVF; Б — в отведениях V

5
, V

6
, I и aVL; В — в отведе-

нии aVR 
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Рис. 88. ЭКГ при блокаде правой ножки пучка Гиса. Ширина комплекса 
QRS > 0,12 с. QRSv1

, III типа rsR', в V
4
–V

6
. I, aVL типа qRS. STv1

, 
III

 ниже изо-
линии, Tv1

, 
III

 отрицательный. Позд ний R
aVR
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3.2.2. НЕПОЛНАЯ БЛОКАДА ПРАВОЙ НОЖКИ
О неполной (частичной) блокаде правой ножки говорят в тех слу-

чаях, когда комплекс QRS по форме напоминает блокаду правой нож-

ки, а ширина комплекса QRS составляет 0,08–0,11 с (рис. 89, А; 74; 80). 

Нередко желудочковые комплексы в этом случае представляют нечто 

среднее между нормальной ЭКГ и желудочковыми комплексами при 

блокаде ножки. В правых грудных отведениях (V
1
, V

2
), как правило, 

ЭКГ имеет характерный вид, комплекс QRS имеет форму rSr', rSR', 

Рис. 89. Блокада правой ножки 
пучка Гиса:
А — ЭКГ при неполной блокаде правой 
ножки пучка Гиса. Ширина комплекса 
QRS 0,11 с, зубец Sv4–v4,

 
I,
 

aVF
 уширен, 

закруглен. Поздний R
aVR
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Рис. 89 (продолжение). Бло-
када правой ножки пучка Гиса:
Б — ЭКГ при блокаде правой нож-
ки, сочетающейся с гипертрофией 
правого желудочка. R'v1

 широкий, 
высокий; Sv6

 глубокий. Ширина 
QRS 0,12 с. Резкое отклонение оси 
сердца вправо (∠)  α = + 120°)
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rsR' или rsr'. Время активации правого желудочка в этих отведениях 

обычно увеличено. На ЭКГ в отведениях V
5
, V

6
 обычно регистриру-

ется комплекс QRS типа qRS. Зубец Rv5
, v6

 большей частью уширен 

незначительно. В отведении aVR часто наблюдается поздний зубец 

R. Изменения сегмента ST и зубца Т при неполной блокаде ножки 

могут отсутствовать. В некоторых случаях неполная блокада правой 

ножки сопровождается снижением сегмента STv1
, v2

 и отрицатель-

ным зубцом Т в этих отведениях, которые, однако, менее выражены, 

чем при полной блокаде правой ножки. Нужно учитывать, что и в 

норме ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
 может иметь вид rSr'. Тем не менее при 

этом высота зубца r'vl
 < rvl

, ширина комплекса QRS < 0,08 с и зубец r' 

регистрируется только в одном правом грудном отведении. При не-

полной блокаде правой ножки, наоборот, r'vl
 > rvl

 и ширина комп-

лекса QRS > 0,08 с.

При неполной блокаде правой ножки возбуждение может про-

ходить по ней, но несколько замедленно. Часто неполная блокада 

правой ножки наблюдается при гипертрофии правого желудочка и 

служит в таких случаях проявлением гипертрофии, а не нарушени-

ем проводимости.

Нередко представляет трудности дифференциация изменений 

ЭКГ, наблюдаемых при гипертрофии правого желудочка и при не-

полной блокаде правой ножки пучка Гиса, когда ширина комплекса 

QRS составляет меньше 0,12 с. О блокаде правой ножки в таких слу-

чаях говорит наличие широких зубцов R' в отведениях V
1
, V

2
 и широ-

ких S в отведениях V
5
, V

6
.

Блокада правой ножки наблюдается при поражении правого же-

лудочка у больных пневмосклерозом при наличии легочного серд-

ца, при митральном стенозе, недостаточности трикуспидального 

клапана, легочной гипертензии, врожденных пороках сердца, осо-

бенно часто при дефекте межпредсердной перегородки и дефекте 

межжелудочковой перегородки, при стенозе легочной артерии, тет-

раде Фалло, болезни Эбштейна и т.д. Она отмечается также у боль-

ных с поражением левого желудочка: при кардиосклерозе, инфаркте 

миокарда, гипертонической болезни и т.д.

При ревматическом и дифтеритическом миокардитах может на-

блюдаться также блокада правой ножки. Она возникает в ряде случаев 

под влиянием токсических воздействий на сердце, при передозиров-

ке дигиталиса, хинидина, новокаинамида, некоторых наркотиков и 

при значительном нарушении обмена электролитов. Блокада правой 

ножки может появиться внезапно — при острой дилатации право-

го желудочка, эмболии легочной артерии и т.д. Она может развиться 

изредка при эмоциональном стрессе, испуге и т.д. Отмечены случаи 

блокады правой ножки (особенно неполной) и у клинически здоро-
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вых людей. Клиническая картина у больных с блокадой правой нож-

ки пучка Гиса обусловлена заболеванием, приведшим к развитию 

блокады ножки. Прогноз при блокаде правой ножки также опреде-

ляется основным заболеванием.

Если полная блокада правой ножки наблюдается не у здоровых 

людей, она позволяет говорить о выраженных изменениях мио-

карда.

3.3.  ДИАГНОСТИКА ГИПЕРТРОФИИ ЖЕЛУДОЧКОВ 
ПРИ НАЛИЧИИ БЛОКАДЫ ПРАВОЙ НОЖКИ ПУЧКА 
ГИСА

3.3.1.  СОЧЕТАНИЕ БЛОКАДЫ ПРАВОЙ НОЖКИ И ГИПЕРТРОФИИ 
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Существующая одновременно с блокадой правой ножки гипер-

трофия правого желудочка может маскироваться блокадой или ока-

зывать влияние на величину либо направление вектора QRS и в та-

ких случаях выявляться на ЭКГ. Следует учитывать, что блокада 

правой ножки пучка Гиса сама по себе часто является косвенным 

признаком гипертрофии правого желудочка. При сопутствующей 

гипертрофии правого желудочка конечный вектор возбуждения его 

увеличивается. Как уже указывалось, при изолированной блокаде 

правой ножки зубцы R'v1
, v2

 и Sv5
, v6

 в основном обусловлены возбуж-

дением правого желудочка. При его гипертрофии амплитуда этих 

зубцов увеличивается (см. рис. 89, Б; 74; 103, В). При наличии конеч-

ного зубца R' в V
1
 выше 8 мм при неполной блокаде и выше 12 мм при 

полной блокаде правой ножки можно говорить о дополнительной 

гипертрофии правого желудочка.

Глубокий зубец S в отведениях V
5
, V

6
 также указывает на сопут-

ствующую гипертрофию правого желудочка. Однако эти признаки 

не являются безусловными; на них следует ориентироваться при на-

личии клинических указаний на гипертрофию правого желудочка и 

отклонении электрической оси сердца вправо.

3.3.2.  СОЧЕТАНИЕ БЛОКАДЫ ПРАВОЙ НОЖКИ И ГИПЕРТРОФИИ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Сопутствующая гипертрофия левого желудочка при блокаде пра-

вой ножки часто также отражается на ЭКГ (см. рис. 80). Как указыва-

лось ранее, при изолированной блокаде правой ножки ЭКГ в отведе-

ниях V
1
, V

2
 обычно имеет вид rsR', сегмент STv1

, v2
 расположен ниже 

изолинии, зубец Tv1
, v2

 отрицательный. В отведениях V
5
, V

6
 обычно 

регистрируется ЭКГ типа qRS, сегмент ST расположен на изолинии, 

зубец Т положительный. Вектор возбуждения левого желудочка при 
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блокаде правой ножки обусловливает появление зубца sv1
,

 v2
 и зуб-

ца Rv5
, v6

. Зубец R в отведениях V
5
, V

6
 меньшей амплитуды, чем в нор-

ме, зубец sv1
 обычно неглубокий. При сопутствующей гипертрофии 

левого желудочка вектор его возбуждения увеличивается. Это при-

водит к увеличению высоты зубца Rv5
, v6

 и углублению зубца Sv1
, v2

. 

ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
 имеет при этом вид rSR', а в V

5
, V

6
 — qRS с вы-

соким R. Rv5
,

 v6
 не только высокий, но и выше Rv4

. Высота зубца Rv6
 

часто превышает 16 мм. Зубец Sv1
 большой амплитуды. Как извес-

тно, зубец qv5
, v6

 связан с возбуждением левой половины межжелу-

дочковой перегородки. При гипертрофии левого желудочка гипер-

трофируется также левая половина межжелудочковой перегородки. 

В связи с этим амплитуда зубца q в левых грудных отведениях может 

быть также увеличена, но qv5
,

 v6
 меньше 1/

4
 Rv5

,
 v6

 и qv5
, v6

 ≤ 0,03 с. 

Время активации левого желудочка в отведениях V
5
, V

6
 увеличивает-

ся за счет гипертрофии левого желудочка. В отведениях V
5
, V

6
 могут 

наблюдаться также снижение сегмента ST и отрицательный зубец Т. 

Одновременно в отведениях V
1
, V

2
 сегмент ST может располагаться 

на изолинии или даже быть приподнятым. Вместо отрицательного 

зубца Tv1
, v2

 при сопутствующей гипертрофии левого желудочка мо-

жет зарегистрироваться положительный зубец Tv1
,

 v2
. В таких случа-

ях изменения сегмента ST и зубца Т в отведениях V
1
, V

2
 и V

5
, V

6
 обус-

ловлены преобладанием гипертрофии левого желудочка.

3.4.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
ПРИ БЛОКАДЕ ПРАВОЙ НОЖКИ

При формулировке электрокардиографического заключения при 

блокаде правой ножки после характеристики ритма и электрической 

оси сердца дают характеристику блокады правой ножки — полной 

или неполной. Вслед за этим упоминают об удлинении электричес-

кой систолы желудочков и представляют общую характеристику 

ЭКГ. Если блокада правой ножки, особенно полная, наблюдается 

(по клиническим данным) не у здоровых людей, то, как правило, го-

ворят о выраженных изменениях миокарда.

Если одновременно имеется гипертрофия правого или левого 

желудочка сердца, то ее описание обычно дают до общей характе-

ристики ЭКГ. Как известно, при гипертрофии правого желудочка 

ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
 может иметь вид rsR' или rSR '. Если при этом 

ширина комплекса QRS составляет 0,08–0,12 с, то говорят о гипер-

трофии правого желудочка с нарушением проводимости в системе 

правой ножки пучка Гиса или о гипертрофии правого желудочка с 

неполной блокадой правой ножки пучка Гиса. Если имеется сочета-

ние полной блокады правой ножки с четкой гипертрофией правого 
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желудочка, то в заключении указывают сначала тот электрокарди-

ографический диагноз, признаки которого больше выражены. Од-

новременно учитывают также клинический диагноз заболевания. 

Точно так же при сочетании признаков блокады правой ножки и 

гипертрофии левого желудочка электрокардиографическое заклю-

чение можно начать с блокады ножки или с гипертрофии левого же-

лудочка или говорить о гипертрофии обоих желудочков, учитывая 

выраженность их признаков и клинический диагноз заболевания. 

Затем дают более подробную характеристику комбинированных по-

ражений и общее заключение по ЭКГ.

3.5. БЛОКАДА ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

Блокада левой ножки пучка Гиса может быть обусловлена пора-

жением левой ножки на разных уровнях:

1) при поражении левой ножки в стволе пучка Гиса;

2)  при поражении основного ствола левой ножки до ее разделе-

ния на две ветви, когда передняя и задняя ее ветви идут рядом 

(см. рис. 81, Б);

3)  при одновременном поражении передней и задней ветвей ле-

вой ножки после их выделения из основного ствола левой нож-

ки (см. рис. 81, В);

4)  при поражении левой половины межжелудочковой перегород-

ки с вовлечением в процесс обеих ветвей левой ножки;

5)  при наличии выраженных диффузных изменений миокарда 

левого желудочка с одновременным поражением периферичес-

ких разветвлений передней и задней ветвей левой ножки.

По своему существу блокада левой ножки пучка Гиса представля-

ет собой двухпучковую блокаду с одновременным поражением пере-

дней и задней ветвей левой ножки [Чернов А.З., Кечкер М.И., 1972]. 

При различном уровне поражения левой ножки наблюдается один и 

тот же результат: возбуждение не может пройти обычным путем по 

левой ножке к миокарду левого желудочка, возникает блокада левой 

ножки пучка Гиса. Поэтому с помощью обычной электрокардиогра-

фии невозможно установить топику поражения левой ножки.

В связи с блокадой левой ножки пучка Гиса возбуждение в левый 

желудочек проводится окольным путем. Это вызывает значительное 

замедление прохождения возбуждения по желудочкам, уширение 

комплекса QRS ЭКГ и изменение направления реполяризации в ле-

вом желудочке.

При блокаде левой ножки пучки Гиса в отведениях V
5
, V

6
 комп-

лекс QRS обычно представлен широким зубцом R с зазубриной на 

восходящем или нисходящем его колене или на его вершине (рис. 90). 
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В отведениях V
1
, V

2
 при этом обычно регистрируются комплексы 

QRS типа rS или QS с широким глубоким зубцом S (см. верхние час-

ти рис. 90–94).

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я  (см. рис. 90). В связи с блокадой 

левой ножки возбуждение не может пройти по ней на левую полови-

ну межжелудочковой перегородки и на левый желудочек, поэтому в 

I стадию они не возбуждаются. По правой ножке возбуждение про-

ходит обычным путем и вызывает возбуждение правой половины 

межжелудочковой перегеродки. В результате этого I стадия возбуж-

дения при блокаде левой ножки в отличие от нормы начинается с 

правой половины межжелудочковой перегородки, которая заряжа-

ется отрицательно. Рядом возникают положительные заряды. Век-

тор возбуждения межжелудочковой перегородки направлен справа 

налево. Одновременно с возбуждением правой половины межжелу-

дочковой перегородки начинается возбуждение правого желудочка, 

вектор возбуждения которого имеет направление слева направо. Эн-

докардиальные участки правого желудочка заряжены отрицательно, 

а эпикардиальные — положительно. Возбуждение с правой полови-

ны межжелудочковой перегородки начинает переходить на левую ее 

половину. Оно распространяется необычным путем и поэтому течет 

замедленно. Итак, в I стадию взаимодействуют два вектора: межже-

лудочковой перегородки и правого желудочка, направленные в про-

тивоположные стороны. Суммарный вектор возбуждения сердца в 

эту стадию направлен справа налево в сторону левого желудочка, так 

как силы межжелудочковой перегородки преобладают на ЭДС пра-

вого желудочка. Это связано с тем, что возбуждение правой полови-

Рис. 90. Ход возбуждения 
при блокаде левой ножки 
пучка Гиса. Схематически 
показано место блокады 
возбуждения в левой нож-
ке. Стадия I — возбуждение 
правой половины межже-
лудочковой перегородки 
справа налево и правого же-
лудочка слева направо. Сум-
марный вектор возбуждения 
в основном обусловлен воз-
буждением межжелудочко-
вой перегородки. У электро-
да V

6
 регистрируется зубец 

R, у V
1
 — зубцы QS или rS:

1 — пучок Гиса; 2 — блокада; 
3 — левая ножка; 4 — правая 
ножка
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ны межжелудочковой перегородки переходит на левую ее половину, 

а общая толщина межжелудочковой перегородки приблизительно 

равна толщине левого желудочка и значительно больше массы пра-

вого желудочка, поэтому ЭДС межжелудочковой перегородки ста-

новится больше ЭДС правого желудочка.

Суммарный вектор возбуждения в I стадию, в основном обуслов-

ленный возбуждением правой половины перегородки, направлен к 

электроду V
6
. К нему же обращены положительные заряды элект-

рического поля. Это приводит к регистрации начала зубца Rv6
. Что 

касается электрода V
1
 и влияния на него электрических сил, возни-

кающих в этот период, то при этом возможны два варианта.

1. В связи с тем что суммарный вектор возбуждения в эту стадию 

направлен от электрода V
1
 и к этому электроду обращены отрица-

тельные заряды, связанные с возбуждением межжелудочковой пере-

городки справа налево, у электрода V
1
 регистрируется зубец Q. Зу-

бец Qv1
 является началом QSv1

, который в этом случае наблюдается 

у электрода V
1
.

2. Вектор возбуждения правого желудочка близко расположен к 

электроду V
1
. Поэтому в самом начале электрической систолы ЭДС 

правого желудочка по отношению к электроду V
1
 в течение очень 

короткого периода может преобладать над вектором возбуждения 

межжелудочковой перегородки. В этот период на электрод V
1
 преиму-

щественно оказывают влияние положительные заряды, обусловлен-

ные возбуждением правого желудочка. Это приводит к регистрации 

маленького начального зубца rv1
. Вслед за этим начинает преобладать 

вектор возбуждения межжелудочковой перегородки, который на-

правлен от электрода V
1
, и у электрода V

1
 регистрируется зубец S.

Таким образом, в I стадию у электрода V
6
 регистрируется зубец R, 

а у электрода V
1
 — зубец Q или rS.

С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 91). Возбуждение правого 

желудочка заканчивается до того, как возбуждение межжелудочко-

вой перегородки достигнет конечных разветвлений левой ножки. 

Это связано с тем, что возбуждение в межжелудочковой перего-

родке, распространяющееся необычным путем, течет замедленно. 

В межжелудочковой перегородке возбуждение не дошло еще до ко-

нечных разветвлений левой ножки, оставшихся неповрежденны-

ми, поэтому оно не распространяется на левый желудочек. После 

окончания возбуждения правого желудочка процесс деполяризации 

межжелудочковой перегородки продолжается справа налево. Итак, 

II стадия — это конечное возбуждение межжелудочковой перегородки 

справа налево. Суммарный вектор возбуждения межжелудочковой 

перегородки при этом направлен также справа налево, т.е. в ту же 

сторону, что и в I стадию. Поэтому у электродов V
1
 и V

6
 во II стадию 

- -2017.i179   179 13.09.2016   16:41:40



180

будут регистрироваться те же зубцы ЭКГ, что и в I стадию. У элект-

рода V
1
 наблюдается дальнейший спуск зубцов S или QS, а у электро-

да V
6
 — дальнейший подъем зубца R.

С т а д и я  I I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 92). Закончилось возбуж-

дение межжелудочковой перегородки. В тот момент, когда волна 

деполяризации достигнет конечных неповрежденных разветвле-

ний левой ножки, начинается возбуждение стенки левого желудоч-

ка. Возбуждение левого желудочка начинается с запозданием. Оно 

распространяется по левому желудочку замедленно, так как идет 

необычным путем. Следовательно, III стадия обусловлена возбужде-

нием левого желудочка. При возбуждении левого желудочка субэндо-

кардиальные участки его миокарда получают отрицательный заряд, 

а эпикардиальные — положительный. Суммарный вектор возбужде-

ния сердца в эту стадию направлен справа налево, в сторону левого 

желудочка. К электроду V
6
 обращены положительные заряды, обра-

зующиеся при возбуждении левого желудочка. Это вызывает даль-

Рис. 91. Ход возбужде-
ния при блокаде левой 
ножки пучка Гиса. Ста-
дия II — конечное возбуж-
дение межжелудочко-
вой перегородки справа 
налево. У электрода V

6
 

регистрируется зубец R, 
у V

1
— дальнейший спуск 

кривой (зубец QS или S)

Рис. 92. Ход возбужде-
ния при блокаде левой 
ножки пучка Гиса. Стадия 
III — возбуждение левого 
желудочка. У электрода V

1
 

регистрируется зубец S, 
у V

6
 — зубец R
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нейший подъем кривой, регистрируемой электродом V
6
, т.е. даль-

нейший подъем зубца Rv6
. У электрода V

1
 в это время регистрируются 

зубец S или дальнейший спуск зубцов QS, так как к нему обращены 

отрицательные заряды электрического поля, и вектор возбуждения 

левого желудочка направлен от электрода V
1
. В момент охвата воз-

буждением максимального количества мышечных волокон левого 

желудочка регистрируется наибольшая амплитуда спуска этих кри-

вых. Затем кривая в V
1
 постепенно поднимается к изолинии.

На зубце Rv6
 обычно наблюдается зазубрина, расположенная на 

восходящем колене. Существует несколько объяснений ее проис-

хождения.

1. Между окончанием возбуждения межжелудочковой перего-

родки и началом возбуждения левого желудочка существует какой-

то промежуток времени. В этот период электрические силы стремят-

ся к нулю, что и приводит к появлению зазубрины на зубце Rv6
.

2. Вектор начального возбуждения левого желудочка меньше 

вектора конечного возбуждения межжелудочковой перегородки. 

В связи с этим в начале возбуждения левого желудочка кривая, ре-

гистрируемая у электрода V
6
, несколько опускается вниз, что и обус-

ловливает регистрацию зазубрины на зубце Rv6
.

3. Различная форма зубца Rv6
 обусловлена взаимодействием 

вектора межжелудочковой перегородки и вектора левого желудоч-

ка (рис. 93). Эти два вектора, следующие один за другим, вероятно, 

зависят от локализации и протяженности блокады левой ножки. 

Если каждый из этих векторов имеет одинаковую величину и дает 

подъем кривой значительной амплитуды, то при небольшой блока-

де левой ножки наблюдаются два вектора возбуждения, следующие 

друг за другом через короткий промежуток времени (рис. 93, А). При 

сложении этих векторов будет зарегистрирован комплекс QRS боль-

шой амплитуды и немного уширенный. Такая форма комплекса QRS 

действительно наблюдается при блокаде левой ножки.

Если возбуждение левого желудочка начинается через больший 

промежуток времени после начала возбуждения межжелудочковой 

Рис. 93. Схема взаимодействия вектора межжелудочковой перегород-
ки и вектора левого желудочка при блокаде левой ножки пучка Гиса (объ-
яснение в тексте)
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перегородки, то, вероятно, блокада левой ножки больше выраже-

на. В некоторых случаях расстояние между обоими векторами мо-

жет быть таково, что они пересекаются в средней точке (рис. 93, Б). 

При сложении этих векторов будет зарегистрирован комплекс QRS 

большей продолжительности с плато на вершине. Появление пла-

то на вершине комплекса QRS можно объяснить взаимодействием 

двух векторов, одинаковых по величине, но противоположных по 

направлению, во время перехода возбуждения с межжелудочковой 

перегородки на левый желудочек. Еще более значительная диссоци-

ация обоих векторов (рис. 93, В) даст наибольшее уширение комп-

лекса QRS, образующегося при их сложении. На вершине или близ 

вершины, на восходящем или нисходящем коленах комплекса QRS 

в таких случаях может образоваться зазубрина. Иногда эта зазубри-

на бывает довольно глубокой и комплекс QRS приобретает М-образ-

ную форму. Приведенное объяснение происхождения зубцов ЭКГ 

при блокаде левой ножки является схематичным, но помогает ра-

зобраться в сущности происходящих при этом явлений. В момент 

охвата возбуждением в единицу времени максимального количества 

мышечных волокон левого желудочка регистрируется вершина зуб-

ца Rv6
. Затем кривая постепенно возвращается к изолинии.

Следовательно, в III стадию у электрода V
1
 регистрируется даль-

нейший спуск зубцов S или QS, а у электрода V
6
 — дальнейший подъ-

ем зубца R. За счет необычного замедленного распространения воз-

буждения по межжелудочковой перегородке и по левому желудочку 

отмечается уширение комплекса QRS.

Таким образом, при блокаде левой ножки пучка Гиса у электро-

да V
6
 регистрируется широкий зубец R с зазубриной на восходящем 

или нисходящем колене, близ его вершины или с плато на верши-

не. Зубец Rv6
 образуется в результате взаимодействия двух векторов: 

вектора межжелудочковой перегородки и вектора левого желудочка. 

Первая часть зубца Rv6
 связана с возбуждением межжелудочковой 

перегородки справа налево, вторая часть — обусловлена возбужде-

нием левого желудочка. Ввиду того что с самого начала электричес-

кой систолы вектор возбуждения направлен в сторону положитель-

ных электродов этих отведений, невозможно появление зубца qv6
.

У электрода V
1
 регистрируется ЭКГ типа QS или rS. ЭКГ типа QS 

в этих отведениях связана с воздействием отрицательных зарядов, об-

разующихся сначала при возбуждении межжелудочковой перегородки, 

а затем при возбуждении левого желудочка. Небольшой зубец r в этих 

отведениях обусловлен начальным возбуждением правого желудочка.

П р о ц е с с  р е п о л я р и з а ц и и  в правом желудочке при бло-

каде левой ножки начинается у эпикарда и распространяется, как 

и в норме, от эпикарда к эндокарду (рис. 94). Вектор реполяризации 
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правого желудочка направлен слева направо. Реполяризация в ле-

вом желудочке начинается с запозданием, так как возбуждение в нем 

продолжается дольше, чем в норме. Реполяризация в левом желудоч-

ке начинается у эндокарда в то время, когда в желудочке не закончи-

лась еще деполяризация у его эпикарда. Поэтому волна реполяриза-

ции распространяется в левом желудочке от эндокарда к эпикарду. 

Вектор реполяризации левого желудочка направлен в ту же сторону, 

что и правого желудочка, т.е. слева направо. В ту же сторону ориен-

тирован суммарный вектор реполяризации обоих желудочков.

Сегмент ST, регистрируемый у электродов V
1
 и V

6
, не будет распо-

ложен на изолинии, так как на указанные электроды в этот период 

будут уже влиять потенциалы начавшегося в желудочках процесса 

реполяризации. К электроду V
6
 обращены отрицательные заряды. 

Векторы реполяризации направлены от этого электрода, поэтому 

сегмент STv6
 расположен ниже изолинии. К электроду V

1
 обращены 

положительные заряды электрического поля. Векторы реполяриза-

ции ориентированы к этому электроду, поэтому сегмент STv1
 при-

поднят над изолинией.

Во время реполяризации в правом желудочке к электроду V
1
 об-

ращены положительные заряды, поэтому зубец Tv1
 положительный. 

Во время восстановления в левом желудочке к электроду V
6
 ориенти-

рованы отрицательные заряды, в связи с чем Tv6
 — отрицательный. 

Во время восстановления в левом желудочке максимальный отри-

цательный заряд будет действовать на электрод V
6
 в конце реполя-

ризации. Это приводит к тому, что зубец Tv6
 будет асимметричным с 

наибольшей негативностью в конце зубца Т.

Следовательно, сегмент STv1
 расположен выше изолинии, зу-

бец Tv1
 положительный; сегмент STv6

 опущен ниже изолинии, зубец 

Tv6
 отрицательный асимметричный.

3.5.1.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ БЛОКАДЫ ЛЕВОЙ НОЖКИ 
ПУЧКА ГИСА

Для блокады левой ножки пучка Гиса характерно уширение ком-

плекса QRS до 0,12 с или больше (до 0,15–0,17 с и больше). Так же как 

при блокаде правой ножки, заключение базируется в основном на 

Рис. 94. Процесс репо-
ляризации при блокаде 
левой ножки пучка Гиса. 
У электрода V

1
 сегмент 

ST расположен выше 
изолинии, зубец Т поло-
жительный. У электрода 
V

6
 сегмент ST опущен, 

зубец T отрицательный 
асимметричный
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изменениях ЭКГ в грудных отведениях (рис. 95, 96). В левых грудных 

отведениях V
5
, V

6
 уширенный комплекс QRS имеет форму зубца R. На 

восходящем или нисходящем колене зубца Rv5
, v

6
 близ вершины или 

на его вершине имеется зазубрина. В некоторых случаях вершина 

зубца Rv5
, v

6
 закруглена, уплощена или имеет форму плато. Ампли-

туда зубца Rv5
, v

6
, как правило, не увеличена и иногда даже несколь-

ко уменьшена. Зубец qv5
, v

6
 при блокаде левой ножки отсутствует. 

Зубец Sv5
, v

6
 также обычно не регистрируется или едва выражен за 

счет возбуждения миокарда основания сердца. Время активации ле-

вого желудочка в этих отведениях увеличено и превышает 0,04 с.

В правых грудных отведениях V
1
, V

2
 обычно регистрируется на-

чальный малый зубец r, за которым следует глубокий и широкий зу-

бец S или значительно уширенный зубец QS большей, чем в норме, 

амплитуды. Амплитуда зубцов Sv1
, v

2
 или QSv1

, v
2
 в правых грудных 

отведениях обычно значительно увеличена. Время активации пра-

вого желудочка в отведениях V
1
, V

2
 в нормальных пределах.

По мере продвижения от правых к левым грудным отведениям 

зубец r увеличивается и переходит в начальную часть зубца R в V
5
, 

V
6
. Зубец S, который обычно в отведении V

1
 меньше по амплитуде, 

чем в V
2
, постепенно уменьшается и заменяется конечной частью 

зубца R в V
5
, V

6
. Если в правых грудных отведениях регистрирует-

ся зубец QS, то начальный зубец r может появиться только в V
3
 или 

даже в V
4
. Следовательно, изредка при неосложненной блокаде левой 

ножки наблюдается зубец QS с V
1
 по V

3
. Однако к комплексу QRS в 

отведениях V
1
–V

З
 типа QS надо относиться с подозрением, чтобы не 

пропустить инфаркт миокарда. В этих случаях должно сохраняться 

правило: в каждом последующем отведении с V
1
 по V

4
 зубец R должен 

быть больше по амплитуде, чем в предыдущем.

Переходная зона часто сдвинута к левым грудным отведениям, 

причем это смещение иногда может быть очень велико (до V
6
). В та-

ких случаях необходимо снять дополнительные грудные отведения 

слева — V
7
 и т.д.

Рис. 95. Схемати-
ческое изображение 
зубцов ЭКГ, регист-
рируемых при блока-
де левой ножки:
А — в отведениях V

5
, V

6
, 

I, aVL; Б — в отведениях 
V

1
, V

2
, III, aVF; В — в отве-

дении aVR
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Рис. 96. ЭКГ при блокаде левой ножки пучка Гиса. Ширина комплекса 
QRS 0,14 с. ЭКГ в V

5
, V

6
, I, aVL типа широкого зубца R с зазубриной на 

вершине. STv5
, v6

 ниже изолинии, Tv5
, v6

 отрицательный асимметричный. 
Sv1

, v2
 широкий глубокий. Сегмент STv1–v3

, 
III
 выше изолинии, Tv1–v3

, 
III
 

положительный. QS
aVR

В неосложненных случаях блокады левой ножки положение сег-

мента ST и характер зубца Т определяются направлением комплекса 

QRS. В левых грудных отведениях V
5
, V

6
 сегмент ST обычно распо-

ложен ниже изолинии с выпуклостью, обращенной вверх, зубец Т 

отрицательный и неравносторонний. В правых грудных отведени-

ях V
1
, V

2
 сегмент ST, как правило, приподнят над изолинией с вы-

пуклостью, обращенной вниз, а зубец Т высокий и положительный. 
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Подъем сегмента ST в правых грудных отведениях при этом может 

быть весьма значительным без наличия субэпикардиального пов-

реждения. В тех случаях, когда амплитуда зубца Rv5
, v

6
 мала, в этих 

отведениях изредка может быть зарегистрирован положительный 

зубец Т. Какие-либо другие изменения зубца Т обычно указывают 

на наличие «дополнительных» повреждений миокарда.

Э л е к т р и ч е с к а я  о с ь  с е р д ц а  при блокаде левой ножки рас-

положена горизонтально или умеренно отклонена влево. Резкое откло-

нение электрической оси сердца влево с ∠)  α ≤ –30° для изолированной 

блокады левой ножки нехарактерно. При горизонтальном положении 

оси сердца и при отклонении ее влево I стандартное отведение и отве-

дение aVL обычно по форме напоминают ЭКГ в V
5
, V

6
. ЭКГ в III стан-

дартном отведении и в aVF обычно похожа на ЭКГ в V
1
, V

2
. Иногда при 

блокаде левой ножки наблюдается нормальное или даже изредка полу-

вертикальное положение электрической оси серд ца. В отведении aVR 

комплекс QRS обычно имеет форму QS или rS. Наличие позднего зубца 

R в отведении aVR для изолированной блокады левой ножки нехарак-

терно. Сегмент SТ в отведении aVR часто расположен выше изолинии и 

сопровождается положительным зубцом T
aVR

.

Изредка, лишь в 5% случаев, при неосложненной блокаде левой 

ножки может регистрироваться маленький узкий зубец q в отведе-

ниях I и aVL, а в единичных случаях даже в отведениях V
5
, V

6
. Тогда 

ЭКГ в этих отведениях имеет вид qR. Однако к появлению даже не-

большого зубца q в I и aVL отведениях, и особенно в отведениях V
5
, 

V
6
, нужно относиться с большим подозрением, чтобы не пропустить 

инфаркт миокарда. Кроме того, необходимо учитывать чрезвычайно 

большую редкость появления даже небольшого зубца q при неос-

ложненной блокаде левой ножки.

В связи с тем что ЭКГ в III и aVF отведениях обычно похожа на 

V
1
, V

2
, в этих отведениях обычно регистрируются зубцы rS или QS 

с широким и глубоким зубцом S или QS. Сегмент ST в III и aVF от-

ведениях обычно расположен выше изолинии с другой, обращенной 

выпуклостью книзу, Т
III,

 
aVF

 положительный. Таким образом, при не-

осложненной блокаде левой ножки в III и aVF отведениях может на-

блюдаться ЭКГ типа QS с подъемом сегмента ST, который переходит 

в положительный зубец Т. Следует учитывать, что в этих случаях от-

сутствует зубец q во II стандартном отведении, и в этом отведении 

не регистрируется ЭКГ типа QS. Электрическая систола желудочков 

(QT) при блокаде левой ножки удлинена и превышает нормативы.

3.5.2. НЕПОЛНАЯ БЛОКАДА ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА
При неполной блокаде левой ножки возбуждение по левой нож-

ке проходит с трудом или не полностью и течет замедленно. При 
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неполной блокаде левой ножки пучка Гиса ЭКГ по форме напоми-

нает полную блокаду этой ножки. Однако ширина комплекса QRS 

при этом меньше 0,12 с и составляет 0,10–0,12 с. Время активации 

левого желудочка в левых грудных отведениях умеренно превышает 

нормальные величины. О неполной блокаде левой ножки говорят в 

тех случаях, когда в отведениях V
5
, V

6
 ЭКГ имеет вид зубца R, qv5,

 v6
 

отсутствует, а комплекс QRS несколько уширен до 0,10–0,12 с и не-

редко зазубрен. Сегмент STv5,
 v6

 может быть расположен на изолинии 

или ниже нее. Зубец Tv5,
 v6

 может быть положительным, сглаженным 

или отрицательным. В отведениях V
1
, V

2
, как и при полной блокаде 

правой ножки, ЭКГ обычно имеет вид rS или QS. Сегмент ST в этих 

отведениях может быть расположен выше изолинии или на изоли-

нии, зубец Tv1,
 v2

 обычно положительный. Изредка единственным 

признаком неполной блокады левой ножки служит отсутствие зубца 

q в отведениях V
5
, V

6
.

3.5.3.  ДИАГНОСТИКА ГИПЕРТРОФИИ ЖЕЛУДОЧКОВ 
ПРИ НАЛИЧИИ БЛОКАДЫ ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

Блокада левой ножки сама по себе косвенно указывает на нали-

чие гипертрофии левого желудочка [Тумановский М.Н. и др., 1969, 

1970; Сумароков А.В., Михайлов А.А., 1975]. Четкий диагноз г и -

п е р т р о ф и и  л е в о г о  ж е л у д о ч к а  при блокаде левой ножки 

ставится с большим трудом, хотя блокада левой ножки очень часто 

сочетается с гипертрофией левого желудочка. О сопутствующей ги-

пертрофии левого желудочка можно думать в тех случаях, когда зу-

бец R в V
5
, V

6
, I стандартном отведении не только широкий (комплекс 

QRS > 0,12 с), но и значительно увеличен по амплитуде (зазубрины и 

плато на нем не выражены и Rv5
, v6

 > Rv4
, а зубец S в V

1
, V

2
 и III стан-

дартном отведении широкий и глубокий. Однако похожая картина 

может наблюдаться при блокаде левой ножки и при отсутствии со-

путствующей гипертрофии левого желудочка. Диагноз сопутству-

ющей гипертрофии левого желудочка более уверенно можно поста-

вить при наличии неполной блокады левой ножки. Д и а г н о с т и к а 

г и п е р т р о ф и и  п р а в о г о  ж е л у д о ч к а  при наличии блокады 

левой ножки на основании одной ЭКГ невозможна. На сопутствую-

щую гипертрофию правого желудочка может указывать при блокаде 

левой ножки отклонение электрической оси сердца вправо. Вместе 

с тем такие же изменения ЭКГ могут наблюдаться при сочетании 

блокады левой ножки с блокадой задней ветви левой ножки.

3.5.4.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
ПРИ БЛОКАДЕ ЛЕВОЙ НОЖКИ

Электрокардиографическое заключение при блокаде левой ножки 

строится следующим образом. Сначала описывают ритм и положение 
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электрической оси сердца. После этого характеризуют блокаду ле-

вой ножки, указывая ее выраженность — полная или неполная. Как 

правило, одновременно отмечают наличие удлинения электрической 

систолы желудочков. Затем дают общую характеристику ЭКГ. Блокада 

левой ножки обычно позволяет говорить о выраженных изменениях 

миокарда. Если одновремено с блокадой левой ножки имеются четкие 

признаки гипертрофии левого желудочка, то ее описание дается до об-

щей характеристики ЭКГ.

Если на ЭКГ в V
5
, V

6
 имеются четкие признаки гипертрофии лево-

го желудочка: зубец Rv5
, v6

 высокий и Rv5
,

 v6
 > Rv4

, а зубец q в отведе-

ниях V
5
, V

6
 мало выражен или отсутствует, комплекс QRS уширен до 

0,10–0,12 с или больше, то говорят о гипертрофии левого желудочка с 

нарушением проводимости в системе левой ножки (см. рис. 53, В) или 

о гипертрофии левого желудочжа с блокадой левой ножки пучка Гиса 

(неполной или изредка полной).

Блокада левой ножки пучка Гиса обычно бывает у больных при 

выраженных изменениях миокарда воспалительного или склеро-

тического характера, особенно при поражении левого желудоч-

ка. Она встречается при гипертрофии левого желудочка, недоста-

точности кровообращения (по левому или по правому типу), при 

кардио склерозе, инфаркте миокарда и других формах коронарной 

недостаточности. Блокада левой ножки отмечается также у больных 

гипертонической болезнью, при симптоматических почечных ги-

пертониях, при миокардитах, ревматизме, при аортальных пороках 

сердца, при поражении сердца у больных дифтерией, уремией и при 

ряде врожденных пороков сердца. Нередко она бывает при идиопа-

тическом склерозе и кальцинозе проводящей системы сердца. Су-

ществует даже мнение, что блокада левой ножки обусловлена чаще 

«механическими» факторами, чем «ишемическими». Изредка она 

возникает при интоксикациях, инфекциях, при передозировке но-

вокаинамида, хинидина, сердечных гликозидов и др. У здоровых лю-

дей блокада левой ножки, как правило, не встречается. Клиническая 

картина у больных с блокадой левой ножки пучка Гиса обусловлена 

в основном тем заболеванием, которое привело к развитию блокады 

ножки. Прогноз при блокаде левой ножки определяется основным 

заболеванием.

3.6. БЛОКАДА ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

При блокаде передней ветви левой ножки блокируется проведе-

ние возбуждения по этой ветви (рис. 97, А). Нарушение проводимос-

ти может быть обусловлено: поражением основного ствола (пучка 

Гиса с изолированными изменениями передней ветви левой ножки; 
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нарушением проводимости в основном стволе левой ножки после ее 

выделения из пучка Гиса с изолированным поражением передней 

ветви левой ножки; патологией в передней ветви на периферии по-

сле выделения ее из левой ножки (см. рис. 97, А); поражением левой 

половины межжелудочковой перегородки с вовлечением в процесс 

проводящей системы сердца или диффузными, распространенными 

изменениями миокарда левого желудочка с вовлечением перифери-

ческих разветвлений передней ветви.

Во всех этих случаях возбуждение не может пройти по передней 

ветви левой ножки на верхние отделы передней стенки левого же-

лудочка, снабжаемые этой ветвью. Это приводит к однотипным 

изменениям ЭКГ независимо от того, где локализовано нарушение 

проводимости в передней ветви левой ножки. Таким образом, с по-

мощью обычной электрокардиографии невозможно определить мес-

то блокады в передней ветви левой ножки. При гистологическом 

исследовании сердца больных, имевших при жизни электрокардио-

графические признаки блокады передней ветви, обычно определя-

ются значительные изменения в левой ножке. Область поражения 

распространенная и не ограничивается только передней ветвью ле-

вой ножки.

Рис. 97. Блокада перед ней ветви левой ножки:
А — фронтальный разрез сердца, пучок Гиса, левая ножка, передняя ветвь 
(блокировка) и задняя ветвь левой ножки. Показано направление векто-
ров первой и второй половин деполяризации; Б — проекция векторов пер-
вой и второй половин деполяризации на оси стандартных отведений. 
R

I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; S

II
 > R

II
; R

aVR
 ≥ Q (S)

aVR
 соответствует резкому отклонению 

элект рической оси сердца влево

- -2017.i189   189 13.09.2016   16:41:42



190

3.6.1.  ХОД ВОЗБУЖДЕНИЯ ПРИ БЛОКАДЕ ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ 
ЛЕВОЙ НОЖКИ

При блокаде передней ветви левой ножки возбуждение, как 

и в норме, проходит по правой ножке пучка Гиса к миокарду право-

го желудочка. Оно беспрепятственно распространяется по общему 

стволу левой ножки и по ее задней ветви и в обычное время дости-

гает миокарда левого желудочка. При этом возбуждение проходит на 

нижние участки миокарда левого желудочка, преимущественно его 

задней стенки, к которым и подходят волокна задней ветви левой 

ножки. В связи с блокадой возбуждение не может пройти по пере-

дней ветви левой ножки. В левом желудочке имеется большое коли-

чество анастомозов между задней и передней ветвью левой ножки. 

Участки миокарда левого желудочка, снабжаемые передней ветвью 

левой ножки, получают импульсы пo анастомозам от задней ветви. 

В результате того что возбуждение правого желудочка не нарушает-

ся, а в левом желудочке только несколько изменяется порядок рас-

пространения возбуждения, общая продолжительность возбужде-

ния миокарда желудочков при блокаде передней ветви левой ножки 

не меняется или увеличивается лишь на 0,01 и 0,02 с. Поэтому комп-

лекс QRS при этой блокаде или не уширяется, или уширяется лишь 

незначительно (на 0,01–0,02 с).

Ход возбуждения в правом желудочке при блокаде передней ветви 

левой ножки обычный (см. рис. 97, А). В левом желудочке несколько 

меняется распространение возбуждения. Возбуждение распростра-

няется в нем в два этапа. Сначала оно проходит по задней ветви ле-

вой ножки. Во второй этап оно распространяется на верхние участ-

ки левого желудочка, снабжаемые в норме передней ветвью левой 

ножки. Ход возбуждения в левом желудочке меняется в основном 

во фронтальной плоскости. В левом желудочке различают векторы 

первой и второй половин деполяризации. Направление начального 

вектора первой половины деполяризации обусловлено распростра-

нением возбуждения по задней ветви левой ножки, и его ориентация 

в основном определяется расположением задней ветви. Импульс 

в течение короткого периода (0,02 с) идет вниз и несколько вправо. 

Вектор второй половины деполяризации обусловлен распростране-

нием возбуждения от нижних отделов левого желудочка на его высо-

кие отделы, снабжаемые передней ветвью. Вектор второй половины 

деполяризации направлен вверх и влево.

На рис. 97, Б представлены оси трех стандартных отведений, ко-

торые разделены перпендикулярами, опущенными к ним из центра 

сердца, на две части — положительную и отрицательную, и проек-

ция на них векторов первой и второй половин деполяризации. Ли-
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нии, проведенные из центра сердца параллельно векторам первой 

и второй половин деполяризации, показывают направление ЭДС 

сердца в эти периоды. Короткий вектор первой половины деполяри-

зации ориентирован вниз и несколько вправо. Вектор второй поло-

вины деполяризации направлен вверх и влево. Если вектор первой 

половины деполяризации проецируется на отрицательную часть оси 

I стандартного отведения (см. рис. 97, Б), то регистрируется неболь-

шой зубец q в этом отведении. Вектор второй половины деполяри-

зации проецируется на положительную часть оси I отведения, что 

вызывает появление R
1
. В тех случаях, когда вектор первой полови-

ны деполяризации направлен вниз или вниз и несколько влево, он 

не проецируется на отрицательную часть оси I стандартного отведе-

ния. В этих случаях зубец q
I
 не регистрируется, и ЭКГ в I отведении 

представлена только зубцом R.

Во II стандартном отведении наблюдаются зубцы RS, где 

S
II

 > R
II

. Зубец R
II

 обусловлен проекцией вектора первой половины 

деполяризации на положительную часть оси II отведения. Глубокий 

зубец S
II

 связан с проекцией вектора второй половины деполяриза-

ции на отрицательную часть оси II отведения. В III стандартном от-

ведении отмечаются небольшой зубец r и глубокий зубец S. Зубец r
III

 

определяется проекцией вектора первой половины деполяризации, 

а зубец S
III

 — вектором второй половины деполяризации, причем 

S
III

 > R
III

. Векторы первой и второй половины деполяризации рас-

положены приблизительно перпендикулярно отведению aVR или 

первый вектор проецируется на отрицательную часть оси этого от-

ведения, а второй вектор — на положительную, причем зубец R
aVR

 

может быть больше или равен Q (S)
aVR

. Таким образом при блокаде 

передней ветви левой ножки наблюдается следующее соотношение 

зубцов ЭКГ: R
I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; S

II
 > R

II
; R

aVR
 ≥ Q (S)

aVR
.

Такое соотношение зубцов ЭКГ характерно для резкого отклоне-

ния электрической оси сердца влево. Если S
II
 > R

II
, то ∠)  α < –30° и равен 

при этом –40°; –60°; –90° и т.д. Если R
aVR

 = Q (S)
aVR

, то ∠)  α = –60°. При 

R
aVR

 > Q (S)
aVR

 ∠)  α < –60°. В случаях, когда R
aVR

 < Q (S)
aVR

, ∠)  α > –60° и 

равен –50°; –40° и т.д. Если S
II
 > R

II
, a R

aVR
 ≤ Q (S)

aVR
, то ∠)   α составляет 

от –30 до –60°.

Итак, блокада передней ветви левой ножки характеризуется на-

личием на ЭКГ резкого отклонения электрической оси сердца влево, 

когда ∠)  α ≤ –60°.

3.6.2.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ БЛОКАДЫ ПЕРЕДНЕЙ 
ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

При блокаде передней ветви левой ножки наиболее характерные 

изменения наблюдаются во фронтальной плоскости в отведениях от 
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конечностей. Для этой блокады специфично резкое отклонение элек-

трической оси сердца влево, когда ∠)  α ≤ –60° и R
I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; 

S
aVF

 > R
aVF

; S
II

 > R
III

 и R
aVR

 ≥ Q (S)
aVR

. Последние соотношения S
II

 > R
II

 

и R
aVR

 ≥ Q (S)
aVR

 имеют наибольшее значение для диагноза. Резкое 

отклонение электрической оси сердца влево нередко является един-

ственным признаком блокады передней ветви левой ножки.

Что касается степени отклонения электрической оси сердца вле-

во, характерной для диагноза блокады передней ветви левой ножки, 

то по этому вопросу до сих пор нет единого мнения у разных иссле-

дователей. Большинство авторов считают специфичным для этой 

блокады резкое отклонение электрической оси сердца влево, когда 

∠)  α ≤ –60° [Rosenbaum M.В. et al., 1970; Chung E.K., 1980 и др.]. Как уже 

указывалось, при ∠)  α = –60° электрическая ось сердца четко перпен-

дикулярна отведению aVR и R
aVR

 ≥ Q (S)
aVR

.

Таким образом, достоверным признаком блокады передней ветви 

левой ножки при резком отклонении электрической оси сердца вле-

во является соотношение R
aVR

 ≥ Q (S)
aVR

.

При резком отклонении электрической оси сердца влево, свя-

занном с блокадой передней ветви, ЭКГ в I и aVL отведениях имеет 

вид qR (cм. рис. 98, 99, 54, 104, 196, 153). Во II, III и aVF отведениях 

комплекс QRS имеет вид rS. В тех случаях, когда q
I, aVL

 отсутствует, 

ЭКГ в этих отведениях имеет вид зубцов R
I, aVL

. Резкое отклонение 

электрической оси сердца сохраняется и в этих случаях.

Хотя резкое отклонение электрической оси сердца влево являет-

ся главным, а иногда и единственным признаком этой блокады, воз-

можно появление других характерных ее критериев.

1. Комплекс QRS не уширен или уширен незначительно до 0,10–

0,11 с. При внезапном появлении блокады передней ветви левой 

ножки ширина комплекса QRS также не увеличивается или увели-

чивается лишь на 0,01–0,02 с.

2. Амплитуда зубцов ЭКГ не изменена.

3. В отведении aVR имеется поздний зубец R. Чем больше его вы-

сота, тем больше данных о блокаде передней ветви и тем больше сте-

пень этой блокады.

Рис. 98. Схематическое изображение зубцов ЭКГ, регистрируемых 
обычно при блокаде передней ветви левой ножки
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Рис. 99. ЭКГ при блокаде передней ветви левой ножки:
А — полная блокада передней ветви (∠)  α = –60°), (R

aVR
 = Q

aVR
). Sv5

, v6
 выражен. Tv5

, v6
 

отрицательный; Б — неполная блокада передней ветви (∠)  α от –45 до –60°).(S
II
 > R

II
; 

Q
aVR

 > R
aVR

). v
5,

 
6
 отсутствует. Интрамуральный инфаркт миокарда передней, боко-

вой и задней стенок левого желудочка

А Б
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4. Изменения в грудных отведениях могут отсутствовать.

5. В отведениях V
5
, V

6
 нередко регистрируется выраженный зубец 

S, и ЭКГ имеет вид Rs или RS.

6. В отведениях V
1
, V

2
 иногда появляется зазубрина на восходящем 

колене зубца S (на рис. 98 указано стрелкой) или регистрируется не-

большой зубец r'vl
. Этот зубец r'vl

 > rvl
.

7. Изредка наблюдается зубец q в отведениях V
1
–V

3
. ЭКГ в этих 

отведениях имеет тогда вид qrS при отсутствии инфаркта миокарда 

и рубцовых изменений миокарда в этой области.

Для дифференциации этих состояний рекомендуют снять груд-

ные отведения на 1 или 2 межреберья ниже обычного уровня. В этих 

отведениях зубец q, обусловленный инфарктом, сохраняется. В то же 

время зубец q, связанный с блокадой передней ветви левой ножки, 

исчезает.

8. В отведениях V
5
, V

6
 нередко отсутствует зубец q.

9. У большинства больных время активации левого желудочка 

в отведении aVL превышает аналогичный период в отведении V
6
. 

В связи с тем что блокада передней ветви левой ножки обычно на-

блюдается при различных заболеваниях, ее электрокардиографи-

ческие признаки могут несколько отличаться.

Изменения ЭКГ, наблюдаемые при блокаде передней ветви левой 

ножки, иногда приходится дифференцировать от ЭКГ, регистриру-

емых при эмфиземе легких с появлением электрической оси серд-

ца типа S
I
–S

II
–S

III
. При электрической оси сердца типа S

I
–S

II
–S

III
 

зубец S выражен во всех трех стандартных отведениях, амплитуда 

комплекса QRS в этих отведениях небольшая и S
II

 > S
III

. Наоборот, 

блокада передней ветви левой ножки вызывает появление глубоких 

зубцов S только во II и III стандартных отведениях при отсутствии 

глубокого зубца S
1
. При этой блокаде высота зубцов R

I,
 

aVL
 достаточ-

но большая и всегда S
III

 > S
II

. Нужно также иметь в виду, что резкое 

отклонение электрической оси сердца влево может наблюдаться при 

синдроме W–Р–W, тип Б (см. раздел 4).

3.6.3.  БЛОКАДА ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ 
И ГИПЕРТРОФИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Следует учитывать, что гипертрофия левого желудочка сама по 

себе не приводит к резкому отклонению электрической оси сердца 

влево. Однако нередко наблюдается сочетание блокады передней 

ветви левой ножки и гипертрофии левого желудочка. В этих случа-

ях ∠)  α ≤ –60° и обычно увеличивается амплитуда зубцов ЭКГ. Зубец 

q
1
 может быть при этом очень малой амплитуды или часто вообще 

отсутствует, что обычно обусловлено неполной блокадой левой нож-

ки пучка Гиса, которая часто сочетается с этой патологией. В связи 
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с увеличением вольтажа зубцов ЭКГ могут отмечаться вторичные 

изменения зубца Т. Возможно появление глубоких зубцов S
II,

 
III

 боль-

шой амплитуды. Регистрация глубокого зубца S
III

, превышающего 

15 мм, характерна для сочетания гипертрофии левого желудочка и 

блокады передней ветви левой ножки. Следует, однако, учитывать, 

что резко выраженная блокада передней ветви левой ножки может 

сама по себе вызвать появление глубоких зубцов S
II

 и S
III

 большой 

амплитуды. Поэтому указанные изменения ЭКГ могут быть обуслов-

лены или изолированной блокадой передней ветви, или сочетанием 

ее с гипертрофией левого желудочка. В тех случаях, когда имеется 

изолированная блокада передней ветви левой ножки, отсутствуют 

признаки гипертрофии левого желудочка в грудных отведениях.

Блокада передней ветви левой ножки может затушевывать прояв-

ления гипертрофии левого желудочка в грудных отведениях. Вмес-

то высоких зубцов Rv5
, v6

 в этих отведениях нередко регистрируется 

ЭКГ типа Rs или RS за счет блокады передней ветви. Отрицательные 

зубцы Tv5
, v6

, характерные для гипертрофии левого желудочка, могут 

превратиться в положительные при наличии сопутствующей блока-

ды передней ветви левой ножки. В других случаях, наоборот, изо-

лированная блокада передней ветви может изредка симулировать 

наличие гипертрофии левого желудочка в стандартных и усиленных 

отведениях от конечностей, особенно в отведении aVL, где может 

регистрироваться ЭКГ типа qR с зубцом R большой амплитуды и от-

рицательным зубцом Т. Однако при этом отсутствуют характерные 

признаки гипертрофии левого желудочка, особенно в грудных от-

ведениях.

Блокада передней ветви левой ножки изредка возникает при вы-

раженной дилатации левого желудочка. Чаще это наблюдается при 

врожденных пороках сердца (например, при атрезии трикуспидаль-

ного клапана, гипертрофическом субаортальном стенозе и т.д.).

3.6.4.  БЛОКАДА ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ 
И ГИПЕРТРОФИЯ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

В тех случаях, когда выраженная блокада передней ветви левой 

ножки сочетается со значительной гипертрофией правого желудоч-

ка, признаки блокады обычно сохраняются в стандартных отведе-

ниях, а в грудных отведениях видны проявления гипертрофии пра-

вого желудочка.

Выраженная гипертрофия правого желудочка сама по себе обыч-

но приводит к отклонению электрической оси сердца вправо, когда 

R
III

 > R
II

 > R
I
 и S

I
 > R

I
. При этом появляются глубокий зубец S

I
 и 

высокие зубцы R
II,

 
III

, т.е. наблюдается картина, противоположная 

соотношению зубцов при резком отклонении электрической оси 
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сердца влево. Поэтому выраженная гипертрофия правого желудочка 

может затушевывать электрокардиографические признаки блокады 

передней ветви левой ножки. Однако нередко признаки этой блока-

ды сохраняются и при выраженной гипертрофии правого желудочка. 

В то же время блокада передней ветви левой ножки может приводить 

к исчезновению характерных признаков гипертрофии правого же-

лудочка в стандартных отведениях, и они сохраняются тогда только 

в грудных отведениях. В этих случаях блокада передней ветви про-

является в стандартных отведениях, а гипертрофия правого желу-

дочка — в грудных отведениях. Наконец, иногда умеренная гипер-

трофия правого желудочка вообще не выявляется при выраженной 

блокаде передней ветви левой ножки.

3.6.5. НЕПОЛНАЯ БЛОКАДА ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ
На наличие неполной блокады передней ветви левой ножки чет-

ко указывает ∠)  α, составляющий от –45 до –60° (рис. 99, Б). При не-

полной блокаде сохраняется то же соотношение зубцов, что и при 

полной блокаде передней ветви, за исключением отведения aVR. Для 

неполной блокады характерно соотношение: S
II
 > R

II
 и Q (S)

avR
 > R

avR
 

(см. рис. 99, Б; 61; 196). Следует учитывать, что у части больных с та-

ким соотношением зубцов ЭКГ имеется полная блокада передней вет-

ви левой ножки, однако диагноз полной блокады этой ветви в таких 

случаях не всегда достоверен. При ∠)  α, равном от –30 до –45°, следует 

делать заключение лишь о резком отклонении электрической оси сер-

дца влево (см. рис. 53, В).

Неполная блокада передней ветви левой ножки может проявить 

себя при суправентрикулярных зкстрасистолах. В результате на-

рушения проводимости в системе передней ветви левой ножки в 

аберрантных желудочковых комплексах экстрасистол может наблю-

даться картина резкого отклонения электрической оси сердца вле-

во. Наличие резкого отклонения электрической оси сердца влево 

в аберрантных комплексах QRS экстрасистол можно связать с появ-

лением неполной блокады передней ветви левой ножки.

Аналогичная картина может иногда наблюдаться при регистра-

ции аберрантных комплексов с резким отклонением электрической 

оси сердца влево при мерцательной аритмии. При неполной блока-

де ножки в этих случаях желудочковый комплекс может иметь вид, 

промежуточный между ЭКГ при нормальном проведении импульса 

и комплексом QRS при полной блокаде передней ветви.

Неполная блокада передней ветви левой ножки может проявить 

себя также смещением электрической оси сердца влево в динамике. 

Такое смещение электрической оси сердца влево может быть обус-

ловлено прогрессированием нарушения проводимости в передней 
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ветви. Например, если у больного с нормальным положением элект-

рической оси сердца и ∠)  α = +60° внезапно появилось смещение элект-

рической оси сердца до 0°, то это указывает на появление неполной 

блокады передней ветви левой ножки. При внезапном появлении от-

клонения электрической оси сердца влево, по мнению Ф.Е. Остапю-

ка, М.И. Кечкера и В.Н. Паршуковой (1977), это отклонение должно 

составлять не менее 40° по сравнению с исходным ее положением.

Однако признаки неполной блокады передней ветви левой ножки 

не являются общепризнанными и, вероятно, будут еще уточняться.

Что касается этиологии блокады передней ветви левой ножки, то 

она чаще всего бывает обусловлена хронической ишемической болез-

нью сердца с распространенным кардиосклерозом, преимущественно 

развитым в передней стенке левого желудочка и (или) в межжелудоч-

ковой перегородке. Блокада наблюдается также при инфарктах мио-

карда, свежих и старых, также чаще передней и переднебоковой стенок 

левого желудочка. Эта блокада может быть обусловлена миокардитами 

и кардиопатиями различной этиологии, гипертрофией левого желу-

дочка с дистрофическими и склеротическими изменениями в нем.

Блокада передней ветви левой ножки иногда вызывается дилата-

цией левого желудочка, которая приводит к растяжению этой тон-

кой ветви. Такое происхождение блокады может быть причиной ее 

развития у больных с недостаточностью клапана аорты. Эта блокада 

чаще появляется при быстром или остром развитии дилатации ле-

вого желудочка. При гипертонической болезни блокада передней 

ветви может быть обусловлена гипертрофией и дилатацией левого 

желудочка и механическим давлением высокого артериального дав-

ления на проводящую систему сердца.

Изредка блокада передней ветви левой ножки является следстви-

ем идиопатического изолированного склероза и кальциноза прово-

дящей системы. Блокада этой ветви бывает также при врожденных 

пороках сердца, чаще при дефектах межпредсердной или межжелу-

дочковой перегородки.

При эпидемиологическом исследовании блокада передней ветви 

левой ножки была выявлена у 1,5% людей в возрасте 45–69 лет. У 60% 

из них это был единственный признак поражения миокарда. Указы-

вают на большую частоту фиброза миокарда у больных с этой бло-

кадой, который чаще всего был связан с кардиосклерозом и реже с 

гипертонией, различными кардиопатиями или врожденными забо-

леваниями сердца. Вместе с тем изредка такие изменения ЭКГ могут 

наблюдаться и у здоровых людей.

Если блокада передней ветви левой ножки регистрируется не 

у здоровых людей, а у больных с заболеванием сердца, она позволяет 

говорить о наличии выраженных изменений миокарда.
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3.7. БЛОКАДА ЗАДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

При блокаде задней ветви левой ножки (рис. 100) имеется нару-

шение проводимости, которое возникает на протяжении задней вет-

ви (проксимально или дистально). Блокада задней ветви левой нож-

ки может быть обусловлена: нарушением проводимости в пучке Гиса 

при изолированном повреждении в нем задней ветви; перерывом 

проводимости в стволе левой ножки после ее выделения из пучка 

Гиса при изолированном поражении задней ветви; патологическим 

процессом в задней ветви левой ножки на периферии после выде-

ления ее из основного ствола левой ножки (рис. 100, А); поражени-

ем межжелудочковой перегородки с вовлечением в процесс волокон 

задней ветви или выраженными изменениями миокарда левого же-

лудочка с вовлечением периферических разветвлений задней ветви 

левой ножки.

Во всех этих случаях наблюдаются одинаковые изменения ЭКГ, 

которые невозможно разграничить с помощью обычной электрокар-

диографии.

3.7.1.  ХОД ВОЗБУЖДЕНИЯ ПРИ БЛОКАДЕ ЗАДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ 
НОЖКИ

По правой ножке пучка Гиса возбуждение проходит обычным пу-

тем и, как и в норме, достигает миокарда правого желудочка. Возбуж-

дение свободно распространяется по передней ветви левой ножки на 

Рис. 100. Блокада задней ветви левой ножки:
А — фронтальный разрез сердца. Показано место блокады задней ветви ле-
вой ножки и направление векторов первой и второй половин деполяризации; 
Б — проекция векторов первой и второй половин деполяризации на оси стан-
дартных отведений: R

III
 > R

II
 > R

I
; S

I
 > R

I
; R

aVR
 ≥ Q (S)

aVR
 соответствует резкому от-

клонению электрической оси сердца вправо
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верхние отделы левого желудочка, преимущественно его переднебо-

ковой стенки. В связи с блокадой возбуждение не может пройти по 

задней ветви левой ножки, поэтому эндокард передневерхних отде-

лов левого желудочка возбуждается раньше задненижних его облас-

тей, снабжаемых волокнами задней ветви. Возбуждение заднениж-

них отделов левого желудочка происходит по анастомозам, которые 

существуют между передней и задней ветвью левой ножки. Ход воз-

буждения в желудочках заметно не нарушается, меняется только по-

рядок возбуждения левого желудочка. В связи с этим комплекс QRS 

при блокаде задней ветви не уширен или ширина его при появлении 

блокады увеличивается только на 0,01–0,02 с.

При блокаде задней ветви, так же как при блокаде передней вет-

ви левой ножки, различают векторы первой и второй половин депо-

ляризации (рис. 100, А). Вектор первой половины деполяризации 

в течение первых 0,02 с совпадает с направлением передней ветви 

левой ножки. Возбуждение в этот период распространяется влево и 

несколько вверх или вниз. Вслед за этим возбуждение проходит на 

нижнезадние отделы левого желудочка, оставшиеся невозбужден-

ными, поэтому вектор второй половины деполяризации направлен 

вниз и несколько вправо.

При блокаде задней ветви левой ножки наблюдается изменение 

хода возбуждения во фронтальной плоскости. На рис. 100, Б пред-

ставлена проекция векторов первой и второй половин деполяриза-

ции на оси стандартных отведений. Вектор первой половины депо-

ляризации проецируется на положительную часть оси I отведения, 

что приводит к регистрации небольшого зубца R
1
. Вектор второй по-

ловины деполяризации проецируется на отрицательную часть оси 

I отведения, и это приводит к появлению зубца S
I
 большой ампли-

туды (S
I
 > R

I
). Вектор первых 0,02 с проецируется на отрицательную 

часть оси III отведения и обусловливает появление зубца q в этом 

отведении. Вектор второй половины деполяризации проецируется 

на положительную часть оси III отведения, и в этом отведении за-

писывается зубец R большой амплитуды. Если вектор первой поло-

вины деполяризации направлен влево и несколько вниз, то зубец q
III

 

не регистрируется, и ЭКГ в этом отведении имеет тогда вид высокого 

зубца R
III

. Проекция обоих векторов на ось II стандартного отведе-

ния приводит к регистрации зубца R в этом отведении.

Таким образом, при блокаде задней ветви левой ножки наблю-

дается следующее соотношение зубцов: R
III

 > R
II

 > R
I
 и S

I
 > R

I
. Как 

известно, это соотношение зубцов ЭКГ характерно для отклонения 

электрической оси сердца вправо. Проекция вектора первой поло-

вины деполяризации на ось отведения aVR приводит к регистрации 

зубца Q
aVR

, вектор второй половины деполяризации обусловливает 
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появление позднего зубца R
aVR

, причем R
aVR

 ≥ Q
aVR

. Это соотношение 

зубцов указывает на резкое отклонение электрической оси сердца 

вправо, когда ∠)  α ≥ +120°. Итак, для блокады задней ветви левой нож-

ки характерно резкое отклонение электрической оси сердца вправо.

3.7.2.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ БЛОКАДЫ ЗАДНЕЙ ВЕТВИ 
ЛЕВОЙ НОЖКИ

Диагноз блокады задней ветви левой ножки, как правило, нe мо-

жет быть поставлен только на основании данных одной электрокар-

диографии. Для диагноза этой блокады необходимы дополнитель-

ные клинические, рентгенологические или физикальные признаки. 

Этот раздел электрокардиографии разработан менее полно, чем 

блокада передней ветви левой ножки. Это связано с тем, что элект-

рокардиографические признаки блокады задней ветви левой ножки 

неспецифичны для нее.

Для блокады задней ветви левой ножки характерно резкое откло-

нение электрической оси сердца вправо, когда R
III

 > R
II

 > R
I
; S

I
 > R

I
 

и R
aVR

 ≥ S
aVR

 (рис. 101; 47, Б).

ЭКГ в I и aVL отведениях имеет при этом вид rS и S
1
 > R

1
. 

В III и aVF отведениях обычно регистрируются зубцы qR или R. Ком-

плекс QRS не уширен или уширен незначительно (до 0,11 с). Измене-

ния в грудных отведениях часто отсутствуют. Иногда исчезает зубец 

qv5
, v6

. Небольшой зубец q может появляться при этом в грудных отве-

дениях, снятых на 1 или 2 межреберья ниже обычного уровня. Другие 

изменения ЭКГ обычно не отмечаются. Большинство исследователей 

считают характерным для блокады задней ветви левой ножки резкое 

отклонение электрической оси сердца вправо, когда ∠)  α ≥ +120°. В этих 

случаях R
aVR

 ≥ Q (S)
avR

. Если ∠)  α = +120°, электрическая ось сердца чет-

ко перпендикулярна отведению aVR и R
aVR

 = Q (S)
avR

. При ∠)  α > +120° 

электрическая ось сердца проецируется на положительную часть оси 

отведения aVR и R
aVR

 > Q (S)
avR

.

Необходимо, однако, учитывать, что отклонение электрической 

оси сердца вправо, даже резкое, бывает также при: 1) гипертрофии 

правого желудочка, особенно у больных с заболеваниями легких 

(см. рис. 89, Б); 2) вертикальном положении сердца в полости груд-

ной клетки, например у людей астенического телосложения; 3) де-

формациях грудной клетки; 4) декстрокардии; 5) синдроме W–Р–W 

(тип А). Поэтому диагноз блокады задней ветви левой ножки может 

быть поставлен в следующих случаях.

1. При резком отклонении электрической оси сердца вправо 

(∠)  α ≥ +120°) и отсутствии хронического заболевания легких, гипер-

трофии правого желудочка, вертикального расположения сердца в по-

лости грудной клетки и деформации грудной клетки, особенно у людей 
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старше 40 лет. Отсутствие гипертрофии право-

го желудочка устанавливают с учетом клини-

ческих, рентгенологических и электрокарди-

ографических данных. При этом необходимо 

учитывать, что у людей старше 40 лет бывает 

горизонтальное положение электрической оси 

сердца или умеренное отклонение ее влево. 

Поэтому резкое отклонение электрической 

оси сердца вправо (∠)  α ≥ +120°) при отсутствии 

хронического заболевания легких и гипертро-

фии правого желудочка у больных с заболева-

ниями сердца связано с блокадой задней ветви 

левой ножки.

2. Диагноз блокады задней ветви левой нож-

ки ставят также при внезапном появлении на 

ЭКГ резкого отклонения электрической оси сер-

дца вправо, особенно у пациентов с хронической 

ишемической болезнью сердца. Нередко оно воз-

никает после затяжного приступа стенокардии, 

при прогрессировании ишемической болезни 

сердца и т.д. Резкое отклонение электрической 

оси серд ца вправо в этих случаях обусловлено 

развитием блокады задней ветви левой ножки.

Изолированная блокада задней ветви ле-

вой ножки встречается редко, что связано с 

относительно редким повреждением задней 

ветви, обусловленном ее расположением, 

большой толщиной и хорошим кровоснабже-

нием. Чаще блокада задней ветви сочетается 

с блокадой правой ножки пучка Гиса.

Рис. 101. Блокада задней ветви левой ножки:
А — схематическое изображение зубцов ЭКГ, 
регистри руемых при блокаде задней ветви левой 
ножки; Б — ЭКГ при блокаде задней ветви левой нож-
ки (∠)  α = +120°)

А

Б
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3.7.3. НЕПОЛНАЯ БЛОКАДА ЗАДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ
О неполной блокаде задней ветви левой ножки можно говорить, 

при наличии ∠)  α от +90 до +120° у людей старше 40 лет и отсутствии 

клинических данных о гипертрофии правого желудочка, деформа-

ции грудной клетки и вертикальном положении в ней сердца.

На неполную блокаду задней ветви левой ножки может указывать 

также постепенное смещение электрической оси сердца вправо, ког-

да ∠)  α не превышает +120°. Например, у людей с нормальным поло-

жением электрической оси сердца и ∠)  α = +40° постепенное развитие 

блокады задней ветви приведет к смещению электрической оси сердца 

вправо, когда ∠)  α последовательно равен +60°; +80°; +100° и т.д., пока 

он не станет равным +120°. Доказательным для блокады задней ветви 

будет динамическое смещение электрической оси вправо, превыша-

ющее 40°. Естественно, что и в этих случаях необходимо исключить 

другие причины, которые могут привести к отклонению оси сердца 

вправо. Постепенное отклонение электрической оси сердца вправо 

наблюдается главным образом у пациентов с хронической ишемичес-

кой болезнью сердца; только динамическое электрокардиографичес-

кое исследование позволяет заподозрить постепенное или внезапное 

развитие блокады задней ветви левой ножки.

О неполной блокаде задней ветви левой ножки можно также ду-

мать в случаях аберрантного желудочкового проведения при супра-

вентрикулярных экстрасистолах или мерцательной аритмии, если в 

этих желудочковых комплексах наблюдаются характерные признаки 

отклонения электрической оси сердца вправо. При этом возможно 

появление нарушений проводимости по задней ветви, выраженных 

в разной степени.

Следует иметь в виду, что диагноз неполной блокады задней вет-

ви левой ножки ставить еще труднее, чем диагноз полной блокады. 

И в этих случаях обнаружение блокады не является изолированным 

электрокардиографическим диагнозом. Диагностика блокады зад-

ней ветви левой ножки должна быть клинико-электрокардиографи-

ческой.

Э т и о л о г и я  блокады задней ветви левой ножки в основном не 

отличается от причин, вызывающих блокаду передней ветви левой 

ножки. Чаще всего она бывает связана с ишемической болезнью 

сердца и атеросклеретическим кардиосклерозом; может быть так-

же обусловлена инфарктом миокарда, чаще поражающего заднюю 

стенку левого желудочка, но может возникнуть и при инфаркте ми-

окарда заднебоковой и переднебоковой стенок левого желудочка. 

Она встречается также при миокардитах и кардиопатиях различной 

этиологии, при идиопатическом склерозе и кальцинозе внутриже-
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лудочковой проводящей системы сердца. Эта блокада нередко пред-

шествует появлению различных нарушений атриовентрикулярной 

проводимости. Следует учитывать редкость изолированного пора-

жения этой ветви.

3.8. ОЧАГОВАЯ ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВАЯ БЛОКАДА

М.В. Rosenbaum (1970) предложил называть нарушения прово-

димости, возникающие дистальнее основных ветвей левой и правой 

ножек пучка Гиса, очаговой внутрижелудочковой блокадой. При та-

кой блокаде нарушение проводимости может наблюдаться в волокнах 

Пуркинье, в месте перехода от волокон Пуркинье к сократительному 

миокарду или в отдельных волокнах миокарда. Причиной этих нару-

шений может быть острое повреждение клеток миокарда, гиперкалие-

мия, введение контрастного вещества в коронарные артерии, диффуз-

ный фиброз миокарда, большой рубец или инфаркт и т.д.

Очаговая внутрижелудочковая блокада может возникнуть в ог-

раниченной области, в определенных участках левого желудочка, 

например только в передневерхних или задненижних отделах левого 

желудочка. Эта блокада приводит к ограниченным нарушениям про-

водимости именно в этих участках, вызывает уширение комплекса 

QRS и деформацию конечной его части. Эти изменения наблюдают-

ся при отсутствии электрокардиографических признаков блокады 

левой или правой ножки пучка Гиса. В большинстве случаев оча-

говая внутрижелудочковая блокада наблюдается не изолированно, 

а в сочетании с блокадой передней или задней ветви левой ножки. 

В то же время эта блокада нередко мешает диагностике сопутству-

ющей блокады правой ножки пучка Гиса.

3.9.  БЛОКАДА ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ 
НОЖКИ, СОЧЕТАЮЩАЯСЯ С ОЧАГОВОЙ 
ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВОЙ БЛОКАДОЙ

Как было показано ранее, при изолированной блокаде передней вет-

ви левой ножки можно выделить два вектора — первой и второй поло-

вин деполяризации (рис. 102). Такое расположение векторов и проек-

ция их на оси стандартных отведений приводят к резкому отклонению 

электрической оси сердца влево (см. рис. 97). Ввиду того что между пе-

редней и задней ветвью левой ножки существует большое количество 

анастомозов, запаздывание активации передневерхних отделов левого 

желудочка, вызываемое блокадой передней ветви левой ножки, обыч-

но не превышает 0,02 с. В результате этого ширина комплекса QRS при 

изолированной блокаде этой ветви не превышает 0,11 с.
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В тех случаях, когда в результате очаговых изменений миокар-

да в передневерхних отделах левого желудочка к блокаде передней 

ветви присоединяется очаговая внутрижелудочковая блокада, пос-

ледняя замедляет распространение возбуждения в левом желудоч-

ке. Это приводит к уширению комплекса QRS, который составля-

ет 0,12 с или больше. Весьма важно, что в этих случаях отсутствуют 

электрокардиографические признаки блокады левой или правой 

ножки пучка Гиса. Очаговая внутрижелудочковая блокада, лока-

лизованная в передневерхних отделах левого желудочка, влияет на 

распространение возбуждения в конце периода деполяризации, что 

приводит к зазубренности конечной части комплекса QRS.

Таким образом, при сочетании блокады передней ветви левой 

ножки с очаговой внутрижелудочковой блокадой наблюдается рез-

кое отклонение электрической оси сердца влево и уширение комп-

лекса QRS до 0,12 с или больше или увеличение его продолжитель-

ности больше, чем на 0,02 с, по сравнению с предыдущей ЭКГ. ЭКГ 

в I и aVL отведениях имеет при этом вид qR. Отмечается зазубрен-

ность конечной части зубца R. Во II, III и aVF отведениях при этом 

регистрируются зубцы rS с глубоким зубцом S. Наблюдается дефор-

мация конечной части зубца S.

Сочетание блокады передней ветви левой ножки с выраженной 

очаговой внутрижелудочковой блокадой может затруднять диагнос-

тику сопутствующей блокады правой ножки пучка Гиса. Комбина-

ция блокады задней ветви левой ножки с очаговой внутрижелудоч-

ковой блокадой встречается чрезвычайно редко.

В заключение следует подчеркнуть, что присоединение к бло-

кадам ветвей левой ножки очаговой внутрижелудочковой блокады 

ухудшает течение и прогноз основного заболевания.

Рис. 102. Блокада пере-
дней ветви левой ножки, 
сочетающаяся с очаговой 
внутрижелудочковой бло-
кадой в результате очаго-
вых изменений миокарда 
в передневерхних отделах 
левого желудочка. На ЭКГ 
определяются резкое от-
клонение электрической 
оси сердца влево, ушире-
ние комплекса QRS и за-
зубренность его конечной 
части
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3.10.  СОЧЕТАНИЕ БЛОКАДЫ ПРАВОЙ НОЖКИ ПУЧКА 
ГИСА С БЛОКАДОЙ ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ 
НОЖКИ

При сочетанной блокаде нарушение проводимости локализуется 

одновременно в правой ножке и передней ветви левой ножки.

Возможность сочетанного поражения правой ножки пучка Гиса 

и передней ветви левой ножки была доказана экспериментами на 

животных с перерезкой этих ветвей и последующим анализом дан-

ных электрокардиографии. Точно так же при операциях на сердце у 

больных с тетрадой Фалло или трикуспидальными пороками сер-

дца иногда появляются изменения ЭКГ, характерные для сочетан-

ного поражения двух ветвей, обусловленные их повреждением во 

время операции. При наличии на ЭКГ изменений, характерных для 

сочетанного поражения двух ветвей, при патолого-анатомическом 

исследовании действительно отмечалось поражение правой ножки 

и передней ветви левой ножки.

При комбинированном поражении нарушение проводимости 

может быть обусловлено: поражением общего ствола пучка Гиса с 

вовлечением в процесс одновременно и правой ножки, и передней 

ветви левой ножки; диффузными склеротическими, дегенеративны-

ми или воспалительными изменениями миокарда левого и правого 

желудочков с вовлечением периферических разветвлений правой 

ножки и передней ветви левой ножки.

При сочетании блокады правой ножки пучка Гиса и блокады пе-

редней ветви левой ножки различают 3 вектора, образующихся во 

время деполяризации желудочков (рис. 103, А). Направление вектора 

начальных 0,02 с в основном совпадает с расположением задней вет-

ви левой ножки. Этот вектор направлен вниз и несколько вправо. Та-

кая ориентация волны возбуждения обусловлена блокадой передней 

ветви левой ножки. В левом желудочке возбуждение распространя-

ется поэтому по задней ветви левой ножки. Второй вектор последу-

ющих 0,04–0,06 с направлен вверх и влево. Он обусловлен распро-

странением волны возбуждения по анастомозам на передневерхние 

отделы левого желудочка, снабжаемые волокнами блокированной 

передней ветви левой ножки.

Как уже указывалось, за счет блокады передней ветви левой нож-

ки наличие этих двух векторов приводит к появлению на ЭКГ кар-

тины резкого отклонения электрической оси сердца влево.

В связи с блокадой правой ножки пучка Гиса возбуждение не мо-

жет пройти по этой ножке к миокарду правого желудочка, поэтому 

на правую половину межжелудочковой перегородки и правый желу-

дочек возбуждение распространяется необычным путем — со сторо-
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Рис. 103. Сочетание 
блокады правой ножки и 
блокады перед ней ветви 
левой ножки:
А — три вектора деполяри-
зации указывают на после-
довательное направление 
ЭДС сердца; Б — схемати-
ческое изображение зубцов 
ЭКГ, регистрируемых при 
этой блокаде; В — на ЭКГ на-
блюдаются блокада правой 
ножки и резкое отклонение 
электрической оси сердца 
влево (∠)  α = –60°)А

Б

В
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ны левого желудочка и левой половины межжелудочковой перего-

родки. В результате этого возбуждение правого желудочка, как и при 

изолированной блокаде правой ножки, начинается после окончания 

возбуждения левого желудочка и течет замедленно. Возбуждение 

правого желудочка определяет появление третьего вектора депо-

ляризации — последних 0,04–0,06 с, который обусловлен блокадой 

правой ножки пучка Гиса. Этот конечный вектор вызывает появле-

ние на ЭКГ картины блокады правой ножки пучка Гиса, наиболее 

выраженной в грудных отведениях. В результате необычного и за-

медленного хода возбуждения по желудочкам наблюдается ушире-

ние комплекса QRS.

3.10.1.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ СОЧЕТАНИЯ БЛОКАДЫ 
ПРАВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА И БЛОКАДЫ ПЕРЕДНЕЙ 
ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

При сочетании блокады правой ножки пучка Гиса и блокады пе-

редней ветви левой ножки на ЭКГ наблюдаются одновременно кар-

тина блокады правой ножки и резкое отклонение электрической оси 

сердца влево. Блокада правой ножки проявляется при этом в грудных 

отведениях, а блокада передней ветви левой ножки — в стандартных 

отведениях и в усиленных отведениях от конечностей (рис. 103, Б, В). 

Блокада правой ножки может быть полной (ширина QRS больше 

0,12 с) или неполной (ширина QRS равна 0,08–0,12 с).

За счет блокады правой ножки ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
 обычно 

имеет вид rsR', rSR' или rSr' с широким зубцом R'. Сегмент STv1
, v2

 рас-

положен ниже изолинии. Зубец Т отрицательный асимметричный. 

В отведениях V
5
. V

6
, а также часто в I и aVL обычно регистрируются 

зубцы qRS с широким зубцом S. Сегмент STv5
, v6

, 
I
, 

aVL
 в большинстве 

случаев расположен на изолинии, зубец Т в этих отведениях поло-

жительный.

В отведениях от конечностей наблюдаются изменения, харак-

терные для резкого отклонения электрической оси сердца влево. На 

б л о к а д у  п е р е д н е й  в е т в и  л е в о й  н о ж к и  в таких случа-

ях достоверно указывает ∠)  α ≤ –60°. При ∠)  α от –45 до –60° можно 

думать о  н е п о л н о й  б л о к а д е  п е р е д н е й  в е т в и  л е в о й 

н о ж к и. Однако в части случаев при этом имеется полная блокада 

передней ветви левой ножки.

Таким образом, достоверным признаком блокады передней вет-

ви левой ножки в отведениях от конечностей является следую-

щее соотношение зубцов: R
I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; S

avF
 >R

aVF
; S

II
 > R

II
; 

R
aVR

 ≥ Q (S)
aVR

, причем решающее значение для диагноза имеют изме-

нения ЭКГ во II и aVR отведениях.
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Сочетание блокады правой ножки пучка Гиса и блокады пере-

дней ветви левой ножки необходимо дифференцировать от блокады 

правой ножки при электрической оси сердца типа S
I
–S

II
–S

III
. Следу-

ет учитывать, что для блокады передней ветви левой ножки нехарак-

терно соотношение S
II
 > S

III
. Для этой блокады специфичны глубокие 

зубцы S
II
 и S

III
 большой амплитуды. В то же время электрическая ось 

сердца типа S
I
–S

II
–S

III
 сочетается с относительно низким вольтажом 

зубцов ЭКГ и зубец S
II
 > S

III
.

3.11. ЗАМАСКИРОВАННАЯ БЛОКАДА НОЖКИ

Изредка при сочетании блокады правой ножки и блокады перед-

ней ветви левой ножки зубец S в I и aVL отведениях бывает малой ам-

плитуды или отсутствует. В этих случаях комплекс QRS в стандар-

тных отведениях напоминает ЭКГ, характерные для блокады левой 

ножки (рис. 104). Такие изменения ЭКГ обычно наблюдаются при 

выраженной блокаде передней ветви левой ножки или при значи-

тельной гипертрофии левого желудочка, или при очаговой внутри-

желудочковой блокаде в передневерхних отделах левого желудочка, 

или они обусловлены комбинацией этих факторов. В таких случа-

ях ЭКГ в стандартных отведениях похожа на блокаду левой ножки, 

а в грудных отведениях на блокаду правой ножки пучка Гиса. Такие 

изменения ЭКГ обозначаются как з а м а с к и р о в а н н а я  б л о к а -

д а  н о ж к и. Уменьшение амплитуды или исчезновение зубца S
1
, 

aVL
, 

связанного с блокадой правой ножки, обусловлено блокадой пере-

дней ветви левой ножки, действующей в противоположном направ-

лении. Чем больше степень блокады передней ветви левой ножки, 

тем меньше амплитуда зубца S
l
, 

aVL
.

Возможно также появление з а м а с к и р о в а н н о й  б л о к а д ы 

н о ж к и  в  г р у д н ы х  о т в е д е н и я х. При этой блокаде о наруше-

нии внутрижелудочковой проводимости свидетельствует появление 

в правых грудных отведениях признаков блокады правой ножки, 

а в левых грудных отведениях — симптомов блокады левой ножки 

пучка Гиса. Замаскированная блокада ножки в грудных отведениях 

обычно сочетается с выраженной гипертрофией левого желудочка 

или с очаговой внутрижелудочковой блокадой в передневерхних от-

делах левого желудочка (часто обусловленной инфарктом миокарда). 

Она связана во всех этих случаях с блокадой правой ножки и обычно 

блокадой передней ветви левой ножки. Замаскированная блокада 

ножки может наблюдаться у одного больного одновременно в стан-

дартных и грудных отведениях. Изредка замаскированная блокада 

ножки бывает при отсутствии блокады передней ветви левой ножки. 
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В этих случаях в отведениях от конечностей отсутствует резкое от-

клонение электрической оси сердца влево.

Иногда зубец S
I,
 

aVL,
 может быть необычно большой амплитуды. 

Такие изменения ЭКГ наблюдаются при резко выраженной блока-

де правой ножки и умеренной блокаде передней ветви левой нож-

ки. Амплитуда зубца S
I
, 

aVL
 может 

также увеличиваться при сопут-

ствующей гипертрофии правого 

желудочка. Следует заметить, что 

полная блокада правой ножки 

значительно чаще сочетается с 

блокадой передней ветви левой 

ножки, чем неполная блокада 

правой ножки. При длительном 

наблюдении за больными с со-

четанием блокады правой нож-

ки и перед ней ветви левой нож-

ки у многих из них появляются 

различные нарушения атрио-

вентрикулярной проводимости. 

Это связано с тем, что единствен-

ным нормально функционирую-

щим путем у этих больных оста-

ется задняя ветвь левой ножки. 

У этих больных в динамике раз-

виваются атриовентрикулярные 

блокады I и II степени и полная 

поперечная блокада. В то же вре-

мя у 40–60% больных полной 

поперечной блокаде предшество-

вало сочетание блокады правой 

ножки и передней ветви левой 

ножки. Чем дольше существу-

ет комбинированное поражение 

правой ножки и передней ветви 

левой ножки, тем чаще развива-

ется полная поперечная блокада. 

Она может быть вначале преходя-

щей. В связи с этим за больными 

с таким сочетанным поражением 

проводящей системы необходимо 

регулярное медицинское наблю-

дение. Таким больным следует 

Рис. 104. Замаскированная бло-
када ножки: блокада правой ножки 
и выраженная блокада перед ней 
ветви левой ножки. QRS

I,
 

aVL
 типа 

широкого зубца R и напоминает 
ЭКГ при блокаде левой ножки. 
Rv1–v3

 широкий высокий, Sv5
, v6

 
широкий глубокий — картина бло-
кады правой ножки пучка Гиса. 
Резкое отклонение электричес-
кой оси сердца влево (∠)  α = –60°). 
R

I
 > R

II
 > R

III 
; S

ll, III, aVF
 > R

ll, III, aVF 
; 

R
aVR

 = Q (S)
aVR
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под тщательным контролем назначать сердечные гликозиды и анти-

аритмические средства, которые сами по себе могут вызвать наруше-

ния атриовентрикулярной проводимости.

3.12.  СОЧЕТАНИЕ БЛОКАДЫ ПРАВОЙ НОЖКИ ПУЧКА 
ГИСА С БЛОКАДОЙ ЗАДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ 
НОЖКИ

В большинстве случаев блокады задней ветви левой ножки од-

новременно имеется блокада правой ножки пучка Гиса, что свя-

зано с относительно редким изолированным повреждением этой 

ветви. Значительно чаще задняя ветвь левой ножки поражается 

одновременно с вовлечением в патологический процесс других 

частей атриовентрикулярной и внутрижелудочковой проводящей 

систем серд ца.

При сочетанной блокаде правой ножки и задней ветви левой ножки 

возбуждение в левом желудочке распространяется сначала по передней 

ветви левой ножки на высокие отделы переднебоковой стенки левого 

желудочка (рис. 105, А, Б). В этом же направлении ориентирован век-

тор первых 0,02 с процесса деполяризации желудочков, что связано с 

блокадой задней ветви левой ножки. Ориентация первого вектора в 

основном совпадает с расположением передней ветви левой ножки. 

Как и при изолированной блокаде задней ветви, этот вектор обуслов-

ливает появление зубцов q
II
,

 III
 и малого зубца r

I
. Второй вектор — се-

редины деполяризации, т.е. последующих 0,04–0,06 с, — определяется 

распространением возбуждения по анастомозам на задненижние отде-

лы левого желудочка, возбуждаемые задней ветвью. Этот вектор ори-

ентирован вниз и вправо. Второй вектор деполяризации также связан 

с блокадой задней ветви левой ножки, имеет такое же направление, 

как при изолированной блокаде этой ветви, и вызывает регистрацию 

первой части зубцов S
I
 и R

II
, 

III
.

В связи с одинаковым распространением ЭДС сердца при изоли-

рованной блокаде задней ветви и при поражении ее одновременно 

с правой ножкой пучка Гиса в отведениях от конечностей в обоих 

случаях наблюдается картина, характерная для резкого отклонения 

электрической оси сердца вправо.

Правая половина межжелудочковой перегородки и правый же-

лудочек в связи с блокадой правой ножки получают возбуждение 

окольным путем со стороны левой половины межжелудочковой 

перегородки и левого желудочка. Возбуждение в правом желудоч-

ке начинается с запозданием, после окончания возбуждения в ле-

вом желудочке, и распространяется в правом желудочке замедлен-

но, так как течет в нем необычным путем. Возбуждение правого 
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Рис. 105. Сочетание блокады правой ножки и блокады задней ветви ле-
вой ножки:
А — три вектора деполяризации указывают на последовательное направление 
ЭДС сердца; Б — схематическое изображение зубцов ЭКГ, регистрируемых при 
этой блокаде; В — блокада правой ножки и резкое отклонение электрической 
оси сердца вправо (∠)  α = +120°)

А
Б

В
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желудочка обусловливает появление третьего, конечного вектора 

деполяризации, который определяет направление ЭДС сердца 

в течение последних 0,04–0,06 с комплекса QRS. Возбуждение 

правого желудочка идет от эндокарда к эпикарду и поэтому ори-

ентировано слева направо. Третий вектор возбуждения вызывает 

появление широкого и обычно высокого зубца R' в отведениях V
1
, 

V
2
. Конечный вектор возбуждения приводит также к регистрации 

конечной части зубцов S
I
 и R

II
,

 III
. Во фронтальной плоскости вто-

рой и третий векторы деполяризации имеют близкую ориентацию 

в пространстве: оба вектора направлены вправо. Это приводит к 

регистрации высоких зубцов R
II, III

 и глубокого зубца S
I
. На ЭКГ 

при этом наблюдается резкое отклонение электрической оси сер-

дца вправо. За счет замедленного необычного хода возбуждения 

отмечаются уширение комплекса QRS и признаки блокады пра-

вой ножки.

Итак, для сочетания блокады правой ножки с блокадой задней 

ветви левой ножки характерна комбинация электрокардиографи-

ческих симптомов блокады правой ножки и резкого отклонения 

электрической оси сердца вправо.

Следует, однако, учитывать, что сочетание критериев блокады 

правой ножки пучка Гиса с резким отклонением электрической 

оси сердца вправо может быть обусловлено не только одновремен-

ным наличием блокады задней ветви левой ножки, но и другими 

состояниями: 1) при сочетании блокады правой ножки с гипер-

трофией правого желудочка; 2) при комбинации блокады правой 

ножки с вертикальным расположением сердца в полости грудной 

клетки у людей астенического телосложения или при эмфиземе 

легких, или с деформацией грудной клетки; 3) если блокаде пред-

шествовала электрическая ось, приближающаяся к вертикальной, 

и появление блокады правой ножки вызвало дальнейшее смеще-

ние электрической оси сердца вправо до +120°; 4) иногда обшир-

ный инфаркт миокарда боковой стенки левого желудочка также 

может вызвать отклонение электрической оси сердца вправо до 

+120°.

Отклонение электрической оси сердца вправо может быть также 

связано с синдромом W–Р–W (тип А), декстрокардией, гиперкалие-

мией и т.д. Следует помнить, что блокада задней ветви левой нож-

ки встречается значительно реже, чем блокада передней ветви левой 

ножки. Сочетание этой блокады с поражением правой ножки, также 

отмечается гораздо реже, чем комбинированное поражение правой 

ножки и передней ветви левой ножки пучка Гиса.
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3.12.1.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ СОЧЕТАНИЯ БЛОКАДЫ 
ПРАВОЙ НОЖКИ С БЛОКАДОЙ ЗАДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ 
НОЖКИ

Как известно, при изолированной блокаде правой ножки пучка 

Гиса наблюдается вертикальное положение электрической оси серд-

ца, или умеренное отклонение ее вправо, или электрическая ось типа 

S
I
–S

II
–S

III
. Резкое отклонение электрической оси сердца вправо для 

«чистой» блокады правой ножки нехарактерно. Наоборот, для соче-

тания блокады правой ножки и блокады задней ветви левой ножки 

специфична комбинация признаков блокады правой ножки и резкого 

отклонения электрической оси сердца вправо (рис. 105, Б, В).

Блокада правой ножки может быть полной или неполной. Она 

проявляет себя в грудных отведениях. Ширина комплекса QRS при 

неполной блокаде ножки составляет 0,08–0,12 с, а при полной бло-

каде — 0,12 с или более. В правых грудных отведениях V
1
, V

2
 регист-

рируются зубцы rsR', или rSR ', или rSr' с широким и обычно высоким 

зубцом R'. Сегмент STv1
, v2

 в большинстве случаев расположен ниже 

изолинии, зубец Tv1
, v2

 обычно отрицательный асимметричный. 

В левых грудных отведениях V
5
, V

6
 ЭКГ имеет вид qRS с широким 

зубцом S. Иногда в отведениях V
5
, V

6
 зубец q исчезает. Он может быть 

зарегистрирован, однако в грудных отведениях V
4I

–V
6I

 или V
4II

–V
6II

, 

снятых на 1 или 2 межреберья ниже обычного уровня. Нередко на-

блюдается зубец q в отведении V
1
 (при отсутствии инфаркта перед-

несептальной области). Сегмент STv5
, v6

 обычно расположен на изо-

линии, зубец Tv5
, v6

 положительный. В стандартных и усиленных 

отведениях от конечностей выявляется картина резкого отклонения 

электрической оси сердца вправо с ∠)  α ≥ +120°; R
III

 > R
II
 > R

I
; S

I
 > R

I
; 

R
aVR

 ≥ Q (S)
aVR

.

ЭКГ в I и aVL отведениях обычно представлена при этом зубца-

ми rS с широким и глубоким зубцом S. В III и aVF отведениях ЭКГ 

обычно имеет вид qR или реже R или Rs с широким и высоким R. 

В отведении aVR R
aVR

 ≥ Q (S)
aVR

.

Важным признаком одновременного поражения правой ножки 

и задней ветви левой ножки является сочетание их с нарушениями 

атриовентрикулярной проводимости. Указанное сочетание отмеча-

ется приблизительно у 80% больных. В последующем у многих этих 

больных развивается полная поперечная блокада. Поэтому при та-

кой сочетанной блокаде необходима осторожность при применении 

сердечных гликозидов и противоаритмических средств, которые 

сами по себе могут вызвать различные нарушения атриовентрику-

лярной проводимости.
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Следует иметь в виду, что диагноз комбинированного поражения 

правой ножки и задней ветви левой ножки должен быть комплекс-

ным — клинико-электрокардиографическим. Нельзя говорить про 

такое сочетание только на основании комбинации блокады правой 

ножки и отклонения электрической оси сердца вправо. Диагноз со-

четания блокады правой ножки пучка Гиса и блокады задней ветви 

левой ножки можно ставить только при отсутствии гипертрофии 

правого желудочка, хронических заболеваний легких, анатомически 

вертикального расположения сердца и деформации грудной клетки, 

которые сами без сопутствующей блокады задней ветви могут приво-

дить к отклонению электрической оси сердца вправо. Такая сочетан-

ная блокада безусловно позволяет говорить о наличии выраженных 

изменений миокарда. Она не встречается у здоровых людей. Этот вид 

блокады значительно ухудшает прогноз основного заболевания.

Сочетанное поражение правой ножки и передней ветви или за-

дней ветви левой ножки может развиться одновременно. Возможен 

также другой вариант: вначале появляется блокада правой ножки, 

а затем к ней присоединяется блокада передней ветви или задней 

ветви левой ножки. В других случаях вначале возникает блокада пе-

редней или задней ветви левой ножки, к которым впоследствии при-

бавляется блокада правой ножки пучка Гиса. При присоединении 

к блокаде правой ножки блокады передней или задней ветви левой 

ножки (значительно чаще при последнем виде блокады) отмечают-

ся различные нарушения атриовентрикулярной проводимости. Из 

нарушений атриовентрикулярной проводимости чаще наблюдается 

частичная атриовентрикулярная блокада II степени типа Мобитца.

Что касается э т и о л о г и и  сочетанного поражения правой нож-

ки и передней или задней ветвей левой ножки, то чаще всего оно 

бывает связано с хронической ишемической болезнью сердца с раз-

витием выраженного диффузного атеросклеротического кардиоск-

лероза или диффузного фиброза миокарда. Оно может быть также 

обусловлено идиопатической дегенерацией, склерозом и кальци-

нозом внутри желудочковой проводящей системы сердца. Эта бо-

лезнь была описана под названиями: «изолированное заболевание 

проводящей системы сердца», «билатеральный фиброз ножек» или 

«болезнь Ленегра». При болезни Ленегра, как чаще называют это за-

болевание, как правило, имеется частичная атриовентрикулярная 

блокада. Болезнь Ленегра отмечается преимущественно в среднем 

или пожилом возрасте. При этом заболевании отсутствуют измене-

ния в миокарде желудочков, а имеется изолированный гиалиноз и 

интерстициальный фиброз проводящей системы. Прогрессирова-

ние заболевания достаточно медленное. Точное его происхождение 

неизвестно.
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Сочетанное поражение правой ножки и передней или задней вет-

ви левой ножки может быть обусловлено также болезнью Леви. При 

болезни Леви, так же как при болезни Ленегра, миокард желудоч-

ков и коронарные сосуды не изменены. Однако в этом случае име-

ется фиброз межжелудочковой перегородки, вовлекающий обычно 

в процесс правую ножку пучка Гиса и переднюю ветвь левой ножки. 

Проводящая система при этом поражается снаружи. Возможно раз-

витие полной поперечной блокады как в начале, так и в финале забо-

левания. Болезнь может начинаться также с фиброза и кальциноза 

митрального кольца, аортального клапана, субаортальной области 

и т.д. Нарушения проводимости обычно развиваются в результате 

механического сдавления проводящих путей сердца, и блокада по 

природе своей является механической, а не ишемической. Она мо-

жет развиться в возрасте 40 лет. Механический фактор играет также 

роль в развитии сочетанной блокады у пациентов с гипертонической 

болезнью и аортальными пороками сердца. Кроме того, сочетанная 

блокада у этих больных может быть обусловлена гипертрофией и ди-

латацией левого желудочка.

Сочетанная блокада правой ножки и одной из ветвей левой ножки 

нередко вызывается инфарктом миокарда с поражением межжелу-

дочковой перегородки. В связи с тем что и правая ножка, и передняя 

ветвь левой ножки расположены в передней части межжелудочко-

вой перегородки, сочетанное их поражение в большинстве случаев 

наблюдается при инфаркте миокарда передней части межжелудоч-

ковой перегородки или передней и боковой стенок левого желудоч-

ка либо при их повреждении. Значительно реже эта блокада имеет 

место у больных миокардитами различной этиологии, при пороках 

сердца и хронических заболеваниях легких.

Блокада правой ножки и одной из ветвей левой ножки свидетель-

ствует о наличии выраженных изменений миокарда, которые ухуд-

шают прогноз основного заболевания. У этих больных наблюдается 

высокая смертность.

С возрастом частота такой сочетанной блокады увеличивается.

З.1З.  БЛОКАДА ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА, 
СОЧЕТАЮЩАЯСЯ С БЛОКАДОЙ ПЕРЕДНЕЙ 
ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

До сих пор в литературе нет единого мнения в отношении тако-

го комбинированного поражения левой ножки пучка Гиса. Блока-

да левой ножки может быть обусловлена поражением ствола пучка 

Гиса или ствола левой ножки до ее разделения на переднюю и за-

днюю ветви. Блокада передней ветви левой ножки в большинстве 
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случаев обусловливается поражением ее периферического отдела 

(рис. 106, А).

В связи с блокадой левой ножки возбуждение левой полови-

ны межжелудочковой перегородки и левого желудочка происходит 

окольным путем со стороны правой половины перегородки и пра-

вого желудочка. Как уже указывалось, при изолированной блока-

де левой ножки различают два вектора деполяризации желудочков 

(см. рис. 90–92): вектор, обусловленный возбуждением межжелу-

дочковой перегородки справа налево, и вектор возбуждения левого 

желудочка. Оба вектора направлены справа налево в сторону левого 

желудочка. Они вызывают регистрацию в грудных отведениях из-

менений ЭКГ, характерных для блокады левой ножки пучки Гиса. 

В отведениях V
1
, V

2
 при этом появляются зубцы QS или rS с глубо-

ким и широким зубцом S или QS большой амплитуды. В левых груд-

ных отведениях V
5
, V

6
 записывается ЭКГ типа широкого зубца R.

В результате сопутствующей блокады передней ветви левой нож-

ки возбуждение в левом желудочке распространяется вначале на 

нижнезадние отделы левого желудочка, снабжаемые задней ветвью 

левой ножки. Затем по анастомозам оно переходит на передневерх-

ние участки желудочка, куда подходят волокна блокированной пе-

редней ветви. Ход возбуждения при этом аналогичен распростра-

нению волны возбуждения при изолированной блокаде передней 

ветви левой ножки. Это приводит к появлению двух векторов депо-

ляризации левого желудочка . Направление первого вектора опреде-

ляется в основном расположением задней ветви левой ножки. Этот 

вектор направлен вниз (вектор II). Затем волна активации желудоч-

ка распространяется вверх и несколько влево (вектор III). Проекция 

этих векторов на оси стандартных отведений, как уже указывалось, 

обусловливает резкое отклонение электрической оси сердца влево. 

Рис. 106. Сочетание блокад левой 
ножки и передней ветви левой ножки;
А — три вектора деполяризации указы-
вают на последовательное направление 
ЭДС сердца; Б — схематическое изобра-
жение зубцов ЭКГ, регистрируемых при 
этой блокаде; В — на ЭКГ наблюдаются 
блокада левой ножки пучка Гиса и резкое 
отклонение электрической оси сердца 
влево (∠)  α ≤ –60°)

А
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Итак, при блокаде левой ножки, сочетающейся с блокадой передней 

ветви левой ножки, на ЭКГ наблюдаются одновременно признаки 

блокады левой ножки и резкого отклонения электрической оси серд-

ца влево.

3.14.  СОЧЕТАНИЕ НЕПОЛНОЙ БЛОКАДЫ ЗАДНЕЙ 
ВЕТВИ И ПОЛНОЙ БЛОКАДЫ ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ 
ЛЕВОЙ НОЖКИ

При такой сочетанной блокаде (см. рис. 81, И) нарушение про-

водимости может быть обусловлено поражением обеих ветвей левой 

ножки одновременно или диффузным распространенным пораже-

нием миокарда левого желудочка с вовлечением в процесс передней 

и задней ветвей левой ножки. Одновременное поражение обеих вет-

вей левой ножки приводит к тому, что возбуждение на левый же-

лудочек распространяется замедленно и достигает его значительно 

позднее, чем правого. Это приводит к появлению на ЭКГ измене-

ний, характерных для блокады левой ножки пучка Гиса. Блокада 

левой ножки может быть полной или неполной. Ширина комплек-

са QRS при этом составляет больше или меньше 0,12 с. Признаки 

блокады левой ножки наиболее отчетливо проявляются в грудных 

отведениях. В отведениях V
5
, V

6
 ЭКГ имеет вид широкого зубца R. 

В отведениях V
1
, V

2
 регистрируются зубцы rS или QS с широким и 

глубоким зубцом S или QS.

Во фронтальной плоскости меняется распространение возбужде-

ния по левому желудочку. Это связано с наличием полной блокады 

передней ветви левой ножки. В связи с этой блокадой вначале на-

блюдается активация задненижних отделов левого желудочка по не 

полностью блокированной задней ветви (вектор II) (см. рис. 106, А). 

Отсюда возбуждение распространяется на передневерхние участки 

левого желудочка, которые в норме снабжаются волокнами пере-

дней ветви левой ножки (вектор III). Распространение возбуждения 

в левом желудочке при этой сочетанной блокаде и направление в 

нем обоих векторов деполяризации совпадают с их ориентацией при 

изолированной блокаде передней ветви и при сочетании этой блока-

ды с блокадой ствола левой ножки. Во всех этих случаях необычный 

ход возбуждения по левому желудочку приводит к появлению резко-

го отклонения электрической оси сердца влево.

Таким образом, при сочетании неполной блокады задней ветви с 

полной блокадой передней ветви левой ножки на ЭКГ наблюдается 

картина блокады левой ножки и резкое отклонение электрической 

оси сердца влево. Анализ хода возбуждения при этой блокаде и при 

сочетании блокады ствола левой ножки с блокадой ее передней вет-
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ви показывает, что в результате обоих видов блокад на ЭКГ отме-

чается идентичная картина. С помощью обычной электрокардиог-

рафии эти виды блокад невозможно разграничить. В связи с этим 

их диагностические признаки изложены вместе и представлены как 

блокада левой ножки, сочетающаяся с блокадой ее передней ветви, 

так как этот термин является более употребительным.

3.14.1.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ БЛОКАДЫ ЛЕВОЙ 
НОЖКИ, СОЧЕТАЮЩЕЙСЯ С БЛОКАДОЙ ПЕРЕДНЕЙ 
ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

Следует учитывать, что при изолированной блокаде левой ножки 

пучка Гиса электрическая ось сердца обычно расположена горизонталь-

но или умеренно отклонена влево [Сумароков А.В., Михайлов А.А., 

1975; Чернов А.З., 1971; Вартак Ж., 1978]. Резкого отклонения элект-

рической оси сердца влево обычно при этой блокаде не бывает.

При сочетании блокады левой ножки пучка Гиса и блокады пе-

редней ветви левой ножки на ЭКГ имеются характерные призна-

ки блокады левой ножки, полной или неполной (см. рис. 106, Б, В), 

причем значительно чаще указанные изменения ЭКГ обусловлены 

неполной блокадой левой ножки, при которой возбуждение по ней 

все-таки проходит. Блокада левой ножки пучка Гиса проявляется 

широким зубцомRv5
, v6

 и ЭКГ типа rS или QS в отведениях V
1
, V

2
 

с глубоким и широким зубцом S или QS. Ширина комплекса QRS 

равна, больше или несколько меньше 0,12 с. На зубце Rv5
, v6

 обычно 

имеется зазубрина, располагающаяся на его восходящем или нисхо-

дящем колене либо на его вершине.

Блокада передней ветви левой ножки вызывает появление рез-

кого отклонения электрической оси сердца влево с ∠)  α ≤ –60°, где 

R
I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; S

aVF
 > R

aVF
; S

II
 > R

II
; R

aVR
 ≥ Q (S)

aVR
. Решающее 

значение для диагноза имеет соотношение зубцов в отведении aVR, 

а также во II отведении.

Комбинированное поражение левой ножки и ее передней ветви 

обычно обусловлено распространенным диффузным поражением 

миокарда склеротического, воспалительного или дегенеративного 

происхождения. Сочетание блокады левой ножки пучка Гиса и бло-

кады передней ветви левой ножки свидетельствует о наличии выра-

женных изменений миокарда.

Некоторыми авторами высказывается предположение, что в тех 

случаях, когда блокада левой ножки сочетается с отклонением элек-

трической оси сердца вправо, можно думать о комбинации блокады 

левой ножки с блокадой ее задней ветви. Однако это мнение не яв-

ляется общепринятым.
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3.15. БИЛАТЕРАЛЬНАЯ БЛОКАДА НОЖЕК ПУЧКА ГИСА

При билатеральной блокаде наблюдается сочетанное пораже-

ние правой ножки и ствола левой ножки (см. рис. 81, К). Одновре-

менное поражение правой и левой ножек пучка Гиса обычно со-

провождается различными нарушениями атриовентрикулярной 

проводимости. Блокада левой и правой ножек может быть полной 

или неполной, постоянной или преходящей. Возможен переход 

одной блокады в другую или их сочетание. Степень нарушения 

проводимости может изменяться преимущественно в одной нож-

ке. При одновременном развитии полной билатеральной блокады 

полностью прекращается проведение импульсов к желудочкам 

и развивается полная поперечная блокада. В других случаях, на-

оборот, возможно появление сверхнормального проведения на 

уровне атриовентрикулярного узла. Следует учитывать, что при 

билатеральной блокаде признаки блокады правой и левой ножек 

пучка Гиса могут быть одновременно на одной и той же ЭКГ. Ха-

рактерные симптомы блокады одной ножки могут периодически 

исчезать. Проводимость по ножкам в таких случаях зависит от 

частоты ритма, и даже небольшое изменение частоты сокраще-

ний сердца может приводить к изменениям проводимости в нож-

ках пучка Гиса. При этом возможно также появление скрытого 

проведения. Про такую блокаду говорят, например, в тех случаях, 

когда периоды блокады правой ножки у одного и того же больно-

го сменяются периодами блокады левой ножки. О билатеральной 

блокаде можно также думать в тех случаях, когда блокада правой 

ножки сочетается с частичной атриовентрикулярной блокадой 

I или II степени, когда последняя обусловлена блокадой левой 

ножки. Точно так же на билатеральную блокаду может указывать 

сочетание блокады левой ножки с различной степенью атриовен-

трикулярной блокады, когда последняя связана с блокадой пра-

вой ножки пучка Гиса. Атриовентрикулярная блокада в обоих 

последних случаях может иметь преходящий характер. Следует 

учитывать, что вопрос о  билатеральных блокадах до сих пор не 

решен однозначно.

3.16. ТРЕХПУЧКОВЫЕ БЛОКАДЫ

Физиологические механизмы, лежащие в основе развития 

трехпучковых блокад, такие же, как при билатеральных блокадах 

(см. рис. 81, Л). Об этих блокадах говорят в тех случаях, когда бло-

када правой ножки сочетается с перемежающейся блокадой пере-

дней и задней ветвей левой ножки. Иногда о трехпучковой блокаде 
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свидетельствует наличие на ЭКГ одновременно комплексов QRS 

различной формы, характерных то для блокады передней ветви 

левой ножки, то для блокады ее задней ветви, и наличие призна-

ков блокады правой ножки пучка Гиса. На эту блокаду указыва-

ет также блокада правой ножки, регистрируемая то в сочетании с 

блокадой передней ветви, то вместе с блокадой задней ветви левой 

ножки, причем обе блокады ветвей левой ножки наблюдаются в 

разное время на различных ЭКГ. О трехпучковой блокаде можно 

также думать, если при сочетании блокады правой ножки пучка 

Гиса и передней ветви левой ножки имеется одновременно нару-

шение атриовентрикулярной проводимости различной степени, 

которое является следствием блокады задней ветви левой ножки. 

Точно так же об этой блокаде может свидетельствовать комбина-

ция блокады правой ножки пучка Гиса и задней ветви левой нож-

ки с частичной атриовентрикулярной блокадой I или II степени, 

когда последняя обусловлена блокадой передней ветви левой нож-

ки. При трехпучковой блокаде возможно также развитие полной 

поперечной блокады, сверхнормального проведения, скрытого 

проведения и т.д.

Билатеральная и трехпучковая блокады большей частью на-

блюдаются у больных пожилого возраста и обычно связаны с хро-

нической ишемической болезнью сердца или с дегенеративными 

процессами в проводящей системе сердца. Помимо ишемической 

болезни сердца и гипертонической болезни, эти блокады могут 

быть обусловлены болезнью Ленегра или болезнью Леви, могут 

наблюдаться при приобретенных и врожденных пороках сердца, 

возникать в связи с развитием у больных инфаркта миокарда.

При определении частоты поражения различных участков 

внутрижелудочковой проводящей системы сердца отмечены сле-

дующие закономерности. Как уже указывалось, внутрижелудоч-

ковую проводящую систему сердца можно рассматривать как 

состоящую из 5 основных сегментов: пучка Гиса, правой ножки, 

основного ствола левой ножки и двух ветвей левой ножки — пере-

дней и задней. Наи более ранимыми сегментами являются правая 

ножка и передняя ветвь левой ножки. Далее в убывающем порядке 

по их ранимости можно расположить основной ствол левой нож-

ки, пучок Гиса и, наконец, заднюю ветвь левой ножки, которая 

наименее ранима из всех ветвей. В большинстве случаев пораже-

ние миокарда вызывает начальное поражение правой ножки пуч-

ка Гиса, или блокаду перед ней ветви левой ножки, или их сочета-

ние. Позднее, когда в процесс вовлекается дополнительно любой 

из оставшихся сегментов, может развиться полная поперечная 

блокада.
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3.17.  ПРЕХОДЯЩИЕ БЛОКАДЫ НОЖЕК ПУЧКА ГИСА 
И ВЕТВЕЙ ЛЕВОЙ НОЖКИ

Блокады ножек или ветвей левой ножки могут быть постоянными 

необратимыми и существовать длительное время, даже до конца жизни 

больного. В других случаях блокада наблюдается в течение длительно-

го или короткого срока, а затем исчезает; при этом говорят о преходя-

щей блокаде ножки или ветви левой ножки. Чаще преходящая блокада 

возникает на короткий срок. Она появляется, как правило, на фоне 

органических изменений в мышце сердца, а возможно, и в проводя-

щей системе под влиянием дополнительной нагрузки, ухудшения пи-

тания миокарда или присоединения другого заболевания. Добавочная 

функциональная нагрузка на проводящую систему сердца приводит к 

нарушению проведения возбуждения по одной из ножек или ветвей 

левой ножки. Вследствие этого появляется преходящая блокада нож-

ки. Преходящая блокада ножки или ветви левой ножки в таких случаях 

может возникнуть в остром периоде инфаркта миокарда, при эмболии 

легочной артерии, изредка при длительном приступе стенокардии и 

других заболеваниях. Вслед за стиханием острых явлений проведение 

возбуждения по ножке пучка Гиса или по ветви левой ножки восста-

навливается и электрокардиографическая картина блокады исчезает. 

Преходящая блокада ножки пучка Гиса в редких случаях может иметь 

чисто неврогенный характер; например, описано появление преходя-

щей блокады правой ножки у здорового человека вследствие испуга.

При преходящей блокаде левой или правой ножки пучка Гиса или 

ветвей левой ножки желудочковые комплексы, характерные для бло-

кады ножки, могут иногда чередоваться с нормальными комплексами 

(рис. 107). «Блокированный» комплекс может располагаться между 

двумя нормальными сокращениями; в таких случаях он обусловлен 

тем, что одна из ножек вследствие ухудшения проведения не может 

провести очередной импульс к сокращению (находится в рефрактер-

ной фазе). В дальнейшем проводимость по ножке восстанавливается и 

регистрируется нормальный комплекс QRS. В других случаях блокада 

ножки или ветви левой ножки возникает только при учащении ритма 

Рис. 107. ЭКГ при преходящей блокаде правой ножки пучка Гиса
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выше определенной частоты, а при снижении ритма (ниже опреде-

ленной частоты) желудочковые комплексы снова приобретают нор-

мальный вид. Иногда при нормальном ритме фиксируется блокада 

ножки или ветви, при замедлении же ритма наблюдается нормальная 

форма ЭКГ, так как ножки при этом в состоянии проводить возбуж-

дение. В редких случаях неполная блокада ножки может переходить в 

полную при уменьшении продолжительности сердечного цикла.

Описаны также случаи, когда на одной ЭКГ наряду с нормаль-

ными комплексами QRS наблюдались желудочковые комплексы, ха-

рактерные для блокады то левой, то правой ножки пучка Гиса.

- -2017.i223   223 13.09.2016   16:41:51



224

4.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА 
ПРИ СИНДРОМЕ 
ВОЛЬФФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА

Синдром Вольффа–Паркинсона–Уайта назван по имени авто-

ров, впервые описавших его в 1930 г. (Wolff, Parkinson, White). Его на-

зывают также синдромом W–Р–W и синдромом преждевременного 

возбуждения желудочков.

ЭКГ при синдроме W–Р–W имеет характерные особенности. 

Наиболее типично для нее укорочение интервала PQ до 0,08–0,11 с. 

Зубцы Р нормальной формы. Укорочение интервала PQ обычно со-

провождается уширением комплекса QRS больше 0,10 с. Продолжи-

тельность комплекса QRS 0,12–0,15 с. Он обычно имеет большую 

амплитуду. При синдроме W–Р–W комплекс QRS напоминает по 

форме блокаду ножки пучка Гиса. В начале комплекса QRS регист-

рируется дополнительная волна, напоминающая «лестничку», рас-

положенную под тупым углом к основному зубцу комплекса QRS. 

Эта «лестничка» направлена вверх, если начальная часть комплекса 

QRS имеет вид зубца R, и вниз, если начальная часть комплекса QRS 

отрицательная. Эта дополнительная волна называется также дельта-

волной (Δ-волна). В типичных случаях она хорошо видна в несколь-

ких отведениях. Пологая Δ-волна переходит затем в крутой отрезок 

комплекса QRS. Чем больше продолжительность Δ-волны, тем боль-

ше выражена деформация комплекса QRS,

При синдроме W–Р–W сегмент ST в большинстве случаев смещен 

в сторону, противоположную направлению основного зубца комп-

лекса QRS. Точно так же зубец Т чаще расположен дискордантно к 

комплексу QRS. Чем больше выражены признаки синдрома пре-

ждевременного возбуждения желудочков, тем больше дискордант-

ность со стороны сегмента ST и зубца Т. Однако при наличии допол-

нительных изменений миокарда это правило может нарушаться. При 

синдроме W–Р–W комплексы QRS в I и III стандартных отведениях 

часто направлены в противоположные стороны.

Выраженность синдрома W–Р–W и Δ-волны подвергается спон-

танным колебаниям. Она может быть или усилена, или ослаблена 

различными влияниями, например физической нагрузкой. При 

увеличении степени выраженности преждевременного возбуждения 

желудочков наблюдается уширение комплекса QRS и увеличение 

дискордантности к нему сегмента ST и зубца Т.

Синдром W–P–W на ЭКГ может проявляться двумя главными 

типами. При более редком типе А (рис. 108) ∠)  α ≈ +90°. Комплекс QRS 
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в правых грудных или во всех грудных отведениях направлен вверх. 

ЭКГ в отведении V
1
 обычно имеет вид зубца R с крутым подъемом и 

большой амплитудой либо RS, Rs, изредка RSr' или Rsr' с преоблада-

ющим зубцом R. В отведении V
6
 обычно регистрируется ЭКГ типа Rs 

или R. При типе А ЭКГ несколько напоминает блокаду правой нож-

ки пучка Гиса. При более частом типе Б (рис. 109) электрическая ось 

сердца отклонена влево. В правых грудных отведениях преобладает 

Рис. 108. ЭКГ при синдроме 
W–Р–W (тип А). Комплексы 
QRS уширены, во всех груд-
ных отведениях направлены 
вверх. Наблюдается Δ-вол-
на во II, III, aVF, V

1
–V

6
 отведе-

ниях. ∠)  α ≈ +110°. Интервал 
PQ = 0,11 с. ЭКГ напоминает 
блокаду правой ножки
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зубец S, а в левых— зубец R. При типе Б ЭКГ имеет сходство с кар-

тиной, наблюдаемой при блокаде левой ножки пучка Гиса. Однако 

ЭКГ при синдроме W–Р–W далеко не во всех случаях можно подраз-

делить на указанные два типа. Нередко при этом синдроме опреде-

ляется нормальное положение электрической оси сердца.

Несмотря на укорочение интервала PQ (R) и уширение комплекса 

QRS, общая продолжительность интервала PS (от начала зубца Р до 

конца зубца R или S) обычно не отклоняется от нормальных вели-

чин. Это говорит о том, что комплекс QRS уширен ровно настолько, 

насколько укорочен интервал PQ.

В ряде случаев электрокардиографические комплексы, характер-

ные для синдрома W–P–W, чередуются с нормальными электрокар-

диографическими комплексами. Такое чередование можно наблю-

дать в одном и том же отведении. Это преходящий синдром W–P–W.

Рис. 109. ЭКГ при синдроме W–Р–W (тип Б). ЭКГ по форме напоминает 
блокаду левой ножки пучка Гиса. В V

4
–V

6
 QRS типа R, в V

1
 преобпадает 

зубец S. QRS уширен > 0,12 с. Регистрируется Δ-волна в I, III, aVL, aVF, 
V

2
–V

6
. PQ — 0,1 с. Ось сердца отклонена влево
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Синдром W–P–W в большинстве случаев обусловлен наличием 

аномального дополнительного пути проведения между предсердиями 

и желудочками, возможно, врожденного происхождения (рис. 110, A) 

[James Т.N., 1972; Zaca F. et al., 1976; Chung E.К., 1977]. Электрофи-

зиологически дополнительный путь или пучок обладает всеми 

свойствами, характерными для пучка Гиса и его ножек. Этот путь 

характеризуется также рефрактерностью или может проводить воз-

буждение со скоростью, превышающей нормальную (сверхнормаль-

ное проведение). В большинстве случаев аномальное проведение 

возбуждения осуществляется через пучок Кента. Электрофизиоло-

гические свойства нормального и аномального путей проведения 

возбуждения можно изучить при записи ЭКГ пучка Гиса со стиму-

ляцией предсердий.

Предсердный импульс проходит вниз к желудочкам по обоим 

путям. Но он проводится быстрее по добавочному пути, так как 

не задерживается в атриовентрикулярном узле. Поэтому импульс, 

проходящий по добавочному пути, достигает желудочков раньше, 

чем возбуждение, проводящееся через атриовентрикулярный узел. 

Это приводит к ранней регистрации комплекса QRS и укорочению 

Рис. 110. Дополнительные пути проведения и происхождение синдро-
ма W–Р–W: 
А — схема, иллюстрирующая проведение импульса при синдроме W–Р–W 
(тип Б). Выделенная область соответствует участку правого желудочка, который 
преждевременно возбуждается по дополнительному пути. Остальной миокард 
желудочков активируется обычным путем через атриовентрикулярный узел; 
Б — дополнительные проводящие пути, которые, по-видимому, обусловливают 
появление аномального атриовентрикулярного проведения;
1 — синусовый узел; 2 — атриовентрикулярный узел; 3 — пучок Махайма; 4 — пу-
чок Гиса; 5 — пучок Кента (слева); 6 — ствол левой ножки; 7 — передняя ветвь 
левой ножки; 8 — задняя ветвь левой ножки; 9 — волокна Пуркинье; 10 — правая 
ножка; 11 — пучок Кента (справа); 12 — пучок Джеймса
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интервала PQ. Как только импульс достигает желудочков, он рас-

пространяется по миокарду необычным путем — по неспециализи-

рованным проводящим путям. Поэтому возбуждение проводится 

медленнее, чем в норме, и на ЭКГ регистрируется Δ-волна.

Проведение через атриовентрикулярный узел происходит нор-

мально, но медленнее, чем по добавочному аномальному пути. Од-

нако как только импульс достигает желудочков, дальнейшее распро-

странение его идет по обычным специализированным проводящим 

путям, по ножкам пучка Гиcа и волокнам Пуркинье. Поэтому им-

пульс, проведенный через атриовентрикулярный узел, «перегоняет» 

импульс, проведенный по дополнительному пути, и обусловливает 

регистрацию остальной части комплекса QRS, который в связи с 

этим имеет нормальную форму. Поэтому типичный для синдрома 

W–Р–W комплекс QRS имеет характер с л и в н о г о  с о к р а щ е -

н и я. Начальная его часть — Δ-волна — обусловлена импульсом, 

проведенным по добавочному аномальному пути. Остальная (нор-

мальная) часть комплекса QRS связана с возбуждением, проведен-

ным через атриовентрикулярный узел.

Форма комплексов QRS, являющихся результатом слияния этих 

двух компонентов, зависит от влияния каждого из них в отдельно-

сти. Медленное проведение возбуждения через атриовентрикуляр-

ный узел и пучок Гиса приводит к тому, что значительная часть или 

весь миокард желудочков возбуждается по дополнительному пути, 

вследствие чего появляются большая Δ-волна и уширенный дефор-

мированный комплекс QRS. Наоборот, ускорение проведения через 

атриовентрикулярный узел и пучок Гиса или замедление скорости 

проведения по дополнительному пути способствуют тому, что весь 

или большая часть миокарда желудочков возбуждаются нормаль-

ным путем. Это приводит к регистрации нормального или почти 

нормального комплекса QRS.

При типе А синдрома W–Р–W добавочный путь проведения им-

пульсов обычно расположен слева от атриовентрикулярного узла, 

между левым предсердием и левым желудочком (см. рис. 110, Б). 

В этом случае наблюдается преждевременное возбуждение левого 

желудочка. Дополнительный путь проведения при типе Б синдро-

ма W–Р–W обычно расположен справа между правым предсердием 

и правым желудочком (рис. 110, А, Б). При этом типе наблюдается 

преждевременное возбуждение правого желудочка. На рис. 110, А 

представлена схема, иллюстрирующая проведение импульса при 

синдроме W–Р–W с преждевременным возбуждением правого же-

лудочка.

Помимо пучка Кента, который может быть расположен спра-

ва или слева от атриовентрикулярного узла и пучка Гиса, описаны 
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также другие дополнительные проводящие пути: пучки Джеймса и 

Махайма (рис. 110, Б). П у ч о к  Д ж е й м с а  соединяет между собой 

предсердия с конечной частью атриовентрикулярного узла или с на-

чалом пучка Гиса. П у ч о к  М а х а й м а  проходит от начала пучка 

Гиса к желудочкам.

Как уже указывалось, распространение возбуждения в обход 

атрио вентрикулярного узла по пучку Кента приводит к появлению 

на ЭКГ укороченного интервала PQ, Δ-волны и уширенного комп-

лекса ORS.

Если возбуждение от предсердий к желудочкам проходит по пуч-

ку Джеймса, минуя атриовентрикулярный узел, это приводит к по-

явлению на ЭКГ укороченного интервала PQ и неизмененного ком-

плекса QRS. Вероятно, проведение возбуждения по пучку Джеймса 

обусловливает возникновение синдрома Лауна–Ганонга–Левине 

(см. раздел 4.1).

При распространении возбуждения по пучку Махайма на ЭКГ 

регистрируются нормальный или даже изредка удлиненный интер-

вал PQ, Δ-волна и уширенный комплекс QRS. Полагают, что в том 

случае возбуждение проходит обычным путем через атриовентрику-

лярное соединение, входя в верхнюю часть атриовентрикулярного 

узла, в связи с чем интервал PQ не укорочен. Последующее прохож-

дение возбуждения по пучку Махайма приводит к регистрации на 

ЭКГ Δ-волны и уширенного комплекса QRS за счет преждевремен-

ного возбуждения одного из желудочков.

При последовательном прохождении возбуждения сначала по 

пучку Джеймса, а затем по пучку Махайма будут наблюдаться уко-

рочение интервала PQ, Δ-волны и уширение комплекса QRS, т.е. кар-

тина, аналогичная синдрому W–Р–W. Однако до сих пор достоверно 

не подтверждено, что этот тип аномального проведения возбужде-

ния может действительно вызвать появление синдрома W–Р–W.

Следует особо подчеркнуть, что приблизительно у половины 

больных с синдромом преждевременного возбуждения желудочков 

наличие дополнительного пути проведения было подтверждено гис-

тологическим исследованием в последующем на вскрытии. В связи с 

тем что все эти дополнительные пути могут проводить возбуждение 

в двух направлениях, наличие их способствует появлению различ-

ных суправентрикулярных аритмий, возникающих по механизму 

кругового движения волны возбуждения (re-entry).

Существуют также другие, менее распространенные теории, объ-

ясняющие возникновение синдрома W–Р–W. Одна из них предпо-

лагает наличие участка повышенной возбудимости в межжелудоч-

ковой перегородке, который в ответ на возбуждение и сокращение 

предсердий вызывает преждевременное возбуждение желудочков. 

- -2017.i229   229 13.09.2016   16:41:56



230

По мнению сторонников второй теории, функциональные или орга-

нические нарушения в атриовентрикулярном узле могут приводить 

к ускоренному проведению импульсов через некоторые его волокна, 

что и обусловливает преждевременное возбуждение желудочков. Ве-

роятно, в некоторых случаях возникновение синдрома преждевре-

менного возбуждения желудочков может быть действительно связа-

но с одним из этих механизмов.

Синдром W–Р–W встречается у 0,15–0,2% людей. У 40–80% боль-

ных появляются различные нарушения ритма, в первую очередь суп-

равентрикулярные тахикардии, в основе которых лежат значитель-

ные различия в рефрактерных периодах нормального и добавочного 

путей. Преждевременная деполяризация предсердий, а иногда и же-

лудочков, попадая в определенную фазу сердечного цикла, застает 

один из путей проведения возбуждения в состоянии рефрактернос-

ти. Поэтому возбуждение далее проводится по другому пути, кото-

рый не находится в рефрактерном периоде. Достигнув ранее блоки-

рованного пути, возбуждение может распространяться по нему в 

обратном направлении, так как этот путь уже вышел из состояния 

рефрактерности. Все это приводит к циркуляции волны возбуж-

дения, которая может продолжаться длительное время или быстро 

прекращаться. Если возбуждение распространяется антеградно, т.е. 

вниз на желудочки — по нормальному пути, и ретроградно, т.е. вверх 

к предсердиям — по добавочному пути, то конфигурация желудоч-

кового комплекса ЭКГ имеет нормальный вид. Если же возбуждение 

распространяется на желудочки через добавочный путь проведения, 

то наблюдается уширение комплекса QRS. Круговое движение воз-

буждения между нормальным и добавочным проводящими путями 

приводит к развитию пароксизмальной тахикардии.

При синдроме W–Р–W нередко наблюдаются пароксизмы мерца-

ния или трепетация предсердий. Начало мерцания или трепетания 

предсердий при этом связывают с тем же реципрокным механиз-

мом с повторным входом волны возбуждения в одни и те же участки 

(re-entry), обусловленным наличием дополнительного аномального 

пути проведения. Возможен быстрый возврат суправентрикуляр-

ного импульса к предсердиям по дополнительному пути. Импульс, 

возвратившийся ретроградно к предсердиям, может достичь их в 

конце рефрактерного периода, в ранимый период сердечного цикла. 

Это и приводит к развитию мерцания или трепетания предсердий.

Пароксизмальная тахикардия наблюдается приблизительно 

у 2/3 людей с синдромом W–Р–W. При этом речь идет о суправент-

рикулярной пароксизмальной тахикардии (у 80%). Пароксизмаль-

ная форма мерцания предсердий отмечается приблизительно у 10% 

больных, трепетание предсердий — у 4% и желудочковая, пароксиз-
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мальная тахикардия — еще реже. Приступы суправентрикулярной 

пароксизмальной тахикардии и трепетания предсердий большей 

частью характеризуются учащением ритма нередко более 200 в ми-

нуту. При этом синдром W–P–W исчезает. При тахисистолической 

форме мерцательной аритмии в большинстве случаев наблюдаются 

признаки синдрома W–Р–W. Это связано с тем, что нормальный ат-

риовентрикулярный путь проведения при большой частоте образо-

вания импульсов в предсердиях имеет значительно более длитель-

ную рефрактерность, чем добавочный путь проведения. Изредка 

мерцание и трепетание предсердий могут перейти в мерцание и тре-

петание желудочков.

Приблизительно у 1/4 всех людей с синдромом W–Р–W наблюда-

ется экстрасистолия. Суправентрикулярные экстрасистолы отме-

чаются при этом приблизительно в 2 раза чаще, чем желудочковые. 

При появлении суправентрикулярных экстрасистол в экстрасисто-

лических комплексах признаки синдрома W–Р–W могут исчезать, 

уменьшаться или, наоборот, усиливаться. Следует учитывать, что 

при самых различных этиологических факторах, вызывающих син-

дром преждевременного возбуждения желудочков, этот синдром час-

то носит преходящий характер [Исаков И.И. и др., 1974; Чернов А.З., 

Кечкер М.И., 1979]. В других случаях он держится стойко на ЭКГ 

в течение всей жизни больного. Иногда появление его связано с из-

менением частоты ритма. Например, синдром W–Р–W после физи-

ческой нагрузки может выявляться или, наоборот, исчезать. Прово-

цирующими факторами, способствующими его возникновению, во 

многих случаях могут быть изменение положения тела, глубокое ды-

хание, давление на каротидный синус или механические влияния 

(например, переполненный желудок). Наоборот, электрокардиогра-

фические проявления синдрома могут исчезнуть в ортостатическом 

положении, при задержке дыхания или во время пробы Вальсаль-

вы. Синдром W–Р–W может исчезнуть под влиянием ряда меди-

каментов — аймалина, нитроглицерина, амилнитрита, атропина, 

новокаинамида, лидокаина или хинидина. Препараты дигиталиса 

увеличивают проявления синдрома W–Р–W, что связывают с тор-

можением нормального проведения по атриовентрикулярному узлу. 

Благоприятное действие аймалина или хинидина, напротив, осно-

вано на торможении проведения возбуждения по дополнительному 

пути.

Синдром W–Р–W часто бывает врожденным и обусловлен врож-

денной аномалией. Он может проявиться в любом возрасте. У муж-

чин этот синдром встречается на 60% чаще, чем у женщин Иногда 

наблюдается семейный синдром W–Р–W. Нередко он сочетается с 

врожденными пороками сердца, особенно с дефектом межжелудоч-
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ковой перегородки или с болезнью Эбштейна, а также развивается 

при идиопатическом гипертрофическом субаортальном стенозе, 

тетраде Фалло и т.д. Поздние проявления не говорят против врож-

денного происхождения синдрома, хотя в таких случаях необходимо 

иметь в виду дополнительные факторы, вызывающие регистрацию 

характерных изменений ЭКГ. Появлению синдрома W–Р–W спо-

собствуют нейроциркуляторная дистония и гипертиреоз.

Однако приблизительно у 60–70% людей с синдромом W–Р–W 

отсутствует патология со стороны сердца, т.е. он появляется у здо-

ровых людей. Синдром W–Р–W может наблюдаться у людей само-

го различного возраста. Из приобретенных заболеваний синдром 

W–Р–W чаще всего возникает у больных хронической ишемической 

болезнью сердца, при инфаркте миокарда, миокардитах различной 

этиологии, ревматизме и ревматических пороках сердца. Нередко 

этот синдром появляется только во время острых заболеваний сер-

дца. Если после выздоровления он навсегда исчезает, можно гово-

рить, что он был вызван именно этим заболеванием. Имеются на-

блюдения, указывающие на более частое развитие синдрома W–Р–W 

у больных инфарктом миокарда задней или заднебоковой стенки ле-

вого желудочка.

Клинически синдром W–Р–W не имеет особых проявлений и сам 

по себе не оказывает влияния на гемодинамику. Часто он является 

лишь электрокардиографической патологией (в тех случаях, когда 

он наблюдается у здоровых людей). При возникновении у людей с 

заболеванием сердца клиника синдрома W–Р–W определяется ос-

новным заболеванием. Для клиники важно его частое сочетание с 

пароксизмальной тахикардией. В таких случаях прогноз и течение 

заболевания не отличаются от пароксизмальных тахикардии друго-

го происхождения.

Большая частота ритма, значительное уширение комплекса QRS 

и нарушения процесса деполяризации способствуют развитию 

мерцания желудочков. Смертность больных с синдромом W–Р–W 

несколько выше, чем в популяции в целом, вследствие частого раз-

вития пароксизмальной тахикардии; среди больных с приступами 

тахикардии в результате синдрома W–Р–W смертность составляет 

около 0,1,%, а среди больных пароксизмальной тахисистолической 

формой мерцательной аритмии — значительно больше. Иногда при-

ступы тахикардии приводят к ограничению трудоспособности и у 

здоровых людей, особенно при рефрактерности тахикардии к тера-

певтическим мероприятиям.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з. Типичный синдром W–Р–W, 

если врач знает его признаки, обычно легко диагностируется. Вмес-

те с тем при преходящем интермиттирующем характере синдром 
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W–P–W приходится дифференцировать от желудочковых экстрасис-

тол. Если Δ-волна во II, III и aVF отведениях направлена вниз, ЭКГ 

может напоминать картину заднедиафрагмального инфаркта миокар-

да. ЭКГ в этих отведениях имеет вид QR или QS. Если Δ-волна направ-

лена вниз в правых грудных отведениях, ЭКГ напоминает признаки 

переднесептального инфаркта миокарда, особенно в рубцовой стадии. 

Δ-волна, направленная вниз, в I и aVL отведениях может симулиро-

вать инфаркт миокарда переднебоковой стенки левого желудочка. Тем 

не менее такие ЭКГ наблюдаются чрезвычайно редко. Наконец, при 

наличии высокого зубца R в правых грудных отведениях, что характер-

но для синдрома W–Р–W типа А, можно ошибочно диагностировать 

заднебазальный инфаркт миокарда.

В сомнительных случаях рекомендуют ввести внутривенно 50 мг 

аймалина для устранения синдрома W–Р–W. Изредка используют 

синокаротидную пробу, так как при ее проведении иногда могут ре-

гистрироваться эктопические сокращения, исходящие из атриовен-

трикулярного соединения, без признаков синдрома W–Р–W.

Синдром W–Р–W типа А напоминает по форме блокаду правой 

ножки в отведении V
1
. В отличие от блокады правой ножки пучка Гиса 

при синдроме W–Р–W имеются укороченный интервал PQ и Δ-вол-

на, переходящая в зубец R. При синдроме W–Р–W типа Б приходит-

ся проводить дифференциальный диагноз с блокадой левой ножки 

пучка Гиса. Облегчает диагноз также укорочение интервала PQ и 

Δ-волны. Следует учитывать, что высокий зубец R в отведениях V
1
, 

V
2
 при типе А синдрома W–Р–W может симулировать гипертрофию 

правого желудочка.

Связанные с синдромом W–Р–W снижение сегмента ST и инвер-

сия зубца Т могут быть ошибочно приняты за первичные изменения 

сегмента ST и зубца Т, обусловленные заболеванием миокарда. Если 

Δ-волна, сегмент ST и зубец Т направлены в одну сторону, при зна-

чительном уширении комплекса QRS это указывает обычно на до-

полнительное повреждение миокарда.

Синдром W–Р–W может также наблюдаться при укорочении ин-

тервала PQ и пологом начальном подъеме комплекса QRS, которые, 

однако, не сопровождаются его уширением выше 0,10 с. Синдром 

W–Р–W может сопровождаться также типичной Δ-волной и уши-

рением комплекса QRS при отсутствии укорочения интервала PQ. 

Предполагают, что возбуждение проходит при этом по пучку Махай-

ма, соединяющему верхнюю часть пучка Гиса с мускулатурой же-

лудочков. Такие ЭКГ обусловливаются также увеличением времени 

проведения возбуждения по обычному и добавочному проводящим 

путям. Следует учитывать, что Δ-волна не является обязательным 

признаком синдрома W–Р–W.
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Синдром W–Р–W препятствует выявлению других патологичес-

ких изменений ЭКГ. На ЭКГ с синдромом W–Р–W только в исклю-

чительных случаях можно определить существующие одновременно 

блокаду ножки пучка Гиса или инфаркт миокарда. Для дифферен-

циальной диагностики можно использовать медикаментозные вли-

яния. Аймалин или атропин, улучшая проводимость по атриовент-

рикулярному узлу, способствуют исчезновению синдрома W–Р–W. 

Снимая с помощью этих препаратов изменения, характерные для 

синдрома, можно выявить четкие признаки инфаркта миокарда. 

Кроме того, диагностике помогает динамическое электрокардио-

графическое наблюдение.

4.1. СИНДРОМ ЛАУНА–ГАНОНГА–ЛЕВИНЕ

Синдром Лауна–Ганонга–Левине, или синдром L–G–L, харак-

теризуется укорочением интервала PQ (PQ < 0,12 с), нормальной 

формой и продолжительностью комплекса QRS и наклонностью к 

приступам суправентрикулярных тахиаритмий. При этом синдроме 

возбуждение, по-видимому, обходит атриовентрикулярный узел по 

пучку Джеймса и отсутствует задержка в проведении импульса по 

атриовентрикулярному узлу, существующая в норме, что и приво-

дит к укорочению интервала PQ. Распространение возбуждения по 

желудочкам при синдроме L–G–L не нарушено, поэтому комплекс 

QRS, сегмент ST и зубец Т не изменены. Для выяснения природы 

наблюдаемых при этом изменений может помочь ЭКГ пучка Гиса. 

Синдром L–G–L отмечается преимущественно у мужчин среднего 

возраста при отсутствии органических заболеваний сердца.

Установлено, что укорочение интервала PQ (PQ меньше 0,11 с) на-

блюдается у 2% здоровых людей. Короткий интервал PQ может быть 

при гиповитаминозе В (болезнь бери-бери), гипертиреозе, артери-

альной гипертонии, активном ревматизме, инфаркте миокарда, хро-

нической ишемической болезни сердца, повышенной возбудимости 

сердца и т.д. По данным Д.Ф. Преснякова, Н.А. Долгоплоска, уко-

роченный интервал PQ может быть ранним признаком хронической 

ишемической болезни сердца.

Преждевременное возбуждение желудочков нередко является 

частью проявлений синдромов W–Р–W или L–G–L. Однако эти 

термины не являются синонимами. Следует учитывать, что для 

больных с синдромами W–Р–W и L–G–L характерны приступы 

пароксизмальных тахиаритмий, которые обычно отсутствуют при 

изолированном укорочении интервала PQ. Теоретически любой вид 

нарушения функции атриовентрикулярного узла, который в норме 

осуществляет задержку проведения возбуждения к желудочкам, при-
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водит к укорочению интервала PQ. Основное различие между синд-

ромами W–Р–W и L–G–L — это форма комплекса QRS, нормальная 

при синдроме L–G–L. У больных обеих групп имеется наклонность 

к возникновению пароксизмальных тахиаритмий. У большинства 

этих больных признаки заболевания сердца отсутствуют или слабо 

выражены.
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При инфаркте миокарда принято различать три зоны: зону нек-

роза, зону повреждения вокруг нее и зону ишемии, расположенную 

снаружи от зоны повреждения. Ишемия, повреждение и некроз 

чаще всего обусловлены возникновением инфаркта миокарда, но 

могут быть связаны и с ранениями сердца. Аналогичные изменения 

ЭКГ регистрируются при опухолях сердца. Похожие изменения ЭКГ 

изредка определяются у больных с острыми заболеваниями органов 

брюшной полости, при миокардитах, острых нарушениях мозгового 

кровообращения, коронарографии, нарушении электролитного ба-

ланса, аллергических реакциях и т.д., однако в основном они связа-

ны с ишемической болезнью сердца. Коронарная недостаточность, 

особенно острая, приводит к нарушению процессов деполяризации 

и реполяризации, что и вызывает изменения ЭКГ [Ганелина И.Е. 

и др., 1970; Виноградов А.В. и др., 1971; Руда М.Я., Зыско А.П., 1977].

5.1. ИШЕМИЯ

Этот термин широко используется в электрокардиографии для 

обозначения нарушений желудочковой реполяризации. Нарушения 

реполяризации при ишемической болезни сердца обычно обуслов-

лены уменьшением кровоснабжения отдельных участков миокарда в 

результате атеросклероза снабжающих его кровью артерий [Шхваца-

бая И.К., 1975; Земцовский Э.В., 1979]. Нарушение поступления кро-

ви к миокарду сопровождается недостаточным снабжением мышцы 

сердца кислородом и питательными веществами, что отражается на 

функционировании ферментных систем и тонких биохимических 

процессах. Кроме того, при ишемии замедляются биоэлектрические 

процессы и из клеток выходит калий, причем макро- и микроско-

пические изменения миокарда отсутствуют. Ишемия, как правило, 

больше выражена у эндокарда, чем у эпикарда. Это связано с тем, 

что эндокардиальные участки миокарда снабжаются кровью хуже, 

чем эпикардиальные, и эндокард испытывает большее давление со 

стороны крови, содержащейся в желудочках.

Ишемия обычно не может продолжаться долго: или обмен ве-

ществ в миокарде восстанавливается, или недостаточность кровос-

набжения мышцы сердца прогрессирует и приводит к еще большим 

нарушениям обмена веществ, что вызывает повреждение мышечных 

5.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА 
ПРИ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА
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волокон. Ишемия не отражается на процессе деполяризации, не вы-

зывает изменения процесса реполяризации. В зоне ишемии репо-

ляризация идет замедленно. Кроме того, ишемия может приводить 

к изменению направления волны реполяризации.

На ЭКГ при ишемии изменен зубец Т, но комплекс QRS и сегмент 

ST имеют обычный вид. В связи с замедленной реполяризацией в зоне 

ишемии обычно происходит некоторое уширение зубца Т. Измене-

ния зубца Т при ишемии зависят от того, как расположен участок 

ишемии по отношению к электрокардиографическим отведениям 

и в каком участке миокарда локализована зона ишемии.

Как известно, зубец Т нормальной ЭКГ регистрируется во время 

выхода мышцы сердца из состояния возбуждения. Он соответству-

ет процессу реполяризации. Волна реполяризации в норме распро-

страняется от эпикарда к эндокарду. В результате этого в левых груд-

ных отведениях, а часто и в правых, регистрируется положительный 

зубец Т.

5.1.1.  СУБЭНДОКАРДИАЛЬНАЯ ИШЕМИЯ ПОД ЭЛЕКТРОДОМ 
ИЛИ ИШЕМИЯ У ЭНДОКАРДА ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

На рис. 111 представлен фронтальный разрез стенки левого желу-

дочка — передняя и задняя его стенки. Активный электрод A (Anterior) 

расположен у эпикарда передней стенки. Возбуждение передней и 

задней стенок левого желудочка протекает так же, как и в норме. Это 

приводит к регистрации зубца R электродом А. Сегмент ST, зафиксиро-

ванный этим электродом в тот момент, когда оба желудочка полностью 

охвачены возбуждением, расположен на изолинии. При субэндокар-

диальной ишемии процесс реполяризации в передней и задней стен-

ках левого желудочка, как и в норме, начинается у эпикарда и распро-

страняется к эндокарду. Эпикардиальные участки передней и задней 

стенок заряжаются при этом положительно, а эндокардиальные — от-

рицательно. Вектор реполяри-

зации передней стенки левого 

желудочка направлен к элект-

роду А, вектор реполяризации 

задней стенки —в противо-

положную сторону. Во время 

реполяризации к электроду А 

обращены положительные за-

ряды. По этому зубец Т, регис-

трируемый гальванометром, 

соединенным с этим электро-

дом, будет положительным. 

Рис. 111. Субэндокардиальная ише-
мия под электродом. Зубец T высокий 
положительный:
а — задняя стенка левого желудочка; б — 
передняя стенка левого желудочка
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На амплитуду этого зубца Т оказывают нивелирующее влияние отри-

цательные заряды, образующиеся при реполяризации задней стенки, 

вектор восстановления которой направлен от электрода А.

Восстановление в зоне ишемии идет замедленно и продолжает-

ся даже по окончании реполяризации задней стенки. В конце репо-

ляризации в области передней стенки вектор ее восстановления не 

будет испытывать противодействия со стороны вектора деполяри-

зации задней стенки, направленного в противоположную сторону. 

В связи с этим амплитуда зубца Т, регистрируемого у электрода А, 

будет больше, чем в норме. Он будет несколько уширен (за счет за-

медленной реполяризации в зоне ишемии). Следовательно, зубец Т 

будет высоким, положительным, симметричным, уширенным (так 

называемый высокий коронарный зубец Т).

5.1.2.  СУБЭПИКАРДИАЛЬНАЯ ИШЕМИЯ ПОД ЭЛЕКТРОДОМ 
ИЛИ ИШЕМИЯ У ЭПИКАРДА ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

В связи с тем что ишемия расположена у эпикарда, эпикарди-

альные участки миокарда позднее выходят из состояния возбуж-

дения, чем эндокардиальные (рис. 112). Это приводит к тому, что 

реполяризация в передней стенке начинается у его эндокарда и 

распространяется к эпикарду. В задней стенке процесс реполя-

ризации, как и в норме, идет от эпикарда к эндокарду. Во время 

реполяризации оба вектора реполяризации — передней и задней 

стенок — направлены от электрода А. К этому электроду обраще-

ны отрицательные заряды, 

образующиеся при реполя-

ризации передней и задней 

стенок. Поэтому зубец Т, 

регистрируемый у электро-

да А, будет отрицательный. 

В связи с замедленной репо-

ляризацией в зоне ишемии 

отрицательный зубец Т не-

сколько уширен. Таким об-

разом, при субэпикардиаль-

ной ишемии под электродом на ЭКГ отмечается отрицательный 

симметричный уширенный зубец Т.

5.1.3.  ТРАНСМУРАЛЬНАЯ ИШЕМИЯ ПОД ЭЛЕКТРОДОМ 
ИЛИ ТРАНСМУРАЛЬНАЯ ИШЕМИЯ ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

В области задней стенки реполяризация идет, как и в норме, от 

эпикарда к эндокарду (рис. 113). В зоне ишемии субэпикардиальные 

Рис. 112. Субэпикардиальная ише-
мия под электродом. Зубец T отрица-
тельный симметричный
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участки остаются в состоя-

нии деполяризации дольше, 

чем субэндокардиальные 

отделы. В связи с этим ре-

поляризация в зоне ишемии 

начинается у эндокарда. Та-

ким образом, при трансму-

ральной ишемии меняется 

направление волны реполя-

ризации и она идет от эндо-

карда к эпикарду. Во время реполяризации левого желудочка к элек-

троду А ориентированы отрицательные заряды, образующиеся при 

восстановлении передней и задней его стенок. Векторы реполяриза-

ции передней и задней стенок левого желудочка направлены от элек-

трода А. В связи с этим зубец Т, регистрируемый у этого электрода, 

будет отрицательным и несколько уширенным. Уширение отрица-

тельного симметричного зубца Т связано с замедленной реполяри-

зацией в зоне ишемии.

5.1.4.  СУБЭНДОКАРДИАЛЬНАЯ ИШЕМИЯ 
НА ПРОТИВОПОЛОЖНОЙ ЭЛЕКТРОДУ СТЕНКЕ 
ИЛИ ИШЕМИЯ У ЭНДОКАРДА ЗАДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Зубец R и сегмент ST при этом не отличаются от нормы (рис. 114). 

Реполяризация передней и задней стенок левого желудочка, как и 

в норме, идет от эпикарда к эндокарду. Эпикардиальные участки 

левого желудочка заряжаются положительно, эндокардиальные — 

отрицательно. Вектор реполяризации передней стенки направ-

лен к электроду А, задней стенки — в противоположную сторону. 

Во время реполяризации в передней стенке к электроду А обра-

щены положительные заряды, поэтому зубец T, регистрируемый 

у этого электрода, будет положительным. В связи с тем что в зоне 

ишемии реполяризация идет 

замедленно, отрицательные 

заряды, образующиеся при 

реполяризации задней стен-

ки, будут оказывать большее 

влияние на электрод А, чем 

в норме. В результате этого 

зубец Т будет меньшей, чем в 

норме, амплитуды. Он может 

быть сниженным или даже 

сглаженным.

Рис. 113. Трансмуральная ишемия 
под электродом. Зубец T отрицатель-
ный симметричный

Рис. 114. Субэндокардиальная ише-
мия на противоположной электроду 
стенке. Зубец Т сниженной амплитуды 
или сглажен
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5.1.5.  ТРАНСМУРАЛЬНАЯ ИШЕМИЯ НА ПРОТИВОПОЛОЖНОЙ 
ЭЛЕКТРОДУ СТЕНКЕ ИЛИ ТРАНСМУРАЛЬНАЯ ИШЕМИЯ 
ЗАДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

В передней стенке реполяризация идет, как и в норме, от эпикар-

да к эндокарду (рис. 115). В зоне трансмуральной ишемии меняется 

направление волны реполяризации, которая начинается у эндокарда 

и распространяется к эпикарду. Векторы реполяризации передней и 

задней стенок направлены к электроду А. К этому электроду обра-

щены также положительные заряды, образующиеся при реполяриза-

ции в передней и задней стенках. В связи с этим зубец Т у электрода 

А будет высоким и положительным и большей, чем в норме, ампли-

туды. Ширина зубца Т несколько увеличивается за счет замедлен-

ной реполяризации в зоне ишемии. Наоборот, к электроду Р, распо-

ложенному над зоной ишемии у эпикарда задней стенки, обращены 

отрицательные заряды, векторы реполяризации задней и передней 

стенок ориентированы от этого электрода, поэтому зубец Т над зо-

ной трансмуральной ишемии будет отрицательным.

Таким образом, при трансмуральной ишемии на противопо-

ложной электроду стенке регистрируется высокий положительный, 

уширенный, симметричный «коронарный» зубец Т. Изменения зуб-

ца T, которые обусловлены трансмуральной ишемией на противо-

положной электроду стенке, называются р е ц и п р о к н ы м и  и з -

м е н е н и я м и.

5.1.6.  АКТИВНЫЙ ЭЛЕКТРОД РАСПОЛОЖЕН НА ПЕРИФЕРИИ 
ЗОНЫ ТРАНСМУРАЛЬНОЙ ИШЕМИИ

Реполяризация в здоровых участках передней стенки (рис. 116) 

идет от эпикарда к эндокарду. В зоне трансмуральной ишемии, на-

оборот, реполяризация распространяется от эндокарда к эпикарду. 

Векторы реполяризации здоровых участков миокарда и зоны ише-

мии направлены в противоположные стороны. На электрод А од-

новременно действуют положительные заряды, образующиеся при 

реполяризации здоровых участков, и отрицательные заряды, свя-

занные с восстановлением в зоне ишемии. Влияние положительных 

Рис. 115. Трансмураль-
ная ишемия на проти-
воположной электроду 
стенке. Зубец Т высокий 
положительный
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и отрицательных зарядов может быть выражено в разной степени. 

Это приводит к тому, что зубец Т может быть двухфазным: – или + 

в зависимости от того, в какую фазу реполяризации преобладают те 

или иные заряды. Если влияние векторов здоровых участков и зоны 

ишемии на электрод А приблизительно равно, то регистрируется зу-

бец Т сглаженный или со значительно сниженной амплитудой.

Итак, при расположении электрода на периферии зоны ишемии 

зубец Т может быть двухфазным: – или +, сглаженным или со сни-

женной амплитудой.

5.2. ИЗМЕНЕНИЯ ЗУБЦА Т ПРИ ИШЕМИИ

Ишемия, таким образом, отражается на зубце Т ЭКГ. Зубец Т при 

этом обычно равносторонний и симметричный, оба его колена рав-

ны по величине, вершина заострена и одинаково удалена от начала и 

конца Т. Такая форма отмечается как при положительных, так и при 

отрицательных зубцах Т. Ширина зубца Т обычно увеличивается.

Зубец Т при ишемии может быть отрицательным симметричным 

с заостренной вершиной — в основном при трансмуральной ишемии 

под дифферентным электродом, а также изредка при субэпикарди-

альной ишемии под электродом. Зубец Т может быть высоким по-

ложительным симметричным остроконечным «коронарным» — при 

субэндокардиальной ишемии под активным электродом или при 

трансмуральной ишемии на противоположной электроду стенке (реци-

прокные изменения зубца Т). Иногда в таких случаях регистрируется 

«гигантский коронарный» зубец Т. При ишемии может выявляться 

двухфазный зубец Т (+ – или – +), если электрод расположен на пе-

риферии зоны ишемии. Наконец, зубец Т может быть сниженным или 

сглаженным, если активный электрод расположен на периферии зоны 

ишемии, а также при субэндокардиальной ишемии на противополож-

ной электроду стенке.

Анализ изменений зубца Т при ишемии, приведенный выше, яв-

ляется схематическим. Он, конечно, не отражает всего многообразия 

изменений, возникающих при реполяризации мышцы сердца при на-

личии ишемии, однако может быть использован в практической ра-

Рис. 116. Электрод распо-
ложен на периферии зоны 
трансмуральной ишемии. 
Зубец Т двухфазный (+ —) 
или сглаженный
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боте для определения локализации ишемии. Следует учитывать, что 

в норме амплитуда зубца Т обычно составляет от 1/
10

 до 1/
8
 амплитуды 

зубца R. На рис. 117 схематически представлены варианты измене-

ний зубца Т, наблюдаемые при ишемии: а — зубец Т нормальной ам-

плитуды; б — отрицательный симметричный «коронарный» зубец T 

(часто наблюдается при инфаркте миокарда); в — высокий положи-

тельный симметричный «коронарный» зубец Т (отмечается не только 

при ишемии, но и при гиперкалиемии, повышенном тонусе вагуса, пе-

рикардите, у здоровых людей и т.д ); г, д — двухфазный зубец Т: – + (г)

и + — (д); е — сниженный зубец Т (его амплитуда меньше 1/
10

–1/
8
 зуб-

ца R); ж — сглаженный или изоэлектрический зубец Т; з — слабоотрица-

тельный зубец Т. Представленные изменения зубца Т, как правило, непато-

гномоничны для ишемии, они могут наблюдаться и при ее отсут ствии. 

Различают первичные и вторичные изменения зубца Т. Под первичными 

понимают изменения, обусловленные нарушениями реполяризации при 

неизмененном комплексе QRS. К ним относятся, например, изменения 

зубца Т при ишемии. Вторичные изменения зубца Т связаны с изменени-

ями комплекса QRS (например, при блокаде ножки пучка Гиса). Измене-

ния зубца Т могут быть вызваны изменением положения сердца в грудной 

клетке. Кроме того, изменения зубца Т могут быть обусловлены наруше-

нием нейрогормональных процессов (например, при гиперти реозе, ги-

перкинетическом синдроме, дисгормональных кардиопатиях и т.д.). Как 

правило, эти изменения носят функциональный характер. Нередко изме-

нения зубца Т обусловлены одновременно несколькими факторами.

5.3. ПОВРЕЖДЕНИЕ

Повреждение приводит к гистологическим изменениям в мио-

карде, которые возникают в результате его недостаточного крово-

снабжения. В миокарде при повреждении появляются вакуолизация, 

Рис. 117. Варианты изменений зубца Т при ишемии (объяснение в тексте)
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набухание, дистрофия мышечных волокон, нарушение структуры 

клеточных мембран и функции митохондрий, метаболические 

изменения, например распад богатых энергией фосфатов, ацидоз 

и т.д. [Виноградов А.В., Вихерт А.М., Дорофеева З.З., Чазов Е.И., 

1971; Руда М.Я., Зыско А.П., 1981]. Все эти изменения при свое-

временной терапии или восстановлении кровоснабжения мио-

карда могут быть обратимыми. Повреждение мышечных волокон 

не может продолжаться долго. При улучшении кровоснабжения 

миокарда повреждение переходит в ишемию. При продолжающемся 

нарушении коронарного кровообращения мышечные волокна поги-

бают и развивается некроз мышечных волокон. Нередко повреждение 

сопровождается реактивным асептическим воспалением перикарда 

типа перикардита. Поврежденная зона обычно возбуждается не пол-

ностью или вообще не возбуждается [Chung Е.К., 1974; Foster W.Т., 

1976]. В результате этого при записи ЭКГ до и после возникновения 

повреждения в динамике наблюдается уменьшение амплитуды зуб-

ца R на ЭКГ, зарегистрированных над зоной повреждения.

В состоянии покоя между зоной повреждения и нормальной тка-

нью сердца возникает разность потенциалов. Это связано с тем, что 

в покое зона повреждения заряжена отрицательно по отношению к 

здоровому миокарду, заряженному положительно (рис. 118). Возни-

кающий в покое ток называют током повреждения, или током по-

коя. Следует учитывать, что при отсутствии повреждения разности 

потенциалов в этот период не возникает. Повреждение отражается 

на состоянии сегментов ST и ТР ЭКГ, изменения которых зависят 

от того, как расположено повреждение по отношению к активному 

электроду и где в миокарде локализована зона повреждения. Ток пов-

реждения приводит к смещению сегмента ТР в сторону, противопо-

ложную смещению сегмента ST. При подъеме сегмента ST в резуль-

тате наличия повреждения сегмент ТР смещается ниже изолинии, 

и наоборот. При субэпикардиальном повреждении, расположенном 

Рис. 118. Ток повреждения, или ток покоя. Поврежденные участки у эпи-
карда в покое заряжены отрицательно, здоровые — положительно. Век-
тор тока покоя направлен от электрода А, поэтому сегмент ТР располо-
жен ниже изолинии
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под активным электродом, в диастоле к электроду А обращены от-

рицательные заряды. Вектор тока покоя направлен от электрода А, 

поэтому сегмент ТР расположен несколько ниже изолинии. Об изо-

линии в этих случаях судят в основном по сегменту PQ.

5.3.1.  СУБЭПИКАРДИАЛЬНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ 
ПОД ЭЛЕКТРОДОМ ИЛИ ПОВРЕЖДЕНИЕ У ЭПИКАРДА 
ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Такая локализация повреждения (см. рис. 118) встречается чаще 

при перикардитах. Как уже указывалось, она приводит к смещению 

сегмента ТР ниже изолинии. Возбуждение в передней стенке левого 

желудочка, как и в норме, распространяется от эндокарда к эпикар-

ду (рис. 119, А). Эндокардиальные участки передней стенки заряжа-

ются при этом отрицательно. Рядом с ними возникают равные по 

величине положительные заряды. Вектор деполяризации направлен 

к электроду А. К этому электроду ориентированы положительные 

заряды возникшего электрического поля, что приводит к регистра-

ции зубца R. В связи с тем что зона повреждения возбуждается не 

полностью или вообще не возбуждается, зубец R, регистрируемый с 

помощью электрода А, будет меньшей, чем в норме, амплитуды.

В конце деполяризации волна возбуждения подходит к зоне 

повреждения. В этот момент создается такое положение, когда и 

здоровые возбужденные участки миокарда, и зона повреждения за-

ряжены отрицательно. Однако отрицательный заряд зоны повреж-

дения очень мал — значительно меньше, чем отрицательный заряд 

здоровых возбужденных участков. Разница в величине этих зарядов 

приводит к тому, что поврежденные участки миокарда в конце депо-

ляризации становятся заряженными положительно по отношению 

к здоровым возбужденным отделам миокарда, которые имеют при 

этом отрицательный заряд (рис. 119, Б). Итак, в конце деполяриза-

Рис. 119. Субэпикардиальное повреждение под электродом:
А — вектор возбуждения направлен к электроду А, что приводит к регистрации 
зубца R; Б — конец деполяризации. Зона повреждения заряжена положительно, 
здоровые возбужденные участки миокарда — отрицательно. Вектор конца депо-
ляризации направлен к электроду А. Сегмент ST выше изолинии с дугой, обра-
щенной выпуклостью кверху. Сегмент ТР опущен несколько ниже изолинии

- -2017.i244   244 13.09.2016   16:41:59



245

ции зона повреждения заряжена положительно, а здоровые возбуж-

денные отделы миокарда — отрицательно. Вектор конца деполяри-

зации направлен к электроду А.

В момент окончания возбуждения в передней стенке левого же-

лудочка регистрируется сегмент ST, который не будет расположен на 

изолинии, как в норме. Сегмент ST приподнят над изолинией. Это 

связано с тем, что в конце деполяризации на электрод А действуют 

положительные заряды и вектор конца деполяризации направлен к 

этому электроду. Сегмент ST начинается на нисходящем колене зуб-

ца R, так как в тот момент, когда возбуждение доходит до зоны пов-

реждения, еще не весь миокард охвачен деполяризацией.

Таким образом, при субэпикардиальном повреждении под элек-

тродом сегмент ST расположен выше изолинии с дугой, обращенной 

выпуклостью кверху.

5.3.2.  СУБЭНДОКАРДИАЛЬНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ 
ПОД ЭЛЕКТРОДОМ ИЛИ ПОВРЕЖДЕНИЕ У ЭНДОКАРДА 
ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

В конце деполяризации (рис. 120), так же как и при субэпикарди-

альном расположении повреждения, зона повреждения заряжается 

положительно по отношению к здоровым возбужденным участкам 

миокарда, имеющим отрицательный заряд. В связи с этим на элек-

трод в конце деполяризации будет действовать отрицательно заря-

женное электрическое поле. Вектор конца деполяризации направ-

лен от электрода А. Это приводит к тому, что сегмент ST расположен 

ниже изолинии. Следовательно, при субэндокардиальном повреж-

дении под электродом сегмент ST расположен ниже изолинии с ду-

гой, обращенной выпуклостью книзу.

5.3.3.  ТРАНСМУРАЛЬНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ПОД ЭЛЕКТРОДОМ 
ИЛИ ТРАНСМУРАЛЬНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ПЕРЕДНЕЙ 
СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Трансмуральное повреждение обычно имеет форму усеченного 

конуса, основание которого расположено у эндокарда, хуже снабжа-

Рис. 120. Субэндокардиаль-
ное повреждение под элек-
тродом — конец деполяри-
зации. Зона повреждения 
заряжена положительно, здо-
ровые возбужденные участки 
миокарда — отрицательно. 
Вектор конца деполяризации 
направлен от электрода А. 
Сегмент ST ниже изолинии 
с дугой, обращенной выпук-
лостью книзу
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ющегося кровью (рис. 121). Трансмуральное повреждение характер-

но для острого инфаркта миокарда. Как уже указывалось, в конце 

деполяризации зона повреждения заряжена положительно по от-

ношению к здоровым возбужденным участкам миокарда, которые 

имеют отрицательные заряды. Поэтому в конце деполяризации на 

электрод А будут действовать положительные заряды, что приводит 

к смещению сегмента ST, регистрируемого с помощью этого элект-

рода, выше изолинии.

Таким образом, при трансмуральном повреждении под элект-

родом на ЭКГ определяется подъем сегмента ST выше изолинии с 

дугой, обращенной выпуклостью кверху. Следует учитывать, что 

подъем сегмента ST выше изолинии, как правило, обусловлен имен-

но трансмуральным повреждением.

5.3.4.  ТРАНСМУРАЛЬНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ 
НА ПРОТИВОПОЛОЖНОЙ ЭЛЕКТРОДУ СТЕНКЕ 
ИЛИ ТРАНСМУРАЛЬНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ЗАДНЕЙ СТЕНКИ

На рис. 122 схематически представлены горизонтальный разрез 

сердца на уровне левого желудочка, трансмуральное повреждение 

задней стенки и электроды А и Р. Электрод A (Anterior) расположен 

у эпикарда передней стенки, электрод Р (Posterior) — у эпикарда 

задней стенки. Во время деполяризации электроды А и Р зарегист-

рируют зубцы R. Так же как во время предыдущих случаев, в конце 

деполяризации поврежденные участки миокарда заряжены положи-

тельно, а здоровые возбужденные участки отрицательно.

В конце деполяризации на электрод А, расположенный на стенке, 

противоположной зоне повреждения, действуют отрицательные за-

ряды, в результате чего сегмент ST, записываемый с помощью этого 

Рис. 121. Трансмуральное повреждение под электродом — конец депо-
ляризации. Зона повреждения заряжена положительно, здоровые воз-
бужденные участки миокарда — отрицательно. В конце деполяризации 
к электроду А обращены положительные заряды. Сегмент ST выше изо-
линии с дугой, обращенной выпуклостью кверху
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электрода, расположен ниже изолинии. Наоборот, сегмент ST, ре-

гистрируемый с помощью электрода Р, расположенного над зоной 

трансмурального повреждения, приподнят над изолинией. Это свя-

зано с тем, что на электрод Р в конце деполяризации оказывают вли-

яние положительные заряды.

Итак, при трансмуральном повреждении, расположенном на 

противоположной электроду стенке, наблюдается снижение сег-

мента ST ниже изолинии с дугой, обращенной выпуклостью кни-

зу. Снижение сегмента ST за счет трансмурального повреждения на 

противоположной стенке называется р е ц и п р о к н ы м и  и з м е -

н е н и я м и.

Представленный анализ причины смещения сегмента ST при 

повреждении является схематичным, но его можно использовать 

в практической работе для диагностики расположения зоны по-

вреждения.

Таким образом, повреждение приводит к смещению сегмента ST. 

Дуга сегмента ST при этом обращена выпуклостью в сторону смеще-

ния. Этим отличается смещение сегмента ST, наблюдаемое при по-

вреждении миокарда, от аналогичных изменений, определяемых 

при гипертрофии желудочков и блокадах ножек пучка Гиса, при 

которых выпуклость дуги сегмента ST направлена в сторону, про-

тивоположную его смещению. При повреждении сегмент ST может 

быть расположен выше изолинии с дугой, обращенной выпукло стью 

кверху, т.е. в сторону его смещения, В этом случае сегмент ST имеет 

куполообразную форму. Такие изменения сегмента ST обычно ре-

Рис. 122. Трансмуральное повреждение на противоположной электро-
ду стенке — конец деполяризации. Зона повреждения заряжена поло-
жительно, здоровые возбужденные участки миокарда— отрицательно. 
В конце деполяризации к электроду А обращены отрицательные заря-
ды. Поэтому сегмент ST, регистрируемый с помощью этого электрода, 
расположен ниже изолинии с дугой, обращенной выпуклостью книзу. 
Сегмент ST над зоной трансмурального повреждения (у электрода Р) 
приподнят над изолинией
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гистрируются при трансмуральном повреждении или изредка при 

субэпикардиальном повреждении под электродом. Сегмент ST может 

быть расположен ниже изолинии, при этом его дуга направлена вы-

пуклостью книзу, т.е. в сторону смещения сегмента ST. Такая карти-

на обычно наблюдается при субэндокардиальном повреждении под 

электродом или в результате реципрокных изменений при трансму-

ральном повреждении на противоположной электроду стенке.

Зубец Т при повреждении обычно бывает положительным, двух-

фазным, сглаженным или слабоотрицательным. Наличие выражен-

ного отрицательного зубца Т при повреждении указывает на более 

глубокие нарушения, обычно связанные с сопутствующей ишемией.

На рис. 123 схематически представлены варианты смещения сег-

мента ST при повреждении.

Следует учитывать, что снижение сегмента ST может быть связа-

но не только с повреждением миокарда. Оно может быть обусловлено 

и другими причинами: инфарктом миокарда, хронической ишеми-

ческой болезнью сердца, различными миокардитами, в том числе 

ревматическими, коронариитом, токсическими повреждениями 

миокарда, посттахикардиальным синдромом; может наблюдаться 

в комплексах, следующих за экстрасистолами; может быть обус-

ловлено применением сердечных гликозидов, гипокалиемией, реф-

лекторными влияниями при острых панкреатитах, холециститах, 

язвах желудка, приступах желчной колики, грыжах пищеводного 

отверстия диафрагмы и т.д.; шоком различной этиологии, резко вы-

раженной анемией, заболеваниями легких с выраженной дыхатель-

ной недостаточностью, острыми нарушениями мозгового кровооб-

ращения, новообразованиями или воспалительными процессами 

в мозге, эпилепсией и психозами различной этиологии; влиянием 

некоторых медикаментов, например аминазина, обезболивающих 

средств; курением, состоянием голода, приемом большого количест-

ва пищи, нарушением регуляции кровообращения при ортостати-

ческой пробе, подъемом на большую высоту, дыханием смесью, бед-

ной кислородом, острым или хроническим отравлением угарным 

газом, а также возникает вторично, например при блокадах ножек 

и гипертрофиях желудочков и т.д.

В то же время сегмент ST может повышаться не только при по-

вреждении миокарда, но и при остром инфаркте миокарда, хрони-

Рис. 123. Варианты смещения сегмента ST при повреждении
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ческой аневризме сердца, эмболии легочной артерии, стенокардии 

Принцметала, опухолях сердца, остром панкреатите, коронарогра-

фии, перикардитах, нарушениях обмена электролитов, выраженной 

ваготонии, вторично — при блокадах ножек пучка Гиса и гипертро-

фиях желудочков сердца, у здоровых людей вследствие р а н н е й 

р е п о л я р и з а ц и и  ж е л у д о ч к о в  и  т.д.

5.4. НЕКРОЗ ИЛИ ИНФАРКТ

При некрозе или инфаркте мышечные волокна погибают. Некроз, 

как правило, обусловлен тромбозом коронарных артерий или их спаз-

мом, или стенозирующим коронаросклерозом [Дорофеева З.З. и др., 

1977; Руда М.Я., Зыско А.П., 1977]. Зона некроза не возбуждается и не 

вызывает появления ЭДС. Некроз может быть трансмуральным, если 

он поражает целиком всю стенку левого желудочка от эндокарда до 

эпикарда, и нетрансмуральным, когда он расположен у эндокарда, 

который хуже снабжается кровью; некроз в этих случаях не доходит 

до эпикарда. Некроз отражается на комплексе QRS ЭКГ. Изменения 

ЭКГ зависят от того, как расположен электрод по отношению к ин-

фаркту миокарда и каков размер его (Ф.Е. Остапюк).

5.4.1.  ТРАНСМУРАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ ПОД ЭЛЕКТРОДОМ 
ИЛИ ТРАНСМУРАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА ПЕРЕДНЕЙ 
СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

На рис. 124 представлены фронтальный разрез левого желудоч-

ка, передняя и задняя его стенки и показан трансмуральный ин-

фаркт передней стенки. Электрод А расположен у эпикарда передней 

стенки, электрод Р — у эпикарда задней стенки левого желудочка. 

Рис. 124. Трансмуральный инфаркт под электродом. Суммарный век-
тор возбуждения левого желудочка направлен от зоны инфаркта, т.е. от 
электрода А к электроду Р. У электрода А регистрируется QS, у электро-
да Р — зубец R большей, чем в норме, амплитуды
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Трансмуральный инфаркт миокарда обычно имеет форму усечен-

ного конуса, основание которого расположено у эндокарда, так как 

эндокардиальные участки хуже снабжаются кровью. Зона инфаркта 

не возбуждается и не вызывает появления ЭДС.

В области, противоположной инфаркту, т.е. в задней стенке лево-

го желудочка, возбуждение идет обычным путем. Оно распростра-

няется от эндокарда к эпикарду. Вектор возбуждения задней стенки 

направлен от отрицательных к положительным зарядам. В течение 

всего периода деполяризации левого желудочка к электроду А об-

ращены отрицательные заряды, образующиеся при возбуждении 

задней стенки. Суммарный вектор возбуждения левого желудочка 

направлен от зоны инфаркта и от электрода А. В связи с этим в тече-

ние всего периода деполяризации регистрируется спуск кривой вниз 

и у электрода А записывается зубец QS.

К электроду Р во время возбуждения ориентированы положитель-

ные заряды, образующиеся при деполяризации задней стенки левого 

желудочка. Вектор возбуждения направлен к этому электроду, в связи с 

чем гальванометр, соединенный с электродом Р, зарегистрирует зубец 

R. Зубец R, регистрируемый с помощью этого электрода, будет боль-

шей, чем в норме, амплитуды. Это связано с тем, что вектор возбужде-

ния задней стенки не встречает противодействия со стороны вектора 

возбуждения передней стенки, существующего в норме. Вектор воз-

буждения передней стенки в норме направлен в сторону, противопо-

ложную вектору задней стенки. Выпадение из процесса возбуждения 

вектора деполяризации передней стенки обусловлено ее инфарктом. 

Увеличение за счет этого высоты зубца R на противоположной инфар-

кту стенке называют р е ц и п р о к н ы м и  и з м е н е н и я м и.

Таким образом, при трансмуральном инфаркте миокарда под 

электродом на ЭКГ отмечаются зубцы QS. В области, противопо-

ложной инфаркту, регистрируются зубцы R увеличенной амплиту-

ды (реципрокные изменения).

5.4.2.  НЕТРАНСМУРАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ ПОД ЭЛЕКТРОДОМ 
ИЛИ НЕТРАНСМУРАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА 
ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА, ИЛИ 
СУБЭНДОКАРДИАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА 
ПОД ЭЛЕКТРОДОМ

Как уже указывалось, нетрансмуральный инфаркт миокарда обыч-

но расположен у эндокарда и не доходит до эпикарда (рис. 125). Поэтому 

иногда такой инфаркт называется субэндокардиальным. Зона инфаркта 

не возбуждается и не вызывает появления ЭДС. На противоположной, 

т.е. задней, стенке левого желудочка возбуждение идет обычным пу-

тем — от эндокарда к эпикарду. Эндокардиальные участки задней стен-
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ки заряжаются отрицательно, а эпикардиальные — положительно. Век-

тор возбуждения задней стенки направлен от ее эндокарда к эпикарду, 

т.е. от электрода А к электроду Р. В соседних с зоной инфаркта участках 

миокарда передней стенки возбуждение также распространяется от эн-

докарда к эпикарду. До тех пор пока возбуждение соседних с инфарктом 

участков передней стенки не дойдет до оставшихся неповрежденными 

здоровых участков, расположенных над зоной инфаркта, на электрод А 

будут действовать отрицательные заряды, связанные с возбуждением 

задней стенки. В течение этого периода вектор возбуждения направлен 

от зоны инфаркта и от электрода А. Это приводит к регистрации зубца 

Q, амплитуда и ширина которого больше, чем в норме.

В тот момент, когда возбуждение подойдет к неповрежденным 

участкам миокарда передней стенки, расположенным над зоной 

инфаркта, начинается возбуждение этих участков. К электроду А 

в этот период обращены положительные заряды. Вектор возбужде-

ния сохранившихся отделов передней стенки направлен к электро-

ду А. Это приводит к тому, что у электрода А регистрируется зубец R 

или r. Амплитуда зубца R меньше, чем в норме. Это связано с тем, что 

из процесса возбуждения выпадает часть вектора передней стенки 

вследствие ее инфаркта.

На противоположной инфаркту стенке с помощью электрода Р ре-

гистрируется зубец R большей, чем в норме, амплитуды. Регистрация 

зубца R связана с тем, что к электроду Р во время деполяризации зад-

ней стенки обращены положительные заряды и вектор ее возбужде-

ния ориентирован к этому электроду. Увеличение высоты R обуслов-

лено выпадением из процесса возбуждения части вектора передней 

стенки в результате инфаркта. Вектор возбуждения задней стенки не 

испытывает при этом обычного противодействия со стороны сущес-

твующего в норме вектора возбуждения передней стенки.

Следовательно, при нетрансмуральном инфаркте под электродом 

на ЭКГ наблюдаются зубцы QR или Qr. Амплитуда и ширина зуб-

Рис. 125. Нетрансму-
ральный инфаркт под 
электродом. Вектор на-
чала деполяризации на-
правлен от зоны инфарк-
та, т.е. от электрода А. 
Вектор возбуждения 
сохранившихся отделов 
передней стенки на-
правлен к электроду А. 
У электрода А регист-
рируются зубцы QR, 
у электрода Р — зубец R 
большей, чем в норме, 
амплитуды
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ца Q отражают при этом глубину поражения стенки желудочка ин-

фарктом. Зубец Q обусловлен тем, что вектор начала деполяризации 

направлен от зоны инфаркта. Чем больше глубина инфаркта, тем 

больше амплитуда и ширина зубца Q, и наоборот. Высота и продол-

жительность зубца R обусловлены размером сохранившихся участ-

ков миокарда над зоной инфаркта. Чем меньше осталось при этом 

неповрежденных мышечных волокон, тем меньше амплитуда и ши-

рина зубца R, и наоборот. Чем меньше размер инфаркта, тем меньше 

Q и тем больше зубец R. За счет инфаркта миокарда на противопо-

ложной ему стенке увеличивается амплитуда регистрируемого там 

зубца R (реципрокные изменения).

Происхождение зубцов ЭКГ, наблюдаемых обычно при трансму-

ральном некрозе в задней стенке левого желудочка, можно схематичес-

ки объяснить, если спроецировать образующийся при этом суммар-

ный вектор возбуждения желудочков на оси стандартных отведений в 

треугольнике Эйнтховена (рис. 126). В связи с тем что некротическая 

ткань в области задней стенки не вызывает появления ЭДС, суммар-

ный вектор возбуждения обусловлен только деполяризацией здоровых 

участков миокарда. Этот вектор направлен от зоны инфаркта. Суммар-

ный вектор возбуждения проецируется на отрицательную часть оси 

III отведения и обусловливает регистрацию зубцов QS в этом отведе-

нии. Во II стандарт ном отведении Q
II
 > R

II
, так как суммарный вектор 

проецируется на отрицательную часть оси этого отведения. В I стан-

дартном отведении ре-

гистрируется зубец R, 

связанный с проекцией 

вектора возбуждения на 

положительную часть 

оси этого отведения. Та-

ким образом, проекция 

суммарного вектора воз-

буждения при инфаркте 

на отрицательную часть 

осей отведения приво-

дит к регистрации па-

тологического зубца Q. 

Это правило относится 

также к грудным отведе-

ниям.

Рис. 126. Проекция суммарного вектора возбуждения на оси стандар-
тных отведений при инфаркте миокарда задней стенки. Вектор возбуж-
дения направлен от зоны инфаркта. Он обуславливает регистрацию 
QS

III
, QR

II
 и R

I
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Таким образом, инфаркт миокарда приводит к появлению пато-

логического зубца Q. ЭКГ имеет при этом вид QS (при трансмураль-

ном инфаркте) или QR (Qr) — при нетрансмуральном инфаркте. Чем 

больше глубина инфаркта, тем больше амплитуда и ширина зубца Q. 

На противоположной инфаркту стенке наблюдаются реципрокные 

изменения, выражающиеся в увеличении высоты регистрируемого 

там зубца R.

Патологический зубец Q весьма характерен для инфаркта мио-

карда. Однако преходящий патологический зубец Q может изред-

ка выявляться при: 1) острой ишемии или повреждении миокарда; 

2) острых нарушениях мозгового кровообращения (особенно при 

субарахноидальных кровоизлияниях); 3) остром панкреатите; 

4) шоке; 5) коронарографии; 6) уремии; 7) гиперкалиемии; 8) мио-

кардитах, проведении пробы с физической нагрузкой и т.д.

5.5.  ЗОНЫ ИШЕМИИ, ПОВРЕЖДЕНИЯ И НЕКРОЗА 
ПРИ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

При инфаркте миокарда ишемия, повреждение и некроз су-

ществуют одновременно (рис. 127). Вокруг зоны инфаркта распо-

лагается зона трансмурального повреждения. Зона повреждения 

окружена обычно зоной трансмуральной ишемии. На рис. 127 

представлен разрез стенки ле-

вого желудочка, пораженного 

инфарктом. Изменения ЭКГ 

при инфаркте в этом случае за-

висят от того, как расположен 

активный электрод по отноше-

нию к зонам некроза, повреж-

дения и ишемии.

Электрод 1 расположен над 

зоной трансмурального инфарк-

та. Трансмуральный инфаркт, 

как указывалось, обусловли-

вает регистрацию зубцов QS 

у этого электрода. Электрод 2 

помещен условно над зоной 

нетрансмурального инфаркта 

и над зоной трансмурального 

повреждения. За счет нетран-

смурального инфаркта у это-

го электрода регистрируются 

зубцы QR. Зона трансмураль-

Рис. 127. Зоны некроза (а), по-
вреждения (б) и ишемии (в) при 
инфаркте миокарда. Показаны из-
менения ЭКГ при различном рас-
положении активного электрода

- -2017.i253   253 13.09.2016   16:42:02



254

ного повреждения вызывает подъем сегмента ST выше изолинии 

с дугой, обращенной выпуклостью кверху. Электрод 3 проеци-

руется на зону трансмурального повреждения; у этого электрода 

фиксируется подъем сегмента ST с дугой, обращенной выпуклос-

тью кверху. У электрода 4, расположенного над зоной трансму-

рального повреждения и трансмуральной ишемии, за счет транс-

мурального повреждения отмечается подъем сегмента ST выше 

изолинии. Зона трансмуральной ишемии приводит к появлению 

отрицательных симметричных «коронарных» зубцов Т. Электрод 

5 помещен над зоной трансмуральной ишемии. Трансмуральная 

ишемия характеризуется регистрацией отрицательного симмет-

ричного зубца Т. Электрод 6 проецируется на периферию зоны 

ишемии. У этого электрода может наблюдаться двухфазный зу-

бец Т: +– или –+. У электрода 7, расположенного еще дальше к 

периферии зоны ишемии, регистрируется сглаженный или сни-

женный зубец Т.

В приведенной схеме отдельные электроды расположены непо-

средственно у эпикарда левого желудочка. В практической электрокар-

диографии активные электроды помещаются на передней грудной стенке 

на значительном расстоянии от стенки сердца, поэтому они регистриру-

ют суммарный потенциал одновременно от зоны инфаркта, повреждения 

и ишемии. В связи с этим диагноз инфаркта миокарда можно ставить с 

уверенностью в тех случаях, когда наблюдаются одновременно патологи-

ческий зубец Q и характерные изменения сегмента ST и зубца Т.

5.6. СУБЭНДОКАРДИАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА

Под субэндокардиальным инфарктом миокарда (рис. 128) по-

нимают обычно инфаркт, располагающийся в виде тонкого слоя 

Рис. 128. Субэндокардиальный 
инфаркт миокарда. Зона инфар-
кта окружена субэндокардиаль-
ным повреждением, что приво-
дит к снижению сегмента ST ниже 
изолинии. 1 — зона инфарк та; 
2 — субэндокардиальное по-
вреждение

Рис. 129. Интрамуральный ин-
фаркт миокарда. Зона инфаркта 
окружена трансмуральной ише-
мией. На ЭКГ регистрируется от-
рицательный симметричный «ко-
ронарный» зубец Т.
1 — интрамуральный инфаркт; 
2 — трансмуральная ишемия
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у эндокарда левого желудочка. В норме возбуждение очень быстро 

проходит субэндокардиальные отделы миокарда [Schamroth L., 1976; 

Fridman Н.Н., 1977; Chung E.К., 1980]. Вследствие этого патологи-

ческий зубец Q над зоной инфаркта не успевает образоваться. Од-

нако вокруг зоны субэндокардиального инфаркта образуется зона 

субэндокардиального повреждения, что приводит к появлению ха-

рактерных для него изменений ЭКГ — снижению сегмента ST ниже 

изолинии с дугой, обращенной выпуклостью книзу. Одновременно 

наблюдается снижение амплитуды зубца R, обусловленное выпаде-

нием из возбуждения части вектора левого желудочка в результате 

инфаркта.

5.7. ИНТРАМУРАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА

Интрамуральный инфаркт миокарда расположен в толще стен-

ки левого желудочка и не доходит ни до эндокарда, ни до эпикар-

да (рис. 129). Он может быть небольшим по размеру или поражать 

значительную массу миокарда желудочка. При такой локализации 

инфаркта возбуждение стенки левого желудочка с разных сторон 

обходит зону инфаркта, в связи с чем при интрамуральном инфарк-

те патологический зубец Q не появляется. Тем не менее вокруг зоны 

инфаркта образуется трансмуральная ишемия, которая приводит 

к изменению направления волны реполяризации и регистрации от-

рицательного симметричного «коронарного» зубца Т. Таким обра-

зом, интрамуральный инфаркт миокарда можно диагностировать 

по появлению отрицательного симметричного зубца Т. Часто при 

образовании такого зубца в результате интрамурального инфаркта 

одновременно увеличивается продолжительность электрической 

систолы желудочков (QT).

5.8. СТАДИИ РАЗВИТИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА

Острому инфаркту миокарда могут предшествовать различные 

исходные ЭКГ: 1) нормальная; 2) патологически измененная, напри-

мер со сглаженным зубцом Т; 3) характерная для субэндокардиаль-

ной ишемии с высоким положительным «коронарным» зубцом Т; 

4) специфичная для трансмуральной ишемии с отрицательным 

зубцом Т; 5) свидетельствующая о наличии субэндокардиального 

повреждения со снижением сегмента ST; 6) с признаками транс-

мурального повреждения, проявляющегося подъемом сегмента ST; 

7) с нарушениями ритма или проводимости; 8) с рубцовыми или 

очаговыми изменениями миокарда, обусловленными острым нару-

шением коронарного кровообращения в прошлом.
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Электрокардиография при развитии инфаркта миокарда позво-

ляет не только установить наличие инфаркта, но и определить срок 

его возникновения. Это обусловлено тем, что ЭКГ при развитии 

инфаркта, как правило, претерпевает характерные динамические 

изменения по стадиям. Однако нередко точно определить давность 

инфаркта по данным одной электрокардиографии трудно или даже 

невозможно, особенно по одной-единственной ЭКГ. Поэтому ана-

лиз ЭКГ при подозрении на инфаркт миокарда необходимо прово-

дить с учетом клинических данных [Шхвацабая И.К., 1975; Шхва-

цабая И.К. и др., 1978; Сметнев А.С., Петрова Л.И., 1977].

На ЭКГ, зарегистрированных в течение 10–15–20–30 мин по сле силь-

ного приступа загрудинных болей, типичного для инфаркта миокарда, 

в большинстве случаев наблюдается картина, характерная для субэндо-

кардиальной ишемии. При этом над зоной инфаркта определяется высо-

кий положительный «коронарный» симметричный зубец Т (см. рис. 111). 

Тем не менее в такой ранний период инфаркта миокарда ЭКГ регист-

рируется редко. Обычно фиксируются более поздние изменения ЭКГ. 

Электрокардиографические изменения, а также патофизиологичес-

кие процессы, их вызывающие, можно условно разделить на 4 стадии.

С т а д и я  I  —  с т а д и я  п о в р е ж д е н и я  —  характеризуется 

развитием после острого нарушения коронарного кровообращения 

трансмурального повреждения мышечных волокон (рис. 130, А). 

В большинстве случаев уже в эту стадию в центре зоны трансму-

рального повреждения образуется зона некроза — трансмурального 

(рис. 130, Б) или нетрансмурального. Зона трансмурального пов-

реждения обусловливает регистрацию на ЭКГ подъема сегмента 

ST выше изолинии. Сегмент ST обычно приподнят над изолинией 

с дугой, обращенной выпуклостью кверху, в виде монофазной кри-

вой, когда сегмент ST сливается с положительным зубцом Т. Реже 

Рис. 130. Стадия I ин-
фаркта миокарда — 
стадия повреждения:
А — трансмуральное по-
вреждение под электро-
дом. На ЭКГ — подъем 
сегмента ST в виде моно-
фазной кривой, зубец R 
уменьшенной амплиту-
ды; Б — в центре зоны 
повреждения располо-
жена зона некроза (обоз-
начено черным цветом). 
На ЭКГ — патологичес-
кий зубец Q (QR или QS) 
и подъем сегмента ST в 
виде монофазной кривой
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наблюдается подъем сегмента ST в виде плато. Однако и в этом слу-

чае сегмент ST сливается с положительным зубцом Т в монофазную 

кривую. Различные варианты подъема сегмента ST при остром ин-

фаркте миокарда были представлены на рис. 123. Следует учитывать, 

что в отведениях, положительный электрод которых расположен над 

противоположной инфаркту стенкой левого желудочка, отмечается 

снижение сегмента ST ниже изолинии (реципрокные изменения).

Если некроз в I стадию еще не образовался, то на ЭКГ отсутству-

ет патологический зубец Q. Подъем сегмента ST в виде монофазной 

кривой в этих случаях сочетается с зубцом R несколько уменьшенной 

амплитуды. Высота зубца R уменьшается за счет образования зоны 

повреждения. Если уже в эту стадию в центре зоны повреждения об-

разовалась зона некроза, то это приводит к появлению на ЭКГ па-

тологического зубца Q:QR или Qr при нетрансмуральном инфаркте 

или QS при трансмуральном инфаркте.

Стадия I продолжается от нескольких часов до 3 суток. Патологи-

ческий зубец Q при инфаркте может быть зарегистрирован уже через 

несколько часов после развития инфаркта миокарда. Чаще всего он по-

является в первые 2 дня заболевания. Изредка он начинает регистриро-

ваться позднее — через 4–6 дней или даже еще позднее. В отведениях, 

расположенных над противоположной инфаркту стенке, происходит 

увеличение высоты зубца R (реципрокные изменения). Что касается 

подъема сегмента ST при остром инфаркте, то выраженное его смеще-

ние выше изолинии на 4 мм и больше в любом из 12 обычных электро-

кардиографических отведений свидетельствует о серьезном прогнозе 

у этих больных. В редких случаях подъем сегмента ST в виде монофаз-

ной кривой может продолжаться одну или несколько недель.

С т а д и я  I I  —  с т а д и я  р а з в и т и я  и н ф а р к т а  м и о к а р -

д а  (острая стадия) — характеризуется уменьшением зоны поврежде-

ния (рис. 131). Часть мышечных волокон, находившихся в состоянии 

Рис. 131. Стадия II инфаркта — острая. Зоны некроза, повреждения и 
ишемии и ЭКГ, регистрируемая над ними. На ЭКГ патологический зубец 
Q (QR или QS), подъем сегмента ST выше изолинии и отрицательный 
симметричный зубец Т: 
а — зона некроза; б — зона повреждения; в — зона ишемии
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повреждения, в эту стадию погибает. В то же время в некоторых мы-

шечных волокнах на периферии зоны повреждения обмен веществ 

частично восстанавливается и в этой области повреждение перехо-

дит в ишемию.

Зона некроза в эту стадию может появиться в центре зоны повреж-

дения, если она не образовалась в I стадию инфаркта. Возникающая 

уже в I стадию зона некроза во II стадии инфаркта увеличивается по 

глубине и распространенности. Увеличение или появление зоны не-

кроза обусловлено гибелью мышечных волокон, находившихся в со-

стоянии повреждения. Увеличение зоны инфаркта приводит к тому, 

что нетрансмуральный инфаркт часто превращается в трансмураль-

ный и распространенность его увеличивается. На периферии зоны 

повреждения образуется зона трансмуральной ишемии за счет частич-

ного восстановления обмена веществ в по врежденных мышечных во-

локнах.

Острая стадия продолжается обычно до 2–3 недель. Иногда она 

появляется уже через несколько часов после развития инфаркта. 

В некоторых случаях длительность этой фазы инфаркта увеличива-

ется.

На ЭКГ во II стадию сегмент ST несколько приближается к изо-

линии, что обусловлено уменьшением зоны повреждения. Однако 

сегмент ST все же расположен выше изолинии, так как вокруг ин-

фаркта продолжает существовать зона трансмурального поврежде-

ния. У некоторых больных подъем сегмента ST может сохраняться 

длительно — дольше 3 недель; чаще это наблюдается у больных с пе-

редним инфарктом миокарда. У большинства больных инфарктом 

миокарда задней стенки левого желудочка подъем сегмента ST де-

ржится в течение 2 недель. При обширных трансмуральных инфар-

ктах миокарда подъем сегмента ST выше изолинии отмечается доль-

ше. Для больных с длительно сохраняющимся подъемом сегмента 

ST характерны обычно более тяжелая клиническая картина и худ-

ший прогноз заболевания. На противоположной инфаркту стенке 

уменьшается депрессия сегмента ST.

Зона некроза приводит к появлению на ЭКГ патологическо-

го зубца Q:QS — при трансмуральном инфаркте или QR — при не-

трансмуральном инфаркте. В эту стадию зубцы QR, наблюдаемые 

в I стадию, часто превращаются в Qr или QS и патологический зубец 

Q регистрируется в большем количестве отведений. Если патологи-

ческий зубец Q отсутствовал в стадию повреждения, то он появля-

ется только во II стадию. В связи с тем что в эту стадию на перифе-

рии зоны повреждения образуется зона трансмуральной ишемии, на 

ЭКГ регистрируется отрицательный симметричный «коронарный» 

зубец Т. В отведениях, расположенных над противоположной ин-
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фаркту стенкой, наоборот, происходит увеличение амплитуды поло-

жительного зубца Т (реципрокные изменения).

С т а д и я  I I I  —  п о д о с т р а я. Зона повреждения исчезает 

(рис. 132), часть мышечных волокон, находившихся в состоянии 

глубокого повреждения, погибает, а часть  — восстанавливается и 

переходит в состояние ишемии. Стадия III характеризуется стабили-

зацией зоны некроза. Об истинном размере инфаркта можно досто-

верно судить именно в эту стадию, когда происходит дополнитель-

ная гибель части мышечных волокон, находившихся в состоянии 

по вреждения. В то же время в ряде мышечных волокон, которые 

были в состоянии глубокого повреждения и проявляли себя элек-

трофизиологически как зона некроза, наблюдается частичное вос-

становление обмена веществ и они переходят в состояние ишемии.

Динамические изменения зоны ишемии можно разделить на две 

фазы — А и Б. В начале III стадии, в фазу А, увеличивается зона ише-

мии, так как часть мышечных волокон, находившихся во II стадию 

в состоянии повреждения, переходит в состояние ишемии. Зона 

трансмуральной ишемии окружает при этом зону некроза. Во вто-

рую часть III стадии, в фазу Б, зона ишемии уменьшается, что обус-

ловлено постепенным восстановлением в ней обмена веществ. Ста-

дия III продолжается до 3 месяцев, изредка ее признаки сохраняются 

дольше — до 1 года.

На ЭКГ в III стадию наличие зоны некроза обусловливает регис-

трацию патологического зубца Q:QR — при нетрансмуральном ин-

фаркте или QS — при трансмуральном. В эту стадию четко определя-

ются отведения ЭКГ, по которым можно судить о размерах инфаркта 

миокарда. Отсутствие зоны повреждения приводит к тому, что сег-

мент ST расположен на изолинии. Однако, как уже указывалось, 

Рис. 132. Стадия III инфаркта — подострая — характеризуется нали-
чием зон некроза и ишемии. На ЭКГ — патологический зубец Q (QR или 
QS), сегмент ST на изолинии, зубец Т отрицательный; III стадия А — гига-
нтский отрицательный уширенный симметричный зубец Т; III стадия Б — 
уменьшение амплитуды отрицательного зубца Т. Условные обозначения 
те же, что на рис. 131
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при обширных трансмуральных инфарктах миокарда, особенно 

передней стенки левого желудочка, умеренный подъем сегмента ST 

может сохраняться длительно (многие месяцы). В тех случаях, когда 

подъем сегмента ST после острого инфаркта держится дольше 3 не-

дель, необходимо исключить развитие острой аневризмы сердца.

Изменения ЭКГ, определяющиеся динамикой зоны ишемии, 

можно условно разделить на две фазы — А и Б. В фазу А за счет увели-

чения ишемии происходит постепенное углубление отрицательного 

зубца Т. Зубец Т может быть больших размеров или даже гигантским. 

Наблюдается уширение отрицательного зубца Т, что приводит к уд-

линению электрической систолы желудочков (QT). Во второй пери-

од — фазу Б — за счет постепенного уменьшения зоны ишемии амп-

литуда отрицательного зубца Т постепенно уменьшается. Динамика 

зубца Т наиболее выражена на периферии зоны ишемии.

С т а д и я  I V  —  р у б ц о в а я  с т а д и я  и н ф а р к т а  м и о к а р -

д а. Она является конечной и характеризуется образованием рубца 

на месте бывшего инфаркта (рис. 133). Рубцовая ткань электрофизи-

ологически ведет себя так же, как зона некроза, т.е. не возбуждается 

и не создает ЭДС. В связи с этим суммарный вектор возбуждения 

желудочков направлен от рубцового поля. Рубцовая ткань стягива-

ет здоровые соседние участки миокарда, оставшиеся неповрежден-

ными. Кроме того, одновременно с образованием рубца происходит 

компенсаторная гипертрофия оставшихся мышечных волокон. Все 

это приводит к уменьшению зоны бывшего инфаркта. Трансмураль-

ный инфаркт может превращаться в нетрансмуральный, и уменьша-

ется распространенность инфаркта. Зона повреждения в IV стадию 

отсутствует. Исчезает также и зона ишемии, так как обмен веществ в 

этой зоне постепенно восстанавливается. Рубцовая стадия инфарк-

та продолжается в течение многих лет, обычно в течение всей жизни 

больного.

На ЭКГ наличие рубцового поля обусловливает регистрацию па-

тологического зубца Q. При нетрансмуральном рубце на ЭКГ фик-

Рис. 133. Стадия IV инфаркта — рубцовая. Рубцовая ткань (обозначено 
черным цветом) приводит к регистрации на ЭКГ патологического зубца 
Q (QR или QS). Сегмент ST расположен на изолинии, зубец Т положи-
тельный, сниженный, сглаженный или слабоотрицательный
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сируются зубцы QR, при трансмуральном рубце — QS. За счет умень-

шения зоны инфаркта нередко зубцы QS превращаются в Qr или 

QR; вместо QR на ЭКГ может наблюдаться qR. Более того, иногда в 

эту стадию происходит исчезновение патологического зубца Q, и на 

ЭКГ регистрируются зубцы R или r. В этом случае электрокардиог-

рафические признаки перенесенного инфаркта миокарда отсутству-

ют. Инфаркт миокарда при этом не может быть установлен по ЭКГ, 

и диагноз ставят на основании анамнеза и других методов исследо-

вания. В рубцовую стадию обычно признаки инфаркта определяют-

ся в меньшем количестве отведений, чем в первые стадии.

В связи с тем что зона повреждения в IV стадию отсутствует, 

сегмент ST расположен на изолинии. Исчезновение зоны ишемии 

приводит к тому, что зубец Т становится положительным, снижен-

ным или сглаженным. Однако нередко в эту стадию, особенно при 

трансмуральных инфарктах, регистрируется отрицательный зубец 

Т обычно небольшой амплитуды. Отрицательный зубец Т в этих 

случаях связывают с постоянным раздражением рубцовой тканью 

соседних здоровых участков миокарда. Этот зубец Т должен быть 

меньше половины амплитуды зубца Q или R в соответствующих от-

ведениях и не превышать 5 мм. Если отрицательный зубец Т глубо-

кий и превышает по амплитуде половину зубца Q или R или больше 

5 мм, то это указывает на то, что рубцовой стадии инфаркта сопут-

ствует ишемия миокарда в той же области.

Следует учитывать, что 

динамика ЭКГ по стадиям 

при обширных трансму-

ральных инфарктах мио-

карда замедлена. Обобщая 

изменения ЭКГ при инфар-

кте миокарда, можно выде-

лить наиболее часто встре-

чающуюся динамику, что 

позволяет ориентировочно 

говорить о давности инфар-

кта миокарда. По данным 

электрокардиографическо-

го исследования можно ус-

ловно выделить инфаркты 

миокарда различной дав-

ности (рис. 134).

1 .  И н ф а р к т  м и о -

к а р д а  д а в н о с т ь ю  д о 

З  с у т о к, или острый, све-

Рис. 134. Изменения ЭКГ при нетранс-
муральном и трансмуральном инфаркте 
миокарда:
А — давность до 3 суток; Б — давность до 
2–3 недель; В — давность более 3 недель; 
Г — рубцовая стадия
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жий инфаркт миокарда (см. рис. 134, А; 135; 136), характеризуется 

подъемом сегмента ST выше изолинии в виде монофазной кривой, 

когда сегмент ST сливается с положительным зубцом Т. Одновре-

менно может регистрироваться патологический зубец Q, но он мо-

жет отсутствовать в эту стадию.

2. И н ф а р к т  м и о к а р д а  д а в н о с т ь ю  д о  2 – 3  н е д е л ь 

(см. рис. 134, Б; 137; 139; 142) характеризуется подъемом сегмента ST 

выше изолинии и наличием отрицательного симметричного «коро-

нарного» зубца Т. На ЭКГ одновременно наблюдается патологичес-

кий зубец Q.

3. И н ф а р к т  м и о к а р д а  д а в н о с т ь ю  б о л е е  3  н е д е л ь 

(см. рис. 134, В; 138; 154). Специфичны расположение сегмента ST на 

изолинии и регистрация отрицательного глубокого симметричного 

зубца Т. На ЭКГ отмечается также патологический зубец Q.

4. Р у б ц о в ы е  и з м е н е н и я  п о с л е  п е р е н е с е н н о г о 

и н ф а р к т а  м и о к а р д а  (см. рис. 134, Г; 142). Для рубцовой ста-

дии инфаркта характерно расположение сегмента ST на изолинии, 

зубец Т положительный, сглаженный или слегка отрицательный, 

регистрируется патологический зубец Q. Изредка в рубцовую ста-

дию инфаркта наблюдается такое же расположение сегмента ST, как 

при хронической ишемической болезни сердца. При этом cегмент 

ST может быть расположен несколько ниже изолинии.

Помимо указанной выше наиболее часто наблюдаемой динами-

ки ЭКГ, при остром инфаркте изредка отмечаются следующие из-

менения ЭКГ. Как обычно, на 2–3-й день после острого нарушения 

коронарного кровоообращения на ЭКГ появляются отрицательные 

симметричные зубцы Т. Затем, на 4–5-й день заболевания, ампли-

туда отрицательных зубцов Т внезапно уменьшается или зубцы Т 

становятся положительными. Зубцы Т сохраняют свою форму до 

5–16-го дня, а затем снова становятся отрицательными, причем глу-

бина отрицательных зубцов Т больше, чем в первые дни заболева-

ния. Важно отметить, что указанные изменения зубца Т наблюдают-

ся при стабильном состоянии сегмента ST и отсутствии повторных 

болевых приступов, которые могли бы говорить о рецидивирующем 

характере инфаркта с повторным острым нарушением коронарного 

кровообращения. М.И. Кечкер, описавший такие изменения ЭКГ 

при инфаркте, связывает их возникновение с развитием аллергичес-

кого миокардита. Ф.Е. Остапюк указывает на возможную связь их с 

появлением перикардита. Однако надо помнить, что такая же дина-

мика со стороны зубца Т может быть и при «освежении» инфаркта 

или при увеличении его размера. В этом случае изменения зубца Т 

появляются после приступа загрудинных болей и сопровождаются 

подъемом сегмента ST выше изолинии. Одновременно наблюдаются 
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повышение уровня ферментов в сыворотке крови и другие признаки 

пролонгирования инфаркта миокарда.

5.9. ХРОНИЧЕСКАЯ АНЕВРИЗМА СЕРДЦА

Хроническая аневризма сердца обычно образуется после обшир-

ных трансмуральных инфарктов миокарда. Она характеризуется вы-

буханием истонченной стенки левого желудочка, что обусловливает 

появление патологической прекордиальной пульсации на передней 

грудной стенке [Виноградов А.В. и др., 1971; Руда М.Я., Зыско А.П., 

1977]. Выбухание стенки желудочка усиливается во время каждого 

его сокращения и вызывает растяжение соседних участков миокар-

да. По-видимому, именно это приводит к появлению зоны трансму-

рального повреждения в окружающих участках миокарда.

На ЭКГ для хронической аневризмы сердца характерна карти-

на обширного трансмурального инфаркта миокарда, в связи с чем 

в большинстве электрокардиографических отведений наблюдается 

ЭКГ типа QS. Изредка ЭКГ имеет вид Qr. Для хронической аневриз-

мы сердца специфична «застывшая» ЭКГ, которая не претерпевает 

динамических изменений по стадиям, а сохраняется стабильной 

в течение многих лет (см. рис. 153; 155, В). Эта «застывшая» ЭКГ име-

ет характерные черты ЭКГ, наблюдаемые в I и II стадиях инфаркта 

миокарда. На таких ЭКГ отмечается подъем сегмента ST выше изо-

линии. Подъем сегмента ST может иметь вид монофазной кривой, 

что характерно для I стадии инфаркта, или подъем сегмента ST со-

четается с отрицательным симметричным зубцом Т, что специфич-

но для II стадии инфаркта. Подъем сегмента ST обусловлен образо-

ванием зоны повреждения вокруг хронической аневризмы сердца. 

В некоторых случаях подъем сегмента ST, по-видимому, может быть 

вторичным по отношению к глубоким зубцам QS. Подъем сегмента 

ST обычно больше выражен при аневризмах передней стенки левого 

желудочка.

При подозрении на наличие хронической аневризмы сердца 

большую помощь оказывает ЭКГ, снятая с места патологической 

пульсации. На ЭКГ, зарегистрированной в месте патологической 

прекордиальной пульсации, обычно определяется картина обшир-

ного инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST в виде монофазной 

кривой или в сочетании с отрицательным зубцом Т. Следует иметь 

в виду, что прекордиальная пульсация иногда лучше выявляется в 

положении больного на левом боку или при пальпации левой поло-

вины передней грудной стенки. Прекордиальная пульсация может 

усиливаться или появляться после небольшой физической нагруз-

ки. В редких случаях для ее выявления используют поднятие ног 
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при горизонтальном положении больного. Однако изредка прекор-

диальная пульсация бывает и при динамической аневризме серд-

ца, когда отсутствует анатомическое выбухание стенки желудочка, 

а имеется только выбухание ее в систоле и спадение в диастоле. По-

этому для достоверного диагноза хронической аневризмы сердца 

весьма желательна регистрация типичной для аневризмы ЭКГ с 

места пульсации. Такая ЭКГ тем более необходима, что приведен-

ные электрокардиографические изменения не патогномоничны 

для хронической аневризмы сердца, а могут наблюдаться при на-

личии зон дискинезии или акинезии на вентрикулограммах либо 

при рентгенокинематографическом или электрокимографическом 

исследовании у больных с обширными трансмуральными инфарк-

тами миокарда без аневризмы. В связи с этим диагноз хронической 

аневризмы сердца необходимо ставить на основании комплексного 

клинического исследования, в котором электрокардиографии не-

сомненно принадлежит ведущая роль [Шхвацабая И.К. и др., 1978; 

Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Из клинических данных нужно в 

первую очередь иметь в виду следующие доказательства хроничес-

кой аневризмы: наличие патологической прекордиальной пуль-

сации; упорная, плохо поддающаяся лечению недостаточность 

кровообращения; данные рентгенологического исследования (вы-

бухание контура сердца, патологическая пульсация и др.); резуль-

таты рентгенокимографического, электрокимографического или 

рентгенокинематографического исследования; данные ангиогра-

фии, вентрикулографии, эхокардиографии и т.д.

При хронической аневризме сердца сегмент ST обычно припод-

нят над изолинией. В то же время у ряда больных с доказанной хро-

нической аневризмой сердца он расположен на изолинии, при этом 

патологическая пульсация отсутствует. Как правило, расположение 

сегмента ST на изолинии и отсутствие прекордиальной пульсации 

при доказанной аневризме левого желудочка связаны с тромбирова-

нием полости аневризмы (Н.А. Долгоплоск). Таким образом, распо-

ложение сегмента ST на изолинии не исключает диагноза хроничес-

кой аневризмы сердца.

Суммируя данные электрокардиографии при хронической анев-

ризме сердца, можно сделать следующий вывод: для хронической 

аневризмы сердца и для острого инфаркта миокарда характерны 

одни и те же изменения ЭКГ, поэтому по одной ЭКГ часто невозмож-

но решить, с чем мы имеем дело — с острым инфарктом миокарда 

или хронической аневризмой сердца. Для проведения дифференци-

альной диагностики обязательно учитывают клинику заболевания, 

анамнез, данные предыдущего электрокардиографического иссле-

дования и результаты динамического электрокардиографического 
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наблюдения больного. При хронической аневризме сердца ЭКГ ста-

бильна; при остром инфаркте миокарда, наоборот, ЭКГ динамична 

и претерпевает характерные изменения по стадиям.

5.10.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
О ДАВНОСТИ ИНФАРКТА МИОКАРДА

Врач кабинета функциональной диагностики может дать следу-

ющие электрокардиографические заключения при инфаркте мио-

карда:

1)  инфаркт миокарда; о давности судить по клиническим дан-

ным;

2)  инфаркт миокарда, по-видимому, острый;

3)  острый инфаркт миокарда давностью до 3 дней (см. рис. 135; 

136; 140, А);

4)  инфаркт миокарда; о давности судить по клиническим дан-

ным, по-видимому, острый;

5)  инфаркт миокарда; о давности судить по клиническим дан-

ным; по-видимому, до 2–3 недель;

6)  инфаркт миокарда давностью до 2–3 недель (см. рис. 137, 139, 

142);

7)  инфаркт миокарда, по-видимому, давностью до 2–3 недель;

8)  инфаркт миокарда; о давности судить по клиническим дан-

ным; по-видимому, больше 3 недель;

9)  инфаркт миокарда, по-видимому, давностью больше 3 недель;

10)  инфаркт миокарда давностью больше 3 недель (см. рис. 138; 

141; 154, В);

11)  инфаркт миокарда; о давности судить по клиническим дан-

ным; по-видимому, рубцовые изменения;

12)  по-видимому, рубцовые изменения миокарда после перене-

сенного инфаркта;

13)  рубцовые изменения в миокарде после перенесенного 

инфарк та (см. рис. 140, Б; 142);

14)  инфаркт миокарда; судить о давности инфаркта не представ-

ляется возможным;

15)  инфаркт миокарда, по-видимому, не острый;

16)  хроническая аневризма сердца (см. рис. 153; 155, В);

17)  по-видимому, хроническая аневризма сердца;

18)  инфаркт миокарда; о давности судить по клиническим дан-

ным; по-видимому, хроническая аневризма сердца;

19)  нельзя исключить рубцовые изменения миокарда.

Естественно, что в каждом случае в заключении указывается ло-

кализация инфаркта миокарда, определяемая по тем электрокардио-
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графическим отведениям, в которых имеются характерные призна-

ки инфаркта.

Вероятность наличия инфаркта миокарда может быть выражена 

следующими терминами:

1)  нельзя исключить инфаркт миокарда (вероятность инфаркта 

меньше 30%);

2)  по-видимому, имеется инфаркт миокарда (вероятность ин-

фаркта 30–90%);

3)  инфаркт миокарда (вероятность инфаркта больше 90%).

5.11.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ РАЗЛИЧНОЙ 
ЛОКАЛИЗАЦИИ ИНФАРКТА МИОКАРДА

Электрокардиография не только позволяет поставить диагноз ин-

фаркта миокарда и определить давность его возникновения, но и дает 

возможность достаточно точно указать его локализацию. Локализация 

инфаркта миокарда определяется по тем электрокардиографическим 

отведениям, в которых наблюдаются характерные для инфаркта мио-

карда изменения. Признаки инфаркта миокарда в этих отведениях раз-

личны в зависимости от давности инфаркта. Срок инфаркта миокар-

да отражается в основном на расположении сегмента ST и на зубце Т. 

При описании изменений ЭКГ при различной локализации инфаркта 

миокарда признаки его, указывающие на давность инфаркта, в основ-

ном опускают. Основное внимание обращают на те отведения ЭКГ, в 

которых определяются характерные для инфаркта изменения при той 

или иной его локализации. Локализация инфаркта миокарда, опреде-

ляемая с помощью электрокардиографии, в основном соответствует 

анатомическим данным о расположении инфаркта.

5.11.1.  ИНФАРКТ МИОКАРДА ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Признаком инфаркта миокарда передней стенки левого желудоч-

ка, как и инфарктов другой локализации, является патологический 

зубец Q. Зубец Q при переднем инфаркте считается патологическим, 

если амплитуда его равна или превышает 1/4 высоты зубца R в том же 

отведении или ширина зубца Q >0,03 с. Если глубина зубца Q превы-

шает 4 мм, то он также считается патологическим. Некоторые авто-

ры [Friedman H.Н., 1977] считают зубец Q патологическим, если он 

превышает 2 мм.

Зубец Q является патологическим, если он зазубрен или расщеп-

лен. Патологический зубец Q обычно сочетается с уменьшением 

высоты следующего за ним зубца R. Такой зубец Q обычно регист-

рируется в нескольких отведениях одновременно. В сомнительных 
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случаях надо иметь в виду, что патологический зубец Q часто сочета-

ется с отрицательным зубцом Т. Следующий за ним зубец R нередко 

зазубрен или расщеплен. Наконец, зубец Q является патологичес-

ким, если одновременно с ним отмечается подъем сегмента ST в том 

же отведении.

В сомнительных случаях зубец Q скорее всего непатологический, 

если: 1) его продолжительность меньше 0,03 с, даже изредка если он 

больше 1/4 следующего за ним зубца R; 2) он ровной формы, незазуб-

ренный; 3) он сочетается с положительным зубцом Т.

Ниже указаны изменения ЭКГ при различной локализации ин-

фаркта в передней стенке левого желудочка.

5.11.1.1.  Инфаркт миокарда переднесептальной области 
или передней части межжелудочковой перегородки

При такой локализации инфаркта характерные для него призна-

ки определяются в грудных отведениях V
1
, V

2
 или с V

1
 пo V

3
 (рис. 135). 

На ЭКГ как при трансмуральном, так и при нетрансмуральном ин-

фаркте миокарда в этих отведениях обычно регистрируются зубцы 

QS. Это связано с тем, что стенка желудочка в этой области близко 

прилежит к грудным электродам, расположенным на передней груд-

ной стенке, зубец rv1
, v2

 и в норме имеет малую амплитуду; большая 

доля в этом зубце QS принадлежит зубцу S (В.В. Пашков). Поэтому 

даже при сохранности части мышечных волокон этой области ее 

ЭДС не проявляется, и суммарный вектор возбуждения в основном 

обусловлен возбуждением противоположной стенки левого желу-

дочка. При наличии зубцов QS в отведениях V
1
–V

3
 в большинстве 

случаев невозможно достоверно определить характер инфаркта — 

трансмуральный или нетрансмуральный. Одним из доводов в поль-

зу трансмурального инфаркта является длительно сохраняющийся 

значительный подъем сегмента STvl–v3
 выше изолинии (А.И. Воро-

бьев). Иногда зубцы QS регистрируются только в отведениях V
2
, V

3
, 

а в отведении V
1
 наблюдаются зубцы rS.

Признаком инфаркта миокарда указанной локализации, особен-

но в рубцовой стадии, служит также появление зубца q малой амп-

литуды в отведениях V
1
, V

2
 или V

1
–V

3
, тогда ЭКГ в этих отведениях 

имеет вид qrS. Иногда на инфаркт миокарда переднесептальной об-

ласти, также чаще в рубцовой стадии, могут указывать отсутствие 

нарастания или регресс зубца R с V
1
 пo V

3
, когда Rv3

 < Rv2
< Rv1

. Одна-

ко изредка и у здоровых людей определяются такие изменения ЭКГ. 

Происхождение их связывают с наличием плевроперикардиальных 

сращений или с вращением сердца против часовой стрелки вокруг 

продольной его оси. Отсутствие нарастания или регресс зубца R с V
1
 

пo V
3
 может наблюдаться, также у больных эмфиземой легких. Иног-
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да при такой локализации инфаркта определяются реципрокные 

изменения в грудных отведениях V
7
–V

9
, где может наблюдаться уве-

личение высоты зубца R, а в острую стадию инфаркта — снижение 

сегмента ST и появление высокого положительного зубца Т.

Признаком инфаркта миокарда передней части межжелудочко-

вой перегородки обычно в рубцовой стадии является также исчез-

новение зубца qv6
, v5

 или реже в I, aVL, V
5
, V

6
 отведениях, обуслов-

Рис. 135. Острый инфаркт миокарда переднесептальной области дав-
ностью до 3 дней. ЭКГ v

1
–v

3
 типа QS, сегмент STv1–v3

 выше изолинии 
в виде монофазной кривой. Сегмент ST

II
, 

III
, 

aVF
 ниже изолинии
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ленного в норме возбуждением левой половины межжелудочковой 

перегородки и, как правило, регистрирующегося в этих отведениях. 

Отсутствие зубца qv5
, v6

 связано с выпадением из процесса возбуж-

дения левой половины межжелудочковой перегородки, пораженной 

инфарктом. Следует, однако, учитывать, что отсутствие зубца q в от-

ведениях V
5
, V

6
 может быть обусловлено также блокадой левой нож-

ки пучка Гиса, полной или неполной, либо блокадой передней или 

задней ветви левой ножки.

Инфаркт миокарда переднесептальной области приходится иног-

да дифференцировать от изменений ЭКГ при гипертрофии левого 

желудочка, при которой в отведениях V
1
, V

2
 или реже в V

1
–V

3
 также 

могут наблюдаться зубцы QS с подъемом сегмента ST выше изоли-

нии. При гипертрофии левого желудочка в этих случаях в отведени-

ях V
5
, V

6
 имеются четкие признаки выраженной гипертрофии левого 

желудочка. К тому же дуга приподнятого сегмента ST в этом случае 

обращена выпуклостью книзу. В сомнительных случаях следует 

снять ЭКГ в грудных отведениях с правой половины грудной клетки 

V
3R

, V
4R

. При гипертрофии левого желудочка в этих отведениях ЭКГ 

также имеет вид QS. Это связано с тем, что вектор гипертрофиро-

ванного левого желудочка вызывает изменения ЭКГ и в этих отве-

дениях. При инфаркте миокарда передней части межжелудочковой 

перегородки в большинстве случаев ЭКГ в отведениях V
3R

, V
4R

 имеет 

вид rS, где зубец r, по-видимому, обусловлен возбуждением правого 

желудочка.

Следует учитывать, что в отведениях V
1
–V

3
 могут регистриро-

ваться также зубцы QS, сочетающиеся с подъемом сегмента ST и по-

ложительным зубцом Т, при блокаде левой ножки пучка Гиса и при 

синдроме W–Р–W типа Б. Вместе с тем в этих случаях на ЭКГ име-

ются одновременно признаки блокады левой ножки или синдрома 

W–Р–W. К тому же эти изменения ЭКГ сами по себе не позволяют 

полностью исключить сопутствующий инфаркт миокарда.

При анализе ЭКГ типа QS в V
1
, V

2
 или V

1
–V

3
 и определении спе-

цифичности ее для инфаркта следует иметь в виду, что наличие за-

зубренности комплекса QRS в этих отведениях является одним из 

доводов в пользу инфаркта миокарда. При отсутствии нарастания 

зубца R с V
1
 пo V

3
 и наличии ЭКГ типа rS в этих отведениях, которые 

сочетаются с положительными зубцами Т и отсутствием изменений 

сегмента ST, обычно диагноз инфаркта вызывает большие сомнения. 

Если же указанные изменения комплекса QRS сочетаются с отрица-

тельными зубцами Т и одновременным подъемом сегмента ST или 

без его подъема, то это четко указывает на инфаркт миокарда.

Следует учитывать, что при выраженной гипертрофии правого 

желудочка в отведениях V
1
 или V

1
, V

2
 ЭКГ может иметь вид qR с вы-
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раженным зубцом q, который, естественно, не связан с инфарктом 

миокарда.

Как известно, при неосложненной блокаде правой ножки пучка 

Гиса в отведениях V
1
, V

2
 регистрируются зубцы rsR ' или rSR '. Началь-

ный зубец r при этом может быть плохо выражен. В таких случаях 

ЭКГ в V
1
 или V

1
, V

2
 принимает вид qR или QR. Это приводит к не-

обходимости проведения дифференциального диагноза между изо-

лированной блокадой правой ножки и сочетанием ее с инфарктом 

миокарда.

Распространенное поражение переднего отдела межжелудоч-

ковой перегородки инфарктом может приводить к возникновению 

постоянной или преходящей блокады ножки пучка Гиса или ветви 

левой ножки, появление которых по времени совпадает с развитием 

инфаркта миокарда. Инфаркт миокарда переднесептальной области 

обычно не распространяется на переднюю стенку правого желудоч-

ка. Инфаркт миокарда передней части межжелудочковой перегород-

ки в большинстве случаев обусловлен окклюзией перегородочной 

ветви передней нисходящей артерии.

5.11.1.2.  Инфаркт миокарда передней стенки левого 
желудочка

Характерные изменения ЭКГ обычно отмечаются в грудных от-

ведениях V
3
, V

4
 и в отведении Anterior по Небу. ЭКГ в грудных отве-

дениях может иметь при этом вид QS или Qr, реже qrS, QR или QRs. 

Если зубцы QS регистрируются в отведении V
4
, это достоверно ука-

зывает на трансмуральный инфаркт миокарда. Однако при трансму-

ральном инфаркте ЭКГ в отведении V
4
 может иметь также вид Qr, где 

зубец r обусловлен влиянием соседних неповрежденных участков 

миокарда. В таких случаях по данным одной электрокардиографии 

достоверно определить размер инфаркта миокарда (трансмуральный 

или нетрансмуральный) бывает невозможно. В отведении V
3
 ЭКГ 

имеет вид QS как при трансмуральном, так и при нетрансмуральном 

инфаркте. Зубец q малой амплитуды в отведении V
3
 является иног-

да признаком инфаркта, особенно рубцовых изменений миокарда. 

В этих случаях в отведении V
3
 регистрируются зубцы qrS. Следует 

все же учитывать, что изредка при выраженной гипертрофии левого 

желудочка и соответственно большой гипертрофии левой половины 

межжелудочковой перегородки зубец q может выявляться не только 

в отведении V
4
, но и в V

3
. В этом случае на ЭКГ имеются четкие при-

знаки выраженной гипертрофии левого желудочка.

Иногда признаком инфаркта передней стенки левого желудочка, 

обычно в рубцовой стадии, могут быть отсутствие нарастания ам-

плитуды или регресс зубца R в грудных отведениях с V
2
 пo V

4
. Тем 
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не менее это неспецифический признак, который нередко приводит 

к необоснованному диагнозу инфаркта.

Инфаркт миокарда передней стенки левого желудочка в некото-

рых случаях вызывает появление реципрокных изменений в отведе-

ниях III, aVF Dorsalis по Небу. Реципрокные изменения в этих отве-

дениях могут проявляться в увеличении высоты зубца R, а в острую 

стадию инфаркта — в снижении сегмента ST и увеличении высоты 

зубца Т.

Передний инфаркт миокарда изредка приходится дифференци-

ровать от острого перикардита, при котором, так же как при инфарк-

те, наблюдается подъем сегмента ST. Однако при остром перикарди-

те отсутствует патологический зубец Q. Инфаркт миокарда передней 

стенки обычно обусловлен окклюзией передней нисходящей арте-

рии, отходящей от левой коронарной артерии; окклюзия располага-

ется в дистальных отделах этого сосуда.

5.11.1.3.  Инфаркт миокарда переднесептальной области 
и передней стенки левого желудочка

Характерные признаки инфаркта определяются в грудных отве-

дениях с V
1
 пo V

4
 (см. рис. 142) и в отведении Anterior по Небу. В боль-

шинстве случаев при этом инфаркте появляются реципрокные изме-

нения в отведениях, расположенных на противоположной инфаркту 

стенке, т.е. в III, aVF отведениях и в отведении Dorsalis по Небу. Эти 

реципрокные изменения в острую стадию инфаркта проявляются в 

снижении сегмента ST и появлении высокого положительного «ко-

ронарного» зубца Т. Кроме того, в этих отведениях увеличивается 

амплитуда зубца R, причем высокий зубец R сохраняется и в рубцо-

вую стадию инфаркта. Изредка реципрокные изменения отмечают-

ся не только в отведениях III, aVF и Dorsalis, но и в V
7
–V

9
. Следует 

учитывать, что динамика реципрокных изменений ЭКГ в острую 

стадию инфаркта происходит быстрее, чем изменения сегмента ST 

и зубца Т в отведениях V
1
–V

4
.

Признаком инфаркта миокарда этой локализации, чаще в рубцо-

вую стадию, служит наличие зубца q малой амплитуды с V
1
 по V

3
. 

В этих случаях ЭКГ имеет вид qrS. Иногда на инфаркт такой лока-

лизации указывают отсутствие нарастания амплитуды или регресс 

зубца R с V
1
 по V

4
. Но этот признак непатогномоничен для инфаркта 

миокарда.

Если ЭКГ в отведении V
4
 имеет вид QS, то это достоверный при-

знак трансмурального инфаркта миокарда. Вместе с тем при таком 

инфаркте ЭКГ в этом отведении может иметь вид Qr. В отведениях 

V
1
–V

3
 как при трансмуральном, так и при нетрансмуральном инфарк-

те в большинстве случаев регистрируется ЭКГ типа QS. Инфаркт 
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мио карда переднесептальной области и передней стенки левого же-

лудочка обычно обусловлен окклюзией левой передней нисходящей 

артерии.

5.11.1.4. Инфаркт миокарда боковой стенки левого желудочка
Признаки инфаркта такой локализации определяются в отведе-

ниях V
5
, V

6
, I, aVL, II и Inferior по Небу (рис. 136). Существует мне-

ние, что Qv5
, v6

 является патологическим, если qv5
,

 v6
 > 15% Rv5

,
 v6

 

или qv5
, v6

  > 2 мм. По некоторым данным, Q
1
 считается патологи-

ческим, если q
1
 ≥ 15% R

1
. Что касается оценки зубца Q

aVL
 то наряду с 

обычными критериями, по которым q
aVL

 > 1/4R
aVL

 является патоло-

гическим, существуют и более строгие критерии диагноза инфарк-

та миокарда. Так, М. Goldberger (1942) считает Q
aVL

 патологическим, 

если Q
aVL

 > 50% R
aVL

 при наличии положительных зубцов P
aVL

 и T
aVL

 

и ЭКГ типа rS в отведении 

aVR. Кроме того, при диа-

гностике следует учитывать 

данные Е. Goldberger (1942) 

об электрокардиографичес-

ких позициях сердца. При 

крайней вертикальной элек-

трокардиографической по-

зиции сердца и в норме, по 

его данным, в отведении aVL 

может регистрироваться ЭКГ 

типа QS. Зубцы QS
aVL

 обычно 

сочетаются при этом с отрица-

тельными зубцами P
aVL

 и T
aVL

. 

На крайне вертикальную 

электрокардиографическую 

позицию указывает следую-

щее соотношение зубцов: ЭКГ 

в I и aVL отведениях похожа на 

ЭКГ в V
1
, V

2
, а ЭКГ в III и aVF 

отведениях напоминает ЭКГ 

в отведениях V
5
, V

6
.

Таким образом, при на-

личии QS
aVL

 или выраженно-

го зубца Q
aVL

, сочетающегося 

с отрицательными зубцами 

P
aVL

 и T
aVL

, необходимо обяза-

тельно исключить позицион-

ные изменения ЭКГ.

Рис. 136. Острый инфаркт миокар-
да боковой стенки левого желудоч-
ка. Q

I
, 

aVL
, v5

, v6
 выражен. STv5

, v6
, 

aVL
 

приподнят над изолинией в виде 
монофазной кривой. STv1

, v2
, 

aVL
 ниже 

изолинии. Rv1
, v2

, 
aVL

 уменьшен по ам-
плитуде. Sv1

, v2
 низкой амплитуды. 

Амплитуда Tv1–v3
 несколько увеличе-

на. Намечается qv1
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Что касается появления патологического зубца Q
II

 при боковом 

инфаркте миокарда, то его регистрация при этом инфаркте не явля-

ется достаточно постоянной. В норме зубец q в I стандартном отве-

дении обычно больше по амплитуде, чем q
II

. При инфаркте миокарда 

боковой стенки нередко q
II

 > q
I
.

Признаком инфаркта миокарда такой локализации, особен-

но в рубцовую стадию, может служить также глубокий зубец S в 

отведениях V
5
, V

6
. В этих случаях ЭКГ в отведениях V

5
, V

6
 имеет 

обычно вид qRS, QrS или qrS. Зубец Sv5
, v6

 увеличенной ампли-

туды при этом является эквивалентом зубца Qv5
, v6

. Надо тем не 

менее помнить, что выраженный зубец Sv5
, v6

, отмечается также 

при гипертрофии правого желудочка без инфаркта. Однако на 

ЭКГ одновременно наблюдаются признаки гипертрофии правого 

желудочка: высокий зубец Rv1
, v2

, снижение сегмента STv1
, v2

, от-

рицательный зубец Tv1
, v2

. Кроме того, для гипертрофии правого 

желудочка характерно уменьшение амплитуды зубца S от V
5
 к V

6
. 

При инфаркте миокарда боковой стенки, наоборот, обычно Sv6
 > Sv5

. 

Выраженный зубец Sv5
, v6

, помимо гипертрофии правого желудоч-

ка, может наблюдаться также при блокаде передней ветви левой 

ножки пучка Гиса. Вместе с тем при этой блокаде одновременно 

имеется резкое отклонение электрической оси сердца влево. На-

конец, глубокие и широкие зубцы Sv5
, v6

 определяются также при 

блокаде правой ножки пучка Гиса, признаки которой помогают 

проведению дифференциального диагноза.

Признаком инфаркта миокарда боковой стенки левого желудоч-

ка в рубцовой стадии могут служить также следующие изменения 

ЭКГ:

1)  значительное снижение амплитуды зубца R в отведениях V
5
, V

6
. 

К тому же низкий вольтаж зубцов ЭКГ при отсутствии пато-

логии зубцов может наблюдаться не только при инфаркте мио-

карда, но и у больных микседемой, диффузным повреждением 

миокарда, наличии жидкости в полости перикарда, ожирении, 

массивном экссудативном плеврите и т.д.;

2)  выраженная зазубренность комплекса QRSv5
,

 v6
,

 I
,

 II
,

 aVL
. Зна-

чение зазубренности комплекса QRS в этих отведениях для 

диагноза рубцов после инфаркта, а изредка и острой стадии 

инфаркта значительно увеличивается, если она наблюдается 

в середине или в конце комплекса QRS, но этот признак не яв-

ляется достаточно четким.

Если ЭКГ в отведениях V
5
, V

6
 имеет вид QS, то это достоверный 

признак трансмурального инфаркта миокарда. Все же при трансму-

ральном инфаркте такой локализации ЭКГ в этих отведениях может 
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иметь вид Qr, где зубец r обусловлен влиянием соседних неповреж-

денных участков миокарда, вектор возбуждения которых наклады-

вается на зону инфаркта.

Иногда при инфаркте миокарда боковой стенки наблюдаются 

реципрокные изменения в отведениях V
1
, V

2
. В этих отведениях в 

острую стадию инфаркта определяются снижение сегмента ST, по-

явление высокого положительного зубца Т и увеличение амплитуды 

зубца R. Последний признак может сохраняться и в рубцовую ста-

дию заболевания.

Если при инфаркте миокарда боковой стенки признаки инфар-

кта наблюдаются не только в отведениях V
5
, V

6
, но и в отведениях 

V
7
–V

9
, то это указывает на распространение инфаркта на соседние 

базальные отделы задней стенки левого желудочка.

Электрокардиографические признаки инфаркта миокарда бо-

ковой стенки левого желудочка изредка приходится дифференци-

ровать от изменений, вызываемых идиопатическим субаортальным 

стенозом, недостаточностью клапанов аорты, идиопатическим 

миокардитом и некоторыми видами кардиопатий. При этих забо-

леваниях изредка также могут наблюдаться сравнительно глубокие 

зубцы q в отведениях V
5
, V

6
, причем глубокие зубцы qv5

, v6
 часто со-

четаются с высокими зубцами R в этих отведениях. В таких случа-

ях узкие и глубокие зубцы qv5
, v6

 обусловлены гипертрофией левой 

половины межжелудочковой перегородки. Изредка у больных мит-

ральным стенозом с выраженной гипертрофией правого желудочка 

и сопут ствующим P-mitrale может наблюдаться патологический зу-

бец Q в отведениях I и aVL и даже может регистрироваться QS в этих 

отведениях. Однако при этом отсутствует патологический зубец Q
II

, 

нет признаков инфаркта в грудных отведениях, имеется картина 

резкого отклонения электрической оси сердца вправо и выражен-

ной гипертрофии правого желудочка.

Инфаркт миокарда боковой стенки обычно возникает при пора-

жении диагональной артерии или заднебоковых ветвей левой огиба-

ющей артерии.

5.11.1.5.  Инфаркт миокарда передней и боковой стенок левого 
желудочка, или переднебоковой инфаркт миокарда, 
или инфаркт миокарда передней стенки, области 
верхушки и боковой стенки левого желудочка

Характерные признаки инфаркта миокарда переднебоковой стен-

ки левого желудочка выявляются обычно в отведениях с V
З
 по V

6
, I, 

aVL, II и в Anterior и Inferior по Небу (см. рис. 155, В). Одновременно 

у большинства больных определяются реципрокные изменения в 

отведениях III, aVF и Dorsalis по Небу. В этих отведениях увеличи-
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вается амплитуда зубца R, а в острую стадию инфаркта снижается 

сегмент ST и увеличивается высота положительного зубца Т. Харак-

терными симптомами инфаркта миокарда служат также следующие 

изменения ЭКГ:

1)  наличие глубокого зубца S в отведениях V
4
–V

6
, амплитуда кото-

рого увеличивается с V
4
 по V

6
. Этим изменения ЭКГ при инфар-

кте отличаются от признаков гипертрофии правого желудочка 

и блокады правой ножки пучка Гиса, при которых амплитуда 

зубца S уменьшается от V
4
 к V

6
;

2)  резкое снижение амплитуды зубца R в отведениях V
4
–V

6
 (чаще 

бывает в рубцовой стадии инфаркта); 

3)  выраженная зазубренность комплекса QRS в отведениях V
4
–V

6
. 

Этот признак особенно характерен для рубцовых изменений 

после инфаркта;

4)  отсутствие нарастания или регресс зубца R с V
3
 пo V

4
. Этот симп-

том не отличается строгой специфичностью для инфаркта.

Если ЭКГ в отведениях V
4
–V

6
 имеет вид QS, это четко указы-

вает на трансмуральный характер поражения мышцы сердца в 

данной области. Однако при трансмуральном инфаркте такой ло-

кализации ЭКГ в отведениях V
4
–V

6
 может быть типа Qr; в этих 

случаях невозможно четко ответить на вопрос о характере инфар-

кта у больного — трансмуральном или нетрансмуральном.

Инфаркт миокарда переднебоковой стенки левого желудочка 

в большинстве случаев вызывается поражением огибающей арте-

рии или передней нисходящей артерии, отходящих от левой коро-

нарной артерии.

5.11.1.6.  Инфаркт миокарда области верхушки сердца 
или верхушки левого желудочка

Эта локализация инфаркта выделяется не всеми авторами. Об 

инфаркте миокарда области верхушки сердца можно говорить в 

тех случаях, когда признаки инфаркта изолированно отмечаются 

только в отведении V
4
 или реже с V

3
 пo V

5
 и в отведении Anterior 

по Небу. Если ЭКГ в отведении V
4
 имеет вид QS, то это свиде-

тельствует о наличии трансмурального инфаркта миокарда. При 

регистрации зубцов Qrv4
 судить о глубине поражения — транс-

муральном или нетрансмуральном инфаркте — с помощью элект-

рокардиографии обычно невозможно, так как указанные измене-

ния ЭКГ могут регистрироваться как при трансмуральном, так 

и при нетрансмуральном инфаркте. Инфаркт миокарда области 

верхушки сердца большей частью бывает обусловлен окклюзией 

конечных ветвей левой передней нисходящей артерии.
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5.11.1.7.  Инфаркт миокарда высоких отделов переднебоковой 
стенки левого желудочка или высокий 
переднебоковой инфаркт миокарда

Об инфаркте миокарда высоких отделов переднебоковой стенки 

левого желудочка можно говорить в тех случаях, когда признаки ин-

фаркта регистрируются изолированно в отведении aVL или в aVL и 

I стандартном отведениях. Одновременно могут наблюдаться реци-

прокные изменения в отведениях V
1
, V

2
 или реже в III и aVF, которые 

отмечаются нечасто. Реципрокные изменения проявляются в регис-

трации высокого зубца Rv1
, v2

, снижении сегмента ST и появлении 

высокого положительного зубца Т в этих отведениях в острую стадию 

инфаркта (см. рис. 136). При диагностике такого инфаркта следует 

учитывать, что Q
aVL

 является патологическим, если Q
aVL

 ≥ 1/2 R
aVL

. 

Кроме того, при этом необходимо исключить крайне вертикальную 

электрическую позицию, при которой регистрация зубцов QS в от-

ведении aVL не является патологическим признаком. При этом QS
aVL

 

сочетается с отрицательными зубцами P
aVL

 и T
aVL

, ЭКГ в отведении 

aVL в этих случаях похожа по форме на ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
. Та-

кая ЭКГ обычно наблюдается у людей астенической конституции.

При подозрении на инфаркт миокарда высоких отделов передне-

боковой стенки рекомендуется снять ЭКГ в грудных отведениях V
4
–V

6
 

на 1 и 2 межреберья выше обычного уровня. Нередко в этих отведе-

ниях определяются более четкие и характерные признаки инфаркта, 

проявляющиеся в регистрации типичного патологического зубца Q и 

характерных изменений сегмента ST и зубца Т, которые отсутствуют в 

грудных отведениях, снятых на обычном уровне. Следует учитывать, что 

инфаркты миокарда высоких отделов переднебоковой стенки плохо от-

ражаются на ЭКГ [Goldberger L., 1975; Foster W.Т., 1976; Brest A.N. et al., 

1976]. Инфаркт миокарда высоких отделов переднебоковой стенки 

обычно связан с поражением диагональной артерии или ветви левой 

огибающей артерии.

5.11.1.8.  Обширный инфаркт миокарда передней стенки 
или инфаркт миокарда переднесептальной области, 
передней и боковой стенок левого желудочка

При такой локализации инфаркта его характерные признаки ре-

гистрируются в грудных отведениях с V
1
 пo V

6
 (рис. 137, 153) в отведе-

ниях от конечностей I и aVL и в отведениях по Небу Anterior и Inferior, 

а также нередко во II стандартном отведении. При обширном ин-

фаркте миокарда передней стенки обязательно должны быть выра-

жены реципрокные изменения в III и aVF отведениях и в отведении 

Dorsalis по Небу. Эти реципрокные изменения проявляются сниже-

нием сегмента ST и появлением высокого положительного зубца Т 

- -2017.i276   276 13.09.2016   16:42:07



277

в острую стадию инфаркта, а также в увеличении высоты зубца R 

по сравнению с предыдущей ЭКГ. Если при такой локализации ин-

фаркта наблюдается снижение высоты зубцов R
III,

 
aVF

 по сравнению 

с предыдущей ЭКГ или r
III,

 
aVF

 очень малой амплитуды, то это ука-

зывает на распространение инфаркта миокарда и на заднюю стенку 

левого желудочка.

Одновременно с ростом высоты зубцов R
III,

 
aVF

 иногда происходит 

увеличение амплитуды зубцов R в грудных отведениях V
7
–V

9
. Если при 

переднем инфаркте миокарда наблюдается одновременно снижение 

амплитуды зубцов Rv7–v9
 или появляются патологические зубцы Qv7–

v9
, которые сочетаются с подъемом сегмента STv7–v9

 и отрицательны-

ми зубцами Tv7–v9
, то это указывает на распространение инфаркта 

также на базальные отделы задней стенки. При обширном инфаркте 

миокарда передней стенки сохраняют свое значение для диагноза все 

те признаки, которые были указаны ранее при раздельном описании 

инфарктов миокарда переднесептальной области, передней и боковой 

Рис. 137. Обширный трансму-
ральный инфаркт миокарда пе-
реднесептальной области, пе-
редней и боковой стенок левого 
желудочка с распространением 
на заднюю стенку давностью до 
2–3 недель:

QRSv1–v5, I,aVL
 типа QS; QRSv6,

 
II
 — qrs; QRS

III,
 

aVF
 — низкий, STv2–v6,

 
I,
 

avL
 приподнят, 

Tv2–v6,
 

I,
 

aVL
 отрицательный. ST

III,
 

aVF
 ниже изолинии. T

III,
 

aVF
 положительный. Пере-

грузка левого предсердия: P
aVL,

 
I,
 
II
 широкий зазубренный
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стенок левого желудочка. Изредка при такой локализации инфаркта 

регистрируются отрицательные зубцы Uv4– v6,
 
I
. Этот инфаркт обычно 

не переходит с передней стенки левого желудочка на переднюю стенку 

правого желудочка.

Обширный инфаркт миокарда передней стенки левого желудочка 

обычно обусловлен окклюзией основного ствола левой коронарной 

артерии или чаще ее ветви — передней нисходящей артерии. Инфаркт 

миокарда передней стенки нередко осложняется желудочковой экс-

трасистолией или желудочковой тахикардией, а также различными 

суправентрикулярными нарушениями ритма. Нарушения атрио-

вентрикулярной проводимости при переднем инфаркте наблюда-

ются сравнительно редко. Однако если они появляются, то обычно 

развиваются внезапно. Полная поперечная блокада при обширном 

инфаркте миокарда передней стенки резко увеличивает летальность 

больных (почти в 4 раза), в то время как при инфаркте задней стенки 

левого желудочка с полной поперечной блокадой смертность воз-

растает только в 2 раза. Нарушения проводимости при переднем ин-

фаркте миокарда часто характеризуются стойкостью и сохраняются 

в течение длительного периода, так как они обусловлены некрозом 

клеток проводящей системы.

5.11.2.  ИНФАРКТ МИОКАРДА ЗАДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Инфаркт миокарда задней стенки левого желудочка с помощью 

электрокардиографии диагностируется труднее, чем инфаркт пе-

редней стенки. По данным некоторых авторов, почти у половины 

умерших на вскрытии обнаруживались рубцы или острый инфаркт 

миокарда задней стенки, хотя его признаки на ЭКГ отсутствовали 

[Flowers N.С., Horan L.G., 1972].

Задняя стенка левого желудочка условно разделяется на две части:

1)  нижние отделы задней стенки, прилежащие к диафрагме, — 

диафрагмальный отдел задней стенки. Инфаркт миокарда этой 

области называют заднедиафрагмальным; реже, особенно в за-

рубежной литературе, его обозначают нижним инфарктом;

2)  вторая часть задней стенки охватывает верхние ее отделы, 

прилежащие к основанию сердца, — базальные отделы за-

дней стенки. Инфаркт миокарда этой области называют 

заднебазальным инфарктом. В зарубежной литературе их 

описывают под названием «задние инфаркты» [Chung Е.К., 

1976; Krohn L.H., 1976; Surawicz В. et al., 1978 и др.].

5.11.2.1. Заднедиафрагмальный инфаркт миокарда
При таком расположении инфаркта поражаются преимущест-

венно нижние отделы задней стенки. Нередко процесс распростра-
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няется также на заднюю часть межжелудочковой перегородки. Ха-

рактерные для такого инфаркта миокарда признаки определяются 

в отведениях III, aVF, Dorsallis по Небу, а также во II стандартном 

отведении (см. рис. 139, 141, 154). Зубец Q в отведениях III, aVF счита-

ется патологическим, если он больше половины амплитуды зубца R 

в этих отведениях или шире 0,03 с. Однако в отведении aVF при не-

сомненном инфаркте может наблюдаться зубец Q < 1/2 R, особенно 

в рубцовой стадии заболевания. Патологический зубец Q
III,

 
aVF

 обыч-

но сочетается со значительным уменьшением высоты следующего 

за ним зубца R
III,

 
aVF

 и с характерными изменениями сегмента ST и 

зубца Т. Следует учитывать, что выраженный зубец Q
III

 нередко на-

блюдается и у здоровых людей, а также при некоторых заболевани-

ях, не связанных с инфарктом миокарда. Зубец Q
III

, характерный для 

инфаркта, обязательно сочетается с патологическим зубцом Q
aVF

, 

ширина которого даже в рубцовой стадии инфаркта должна превы-

шать 0,02 с. ЭКГ в отведении aVF имеет наибольшее значение для 

диагноза. Патологический зубец Q
III

 должен обязательно сочетаться 

с выраженным зубцом Q
II

. Что касается зубца q
II

, то он может быть 

при заднедиафрагмальном инфаркте меньше 1/2 R
II

, но должен пре-

вышать 10% R
II

, особенно в острую стадию.

Для инфаркта миокарда характерно также соотношение Q
II

 > Q
I
 

(в норме Q
I
 > Q

II
). В рубцовую стадию инфаркта зубец q

II
 может быть 

мало выражен или даже отсутствовать. В рубцовую стадию задне-

диафрагмального инфаркта иногда ЭКГ во II, III и aVF отведени-

ях и в отведении Dorsalis может иметь вид rS или rSR '. Если в норме 

R
aVF

 > R
III

, то на рубцовые изменения в задней стенке может указы-

вать соотношение r
aVF

 < r
III

.

Патологический зубец Q, зарегистрированный только в одном из 

этих отведений, не является диагностическим признаком инфарк-

та. Это особенно относится к III стандартному отведению. Зубцы 

Q
III

, а также Q
aVF

, не обусловленные инфарктом, обычно исчезают 

или становятся очень небольшими по амплитуде во время глубокого 

вдоха и в вертикальном положении больного. Поэтому при наличии 

глубокого зубца Q
III

 всегда следует снимать ЭКГ в этом отведении 

также на глубоком вдохе, а в сомнительных случаях и в положении 

больного стоя. Изредка эти приемы используются и в отведении aVF. 

Патологический зубец Q нередко зазубрен или расщеплен. Зубец Q 

скорее всего патологический, если он сочетается с отрицательным 

зубцом Т или подъемом сегмента ST или если следующий за ним 

зубец R зазубрен или расщеплен. В сомнительных случаях зубец Q 

непатологический, если ширина его меньше 0,03 с нередко даже при 

достаточной глубине зубца Q, если контуры его ровные и он не за-

зубрен или если он сочетается с положительным зубцом Т.
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Нередко при заднедиафрагмальном инфаркте миокарда, помимо 

описанных изменений ЭКГ, наблюдается увеличение амплитуды 

начального зубца R в отведении aVR, когда начальный R
aVR

 > 1 мм. 

Кроме того, надо учитывать, что приблизительно у 30% больных 

с pубцовыми изменениями в этой области патологический зубец 

Q
II,

 Q
III,

 Q
aVF

 отсутствует. При отсутствии патологического зубца Q 

признаком заднедиафрагмального инфаркта миокарда иногда может 

служить выраженная зазубренность комплекса QRS во II, III и aVF 

отведениях. Она чаще наблюдается в рубцовой стадии инфаркта. 

Однако зазубренность комплекса QRS может отмечаться не только 

при инфаркте, но и при гипертрофиях желудочков сердца. Ее значе-

ние для диагноза pубцовых изменений, а также изредка острого ин-

фаркта миокарда значительно увеличивается, если она наблюдается 

в середине или в конце комплекса QRS.

В острую стадию инфаркта, помимо патологического зубца Q, 

в отведениях II, III, aVF и Dorsalis также наблюдаются изменения 

сегмента ST и зубца Т, причем у большинства больных с неослож-

ненным течением инфаркта сегмент ST в течение 2 недель возвраща-

ется к изолинии.

В острую стадию заднедиафрагмального инфаркта миокарда 

(обычно отмечаются реципрокные изменения в грудных отведени-

ях V
1
–V

З
 или с V

1
 пo V

4
, а также в отведении Anterior по Небу. Они 

проявляются в снижении сегмента ST и появлении высокого поло-

жительного «коронарного» зубца Т. Динамика сегмента ST и зубца Т 

в грудных отведениях прослеживается быстрее, чем в отведениях, 

расположенных у задней стенки. Сегмент STv1
_v3

 постепенно возвра-

щается к изолинии, зубец Т становится меньшей амплитуды. Следу-

ет учитывать, что реципрокное увеличение амплитуды зубца Rv1
,

 v2
 

нехарактерно для изолированного заднедиафрагмального инфаркта 

миокарда. Изредка при заднедиафрагмальном инфаркте одновре-

менно с появлением патологических зубцов Q
II, III, aVF

 наблюдается 

исчезновение зубцов qv1, v5,
 v6

.

Если ЭКГ в III стандартном отведении и в отведении aVF имеет 

вид QS, то это достоверно указывает на трансмуральный инфаркт 

миокарда. Вместе с тем при трансмуральном заднедиафрагмальном 

инфаркте ЭКГ в этих отведениях может иметь также вид Qr, где зу-

бец r обусловлен влиянием соседних неповрежденных участков. При 

регистрации Qr
III, aVF

 сделать достоверное заключение о глубине по-

ражения стенки желудочка — трансмуральном или нетрансмураль-

ном — на основании данных электрокардиографии в большинстве 

случаев невозможно.

Заднедиафрагмальный инфаркт миокарда, особенно в рубцовой 

стадии, иногда приходится дифференцировать от блокады пере-
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дней ветви левой ножки или от резкого отклонения электрической 

оси сердца влево, при которых зубцы r
III,

 
aVF

 могут быть чрезвычай-

но малой амплитуды. При этом обычно выражены другие признаки, 

характерные для этой патологии. Нередко приходится проводить 

дифференциальный диагноз заднедиафрагмального инфаркта мио-

карда и эмболии легочной артерии. Иногда похожие изменения ЭКГ 

возникают при идиопатическом субаортальном стенозе или отде-

льных кардиопатиях. Наконец, острый инфаркт этой локализации 

приходится дифференцировать от острого перикардита. Следует 

учитывать, что патологический зубец Q
III

 и реже в отведении aVF 

может регистрироваться также при хронических воспалительных 

заболеваниях легких, обычно при наличии хронического легочного 

сердца. Изредка инфаркт миокарда приходится отличать от электро-

кардиографических признаков гипертрофии левого желудочка.

Заднедиафрагмальный инфаркт миокарда связан с окклюзией 

задней нисходящей ветви правой коронарной артерии. При левом 

типе кровоснабжения эта артерия может отходить от левой огибаю-

щей артерии и инфаркт обусловлен ее закупоркой.

5.11.2.2. Заднебазальный инфаркт миокарда
Этот инфаркт миокарда высоких отделов задней стенки левого 

желудочка (рис. 138) особенно труден для диагностики и часто не 

выявляется на ЭКГ [Руда М.Я., Зыско А.П., 1977; Дорофеева З.З. 

и др., 1977; Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Это связано с тем, что 

прямые признаки инфаркта в 12 обычных электрокардиографи-

ческих отведениях при такой локализации инфаркта отсутствуют. 

Большей частью диагноз заднебазального инфаркта ставится по 

реципрокным изменениям ЭКГ. Иногда прямые признаки инфар-

кта миокарда базальных отделов задней стенки могут определяться 

только в отведении Dorsalis по Небу и в дополнительных грудных 

отведениях V
7
–V

9
. В отведении Dorsalis обычно регистрируются ха-

рактерные признаки инфаркта с патологическим зубцом Q, с подъ-

емом сегмента ST в виде монофазной кривой в острую стадию с 

последующим образованием отрицательного зубца Т. Что касается 

отведений V
7
–V

9
, то и у здоровых людей в этих отведениях может 

регистрироваться зубец q малой амплитуды. Ширина этого зуб-

ца qv7
, v9

 < 0,03 с. В норме зубец q в этих отведениях сочетается с 

сегментом ST, расположенным на изолинии, и с положительным 

зубцом Т. Комплекс QRSv7–v9
 может быть низкой амплитуды. При 

заднебазальном инфаркте зубец Q в этих отведениях значительно 

больше выражен и является патологическим. Он часто превышает 

половину амплитуды зубцов R в этих отведениях. На патологичес-

кий зубец Qv7–v9
 указывает его продолжительность больше 0,03 с. 
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Однако наибольшее значение для диагноза инфаркта имеют не 

наличие зубцов Qv7–v9
, a  д и н а м и ч е с к и е  и з м е н е н и я  с е г -

м е н т а  ST и  з у б ц о в  Т в этих отведениях. В острую стадию ин-

фаркта происходит подъем сегмента ST в виде монофазной кривой 

с последующим образованием отрицательного зубца Т в этих отве-

дениях. Особенно важно для диагноза сочетание патологического 

зубца Qv7–v9
 с отрицательным зубцом Tv7–v9

. В отведениях V
3
, V

6
 для 

заднебазального инфаркта характерно появление после приступа 

загрудинных болей глубокого зубца S или иногда прямых призна-

Рис. 138 Заднебазальный инфаркт миокарда с распространением на 
базальные отделы боковой стенки давностью больше 3 недель. ЭКГ в 
V

8
, V

9
 типа QS, в V

7
 — qrs. Rv1, v2

 высокий. Sv1
, v2

 низкий. ST на изолинии. 
Тv6–v9

, 
I
, aVL отрицательный. Тv1, v2

 высокий положительный
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ков инфаркта в отведении V
6
 (H.А. Долгоплоск): патологический 

зубец Q, подъем сегмента ST, отрицательный Т. Некоторые авторы 

считают специфичным для такой локализации инфаркта резкое 

уменьшение или провал амплитуды зубца R от V
4
 к V

5
 или от V

5
 к V

6
, 

например если Rv6
 ≤ 1/2 Rv5

. Однако эти признаки не отличаются 

большой специфичностью.

Значительно большее диагностическое значение имеют реци-

прокные изменения ЭКГ, которые регистрируются в отведениях V
1
, 

V
2
 или V

1
–V

3
, а также иногда в отведении Anterior по Небу и в V

3R
. 

Они появляются обычно после приступа загрудинных болей, харак-

терного для инфаркта. Для заднебазального инфаркта специфичны 

следующие изменения ЭКГ.

1. Увеличение высоты зубца Rv1
, v2

. Часто R в отведениях V
1
 и (или) 

V
2
 становится больше по амплитуде, чем зубец S в этих отведениях. 

Иногда Rv1
 < Sv1

, но относительно увеличена амплитуда Rv1
. Следует 

учитывать, что в норме в этом отведении регистрируется зубец r ма-

лой амплитуды, а за ним следует глубокий зубец S обычно большой 

амплитуды.

2. Уменьшение глубины зубца Sv1
, v2

. Часто Sv1
, v2

< Sv3
. В норме, 

наоборот, Sv1
, v2

> Sv3
.

3. Отношение R/S в отведениях V
1
 и (или) V

2
 больше или равно 1.

4. Уширение начального зубца Rv1
, когда Rv1

 ≥ 0,04 с.

5. ЭКГ в отведениях V
1
 а также в V

2
, а часто и в V

3R
 имеет вид зуб-

цов R, Rs, RS, rR ', RSR ' или зазубренного расщепленного зубца R. Не-

редко комплекс QRSv1
, v2

, v3R
 имеет вид, характерный для неполной 

или полной блокады правой ножки пучка Гиса или для гипертро-

фии правого желудочка.

6. Снижение сегмента STv1–v3
 или с V

1
 по V

4
 и в V

3R
 ниже изолинии 

в острую стадию инфаркта. Затем постепенно сегмент ST возвраща-

ется к изолинии.

7. Появление в острую фазу инфаркта высоких положительных 

симметричных «коронарных» зубцов Т в отношениях V
1
–V

3
 или с V

1
 

по V
4
 и в V

3R
. Постепенно в динамике высота положительных зуб-

цов Т повышается.

Что касается изменений зубцов Rv1
, v2

 и Sv1
, v2

 то эти пpизнаки 

заднебазального инфаркта сохраняются и в рубцовую стадию за-

болевания. Увеличение высоты зубца Rv1
, v2

 связано с выпадением 

вектора возбуждения задней стенки левого желудочка в результате 

инфаркта, вследствие чего вектор возбуждения противоположной, 

т.е. передней, стенки не встречает противодействия со стороны век-

тора возбуждения задней стенки, существующего в норме. Это и 

приводит к увеличению амплитуды зубца Rv1
 (реципрокные измене-

ния). Обычно высокий Rv1
, v2

 соответствует глубокому и широкому 
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зубцу Qv7–v9
, снижение сегмента STv1–v3

 обусловлено подъемом сег-

мента STv7–v9
 и высокий положительный зубец Tv1–v3

 соответствует 

отрицательным зубцам Tv7–v9
. Однако иногда изменения ЭКГ в отве-

дениях V
7
–V

9
 являются единственным признаком заднебазального 

инфаркта миокарда, так как нередко реципрокные изменения ЭКГ 

в правых грудных отведениях при этом отсутствуют.

Следует учитывать, что все указанные признаки могут отсутство-

вать при заведомо имеющемся заднебазальном инфаркте миокарда 

[Сумароков А.В., Михайлов А.А., 1975; Минкин Р.Б., Павлов Ю.Р., 

1980]. Поэтому отсутствие их не позволяет исключить инфаркт мио-

карда данной локализации. В сомнительных случаях при подозрении 

на заднебазальный инфаркт по реципрокным изменениям необходи-

мо снять ЭКГ в отведениях V
7
–V

9
 и в Dorsalis по Небу, где могут быть 

обнаружены более четкие признаки инфаркта. Диагноз заднебазаль-

ного инфаркта ставят на основании комплексного клинико-электро-

кардиографического исследования.

Заднебазальный инфаркт миокарда обычно обусловлен окклю-

зией правой задней нисходящей артерии или левой огибающей ар-

терии.

Изменения ЭКГ при заднебазальном инфаркте миокарда при-

ходится дифференцировать от электрокардиографических при-

знаков гипертрофии правого желудочка. В отличие от инфаркта 

на ЭКГ одновременно имеются другие симптомы гипертрофии в 

отведениях V
5
, V

6
, а также отклонение электрической оси сердца 

вправо. Кроме того, зубец Tv1,
 v2

 отрицательный, а при инфарк-

те высокий положительный. Изменения ЭКГ при инфаркте мо-

гут напоминать признаки блокады правой ножки пучка Гиса или 

синдрома W–Р–W типа А. На ЭКГ при этом имеются другие при-

знаки блокады правой ножки или синдрома преждевременного 

возбуждения желудочков. К тому же и в этих стадиях зубец Tv1,
 v2

 

отрицательный, а при инфаркте миокарда высокий положитель-

ный «коронарный». Иногда приходится проводить дифференци-

альный диагноз с эмболией легочной артерии, при которой на 

ЭКГ может наблюдаться увеличение высоты зубцов Rv1,
 v2

, не-

редко сочетающееся с подъемом сегмента ST в этих отведениях. 

Подъем сегмента ST помогает диагнозу, так как при инфаркте сег-

мент STv1–v3
 расположен ниже изолинии. Зубцы Tv1–v3

 при инфарк-

те высокие положительные, а при эмболии часто отрицательные. 

Похожие изменения ЭКГ изредка наблюдаются при идиопатиче-

ском субаортальном стенозе. Помимо того относительно высокий 

зубец Rv1
 изредка отмечается и у здоровых, нередко молодых лю-

дей. В этих случаях увеличение амплитуды зубца Rv1
 наблюдается 

на фоне нормальной во всех отношениях ЭКГ.
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5.11.2.3.  Обширный инфаркт миокарда задней стенки левого 
желудочка или заднедиафрагмальный 
и заднебазальный инфаркт миокарда

Под обширным инфарктом миокарда задней стенки левого же-

лудочка понимают инфаркт, захватывающий и нижние, и верхние 

отделы задней стенки. Это обусловливает регистрацию признаков 

как заднедиафрагмального, так и заднебазального инфаркта ми-

окарда одновременно (см. рис. 141, 154). Характерные прямые при-

знаки инфаркта с появлением патологического зубца Q, подъемом 

сегмента ST и изменениями зубца Т наблюдаются в отведениях II, 

III, aVF, Dorsalis по Небу, V
7
–V

9
. Изредка одновременно отмечают-

ся глубокий зубец Sv6
, резкое уменьшение амплитуды или провал 

зубца R от V
4
 к V

5
 или от V

5
 к V

6
, когда Rv6

 ≤ 1/2 Rv5
, или признаки ин-

фаркта в V
6
. За счет поражения нижних, диафрагмальных, участков 

задней стенки, помимо описанных, могут наблюдаться следующие 

признаки (особенно часто в рубцовую стадию инфаркта):

1) выраженная зазубренность комплекса QRS
II,

 
III,

 
aVF

;

2) r
aVF

 < r
III

;

3) Q
II

 > Q
I
.

При поражении базальных отделов задней стенки регистрируют-

ся следующие характерные реципрокные изменения в отведениях 

V
1
–V

3
 и V

3R
, а также иногда в отведении Anterior по Небу:

1) увеличение высоты зубца Rv1
, v2

;

2) уменьшение глубины зубца Sv1
, v2

;

3) отношение Rv1
 / Sv1

 ≥ 1;

4) уширение начального зубца Rv1
 ≥ 0,04 с;

5)  ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
, а также в V

3R
 имеет вид зубцов R, RS, 

Rs, rR', RSR';

6)  снижение сегмента STv1–v3
 или с V

1
 по V

4
 и в V

3R
 ниже и з о л и -

н и и;

7) появление высоких положительных зубцов Tv1–v4
 и V

3R
.

Последние два признака появляются только в острую стадию ин-

фаркта.

Обширный инфаркт миокарда задней стенки нередко распро-

страняется на заднюю часть межжелудочковой перегородки. О рас-

пространении инфаркта на межжелудочковую перегородку может 

свидетельствовать появление при заднем инфаркте постоянной 

или преходящей блокады ножки пучка Гиса или нарушения атри-

овентрикулярной проводимости. Приблизительно у 25% больных  

инфарктом задней стенки наблюдается его распространение также 

на заднюю стенку правого желудочка. Изолированный инфаркт 

задней части межжелудочковой перегородки бывает чрезвычайно 
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редко. Существует мнение (не общепринятое), что на такую локали-

зацию инфаркта указывает снижение сегмента ST в грудных отведе-

ниях ниже изолинии с V
1
 пo V

4
 или с V

1
 пo V

5
. Однако этот признак 

не отличается специфичностью. Инфаркт миокарда задней стенки 

довольно часто распространяется на заднюю сосочковую мышцу.

Обширный инфаркт миокарда задней стенки левого желудочка 

в большинстве случаев развивается в результате окклюзии правой 

коронарной артерии, которая чаще локализуется проксимальнее 

места отхождения обеих артерий атриовентрикулярного узла и си-

нусового узла. В результате этого инфаркт задней стенки нередко 

сопровождается ишемией атриовентрикулярного или синусового 

узла. Это может приводить к раннему появлению тяжелых супра-

вентрикулярных и желудочковых аритмий, атриовентрикулярных 

блокад различной степени и синусовой брадикардии [Чазов Е.И., 

Гольдберг Н.А., 1969; Чазов Е.И., Боголюбов В.М., 1972]. 60–75% ат-

риовентрикулярных блокад, обусловленных острым инфарктом ми-

окарда, связаны с инфарктом задней стенки левого желудочка. Ат-

риовентрикулярные блокады при инфаркте миокарда задней стенки 

отличаются постепенным прогрессированием и нередко заканчи-

ваются развитием полной поперечной блокады. Нарушения атри-

овентрикулярной проводимости в большинстве случаев связаны 

с ишемией, а не с некрозом клеток проводящей системы. Наруше-

ния проводимости обычно носят преходящий характер. Синусовая 

брадикардия может быть обусловлена повышением тонуса вагуса, 

очаговой ишемией и инфарктом в области синусового узла и т.д. По-

ражения синусового узла могут проявляться также остановкой си-

нусового узла, синоаурикулярной блокадой или различными супра-

вентрикулярными аритмиями. Задний инфаркт значительно реже, 

чем инфаркт передней стенки левого желудочка, приводит к пораже-

нию обширных участков миокарда. В связи с этим при таком инфар-

кте нечасто отмечается резкое снижение сократительной функции 

миокарда. Это способствует тому, что сердечная недостаточность, 

нарушения гемодинамики и кардиогенный шок наблюдаются при 

заднем инфаркте реже, чем при инфаркте миокарда передней стен-

ки. Наибольшую опасность для этих больных представляет острый 

период инфаркта, характеризующийся выраженной электрической 

нестабильностью мышцы сердца.

Если же больные выходят из острого периода, то течение инфарк-

та чаще бывает у них относительно благоприятным.

Заднедиафрагмальный и заднебазальный инфаркт миокарда 

иногда приходится дифференцировать от изменений ЭКГ при бло-

каде правой ножки, гипертрофии правого желудочка, синдроме 

W–Р–W типа А и эмболии легочной артерии.
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5.11.3.  ЗАДНЕБОКОВОЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА ИЛИ ИНФАРКТ 
МИОКАРДА ЗАДНЕБОКОВОЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА

Этот инфаркт поражает одновременно заднюю и боковую стенки 

левого желудочка. Характерные признаки инфаркта определяются 

в следующих отведениях: II, III, aVF, Dorsalis по Небу (за счет пора-

жения диафрагмальных отделов задней стенки) в отведениях V
7
–V

9
 

(в результате инфаркта базальных отделов задней стенки), в отведе-

ниях V
5
, V

6
, I, aVL и Inferior по Небу (обусловлено инфарктом боковой 

стенки) (рис. 139, 142, 154). Патологический зубец Q
II

 в этих случаях 

также в основном связан с инфарктом миокарда боковой стенки.

Рис. 139. Обширный заднедиафрагмальный, заднебазальный и бо-
ковой инфаркт миокарда давностью до 2—3 недель. ЭКГ II, III, aVF, V

8
, 

V
9
 типа Qr, V

5
–V

7
–qR. Rv1, v2

 высокий. ST
II,

 
III,

 
aVF,

 v
5
–v

8
 выше изолинии. 

T
II,

 
III,

 
aVF,

 v
6
–v

9
 отрицательный. STv1–v3

 ниже изолинии. Tv1–v3
 высокий по-

ложительный
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Признаками инфаркта миокарда такой локализации могут быть 

также следующие изменения ЭКГ: 

1)  появление глубоких зубцов Sv5,
 v6

 (за счет поражения боковой 

стенки или изредка базальных отделов задней стенки);

2)  резкое уменьшение амплитуды зубца Rv5,
 v6

 (в результате ин-

фаркта боковой стенки);

3)  выраженная зазубренность комплекса QRS во II, III, aVF, V
5
, V

6
 

отведениях.

При заднебоковом инфаркте миокарда нередко наблюдаются ре-

ципрокные изменения в отведениях V
1
, V

2
 или в V

1
–V

3
 и V

3R
:

1) увеличение высоты зубца Rv1,
 v2

;

2) уменьшение амплитуды зубца Sv1,
 v2

;

3) отношение Rv1
 / Sv1

 ≥ 1;

4) уширение зубца Rv1
 ≥ 0,04 с;

5) появление в V
1
, V

2
, V

3R
 ЭКГ типа R, Rs, RS, rR', RSR ';

6)  снижение сегмента STv1–v3
, v3R

 ниже изолинии в острую стадию 

инфаркта;

7)  появление высоких положительных зубцов Tv1–v3
, v3R

 (в острую 

стадию). Реципрокные изменения ЭКГ в основном связаны 

с поражением базальных отделов задней стенки.

Если ЭКГ в III, aVF, V
5
, V

6
 отведениях имеет вид QS, то это досто-

верные симптомы трансмурального инфаркта. При наличии в этих 

отведениях зубцов Qr четко ответить на вопрос о трансмуральном 

или нетрансмуральном поражении миокарда по данным электро-

кардиографии большей частью невозможно.

Заднебоковой инфаркт миокарда обычно вызывается окклюзией 

огибающей ветви левой коронарной артерии.

5.11.4. ЦИРКУЛЯРНЫЙ ВЕРХУШЕЧНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА
Инфаркт миокарда этой локализации полукругом охватывает 

верхушку сердца с одновременным поражением задней и передней 

ее частей. Он может поражать верхушку сердца, переходя с задней 

стенки левого желудочка через верхушку на боковую и переднюю 

стенки. Этот инфаркт может охватывать нижние отделы верхушки 

левого желудочка, распространяясь с задней стенки через нижние 

отделы верхушки сердца на ее переднюю стенку. Различное рас-

положение инфаркта при такой его локализации обусловливает 

некоторое различие электрокардиографических отведений, в ко-

торых определяются характерные признаки инфаркта.

Для циркулярного верхушечного инфаркта миокарда характерна 

регистрация его симптомов в следующих двух группах отведений 

(рис. 140):
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Рис. 140. Циркулярный верхушечный инфаркт миокарда:
А — острый обширный трансмуральный циркулярный верхушечный инфаркт миокар-
да (давностью до 3 суток с поражением заднедиафрагмальной области, базальных 
отделов задней стенки, боковой и передней стенок левого желудочка. Блокада за-
дней ветви левой ножки. Переинфарктная блокада. QRSv

3
–v

5
 типа QS: II, III, aVF — qR; 

rv6
 низкий, Sv6

 глубокий. R
III
, 

aVF
 высокий. S

I
, 

aVL
 выражен. Q

aVR
 ≥ R

aVR
. STv

2
–v

6
 , aVL припод-

нят в виде монофазной кривой. ST
IIII,

 
aVF

 выше изолинии. T
III,

 
aVF

 слабоотрицательный; 
Б — циркулярный верхушечный инфаркт миокарда в рубцовой стадии с поражением 
заднедиафрагмальной области, боковой и передней стенок левого желудочка: Q

III,
 

aVF; 
Q

II,
 v4–v6

 выражен. ST на изолинии. T
III,

 
aVF

 отрицательный, Tv
4
–v

5
 сглаженный

А Б
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1) III, aVF, Dorsalis по Небу, изредка также в V
7
–V

9
 (за счет пора-

жения задней части верхушки сердца) и с V
3
 пo V

6
, I, II, aVL, Anterior 

и Inferior по Небу (при поражении передней и боковой стенок вер-

хушки сердца);

2) II, III, aVF, Dorsalis (задненижние отделы верхушки), изредка 

также в отведениях V
7
–V

9
 (базальные отделы задней стенки) и в V

3
, 

V
4
, Anterior по Небу (передняя часть верхушки). Bo-втором случае ин-

фаркт распространяется с задней на переднюю стенку через нижние 

отделы верхушки сердца. Поражение задней части верхушки, поми-

мо патологического зубца Q
II

, 
III

, 
aVF

 может проявляться выраженной 

зазубренностью комплекса QRS в этих отведениях, а также реци-

прокными изменениями в отведениях V
1
, V

2
 и V

3R
. Эти реципрокные 

изменения в основном регистрируются при распространении ин-

фаркта на базальные отделы задней стенки и являются характерны-

ми признаками заднебазального инфаркта миокарда. В отведениях 

V
1
, V

2
, и V

3R
 при этом появляются следующие иаменения: увеличение 

амплитуды Rv1
, v2

, v3R
, уменьшение глубины Sv1

, v2
, уширение Rv1

, 

снижение сегмента STv1
, v2

, v3R
, увеличение высоты положительного 

зубца Tv1
, v2

, v3R
.

Поражение боковой и передней стенок верхушки может прояв-

ляться также глубокими зубцами Sv4– v6
, резким снижением амп-

литуды Rv4– v6
, выраженной зазубренностью комплекса QRSv4–v6

 

и отсутствием нарастания амплитуды или регрессом зубца R с V
3
 по 

V
4
. Последние 3 признака нестрого специфичны для инфаркта; чаще 

они отмечаются в рубцовую стадию инфаркта.

Циркулярный верхушечный инфаркт миокарда в большинстве 

случаев вызывается поражением огибающей артерии.

5.11.5.  ГЛУБОКИЙ ПЕРЕГОРОДОЧНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА 
ИЛИ ПЕРЕДНЕЗАДНИЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА

Такой инфаркт характеризуется одновременным поражением за-

дней и передней частей межжелудочковой перегородки и прилежа-

щих к ним участков миокарда передней и задней стенок левого же-

лудочка. Инфаркты миокарда указанной локализации наблюдаются 

редко. Это обусловлено тем, что передняя часть межжелудочковой 

перегородки, как правило, снабжается кровью из левой коронарной 

артерии, а задняя часть — из правой венечной артерии.

При глубоком перегородочном инфаркте характерные для него 

признаки наблюдаются во II, III, aVF отведениях, в отведении 

Dorsalis по Небу. Они обусловлены поражением задней стенки ле-

вого желудочка и задней части межжелудочковой перегородки. При 

распространении некроза на базальные отделы задней стенки и пе-

регородки электрокардиографичеcкие симптомы инфаркта могут 
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изредка регистрироваться и в отведениях V
7
–V

9
. При поражении 

передней стенки левого желудочка и передней части межжелудоч-

ковой перегородки появляются признаки инфаркта в отведениях 

V
1
–V

4
 и в отведении Anterior по Небу одновременно или в части из 

этих отведений. При глубоком перегородочном инфаркте миокарда 

нередко одновременно с его возникновением появляются блокады 

ножек пучка Гиса или ветвей левой ножки и различные нарушения 

атриовентрикулярной проводимости.

5.11.6. СУБЭНДОКАРДИАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА
При субэндокардиальном инфаркте миокарда некроз располага-

ется узкой полосой у эндокарда левого желудочка. Возбуждение про-

ходит субэндокардиальные слои миокарда значительно быстрее, чем 

субэпикардиальные. Зубец Q не успевает образоваться и не регист-

рируется. Однако вокруг субэндокардиального инфаркта образуется 

зона субэндокардиального повреждения, которая вызывает харак-

терные изменения ЭКГ. Диагноз субэндокардиального инфаркта 

может быть установлен, если после сильного приступа болей за гру-

диной на ЭКГ снижается сегмент ST ниже изолинии, что характер-

но для субэндокардиального повреждения (см. рис. 128). Снижение 

сегмента ST обычно имеет дугу, обращенную выпуклостью книзу, 

т.е. в сторону смещения сегмента ST. Снижение этого сегмента мо-

жет сопровождаться регистрацией положительного, отрицательного 

или двухфазного (+–) зубца Т. Одновременно уменьшается высота 

зубца R в тех же отведениях. Признаки субэндокардиального инфар-

кта обычно отмечаются в грудных отведениях с V
1
 пo V

6
, а также в I 

и aVL отведениях. Характерным для субэндокардиального инфарк-

та миокарда является то, что специфичные изменения сегмента ST 

сохраняются на ЭКГ дольше недели. В отведении aVR при субэндо-

кардиальном инфаркте, наоборот, нередко регистрируется подъем 

сегмента ST.

Изменения ЭКГ при субэндокардиальном инфаркте приходит-

ся дифференцировать от реципрокных изменений ЭКГ в грудных 

отведениях, обусловленных инфарктом миокарда задней стенки. 

Реципрокные изменения также характеризуются расположением 

сегмента ST в грудных отведениях ниже изолинии. При проведении 

дифференциального диагноза нужно учитывать, что реципрокные 

изменения обычно сопровождаются признаками инфаркта миокар-

да или нарушением коронарного кровообращения на противополож-

ной, главным образом задней, стенке левого желудочка. Реципрок-

ные изменения, как правило, сочетаются с высоким положительным 

зубцом Т увеличенной амплитуды. Эти признаки отсутствуют при 

субэндокардиальном инфаркте миокарда.
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5.11.7. ИНФАРКТ СОСОЧКОВЫХ МЫШЦ
Задняя сосочковая мышца поражается чаще, чем передняя. 

В большинстве случаев инфаркт сосочковой мышцы не является 

изолированным, а сочетается с инфарктом задней или передней 

стенки левого желудочка. Наличие специфических электрокардио-

графических признаков острого изолированного инфаркта сосоч-

ковой мышцы в настоящее время дискутируется. Существовавшее 

раньше мнение, что для инфаркта папиллярных мышц характерно 

стойкое снижение сегмента ST в III, aVF и в грудных отведениях, 

подвергается сомнению. Ряд авторов считают характерным для та-

кого инфаркта подъем сегмента ST с последующим образованием 

отрицательного зубца Т. Иногда это сопровождается появлением па-

тологического зубца Q. При инфаркте передней сосочковой мышцы 

нередко наблюдается отрицательный зубец U. Однако все эти изме-

нения неспецифичны для инфаркта сосочковых мышц.

Постановку диагноза облегчает острое появление грубого сис-

толического шума у верхушки сердца, который проводится в под-

мышечную область и связан с развитием митральной недоста-

точности. В последующем постепенно развивается отклонение 

электрической оси сердца вправо (Н.А. Долгоплоск). При инфарк-

те сосочковых мышц в острый период нередко появляются различ-

ные нарушения ритма, атриовентрикулярной и внутрижелудочко-

вой проводимости.

5.11.8. ИНФАРКТ МИОКАРДА ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА
Изолированный инфаркт миокарда правого желудочка встре-

чается чрезвычайно редко. Значительно чаще инфаркт миокарда 

правого желудочка наблюдается одновременно с поражением ле-

вого желудочка. Инфаркт миокарда правого желудочка обычно со-

четается с инфарктом задней стенки левого желудочка. В этих слу-

чаях инфаркт распространяется с задней стенки левого желудочка 

на заднюю стенку правого желудочка. Значительно реже некроз с 

задней стенки правого желудочка переходит на боковую и даже на 

переднюю стенку правого желудочка. По данным патологоанатоми-

ческого исследования распространение инфаркта левого желудочка 

на правый желудочек наблюдается у 10–43% всех больных инфар-

ктом. По клиническим данным, о распространении инфаркта на 

правый желудочек можно думать в тех случаях, когда у больных ос-

трым заднедиафрагмальным инфарктом остро появляются призна-

ки правожелудочковой недостаточности (увеличение печени, отеки 

и т.д.) или недостаточности обоих желудочков. При этом инфаркте 

чаще наблюдаются гипотония и олигурия, тем не менее его развитие 

может не сопровождаться никакими дополнительными клиничес-
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кими симптомами. Распространение инфаркта с левого на правый 

желудочек ухудшает прогноз.

В связи с тем что вектор возбуждения правого желудочка в норме 

значительно меньше вектора возбуждения левого желудочка, выпа-

дение части его или всего вектора правого желудочка мало изменя-

ет суммарный вектор возбуждения сердца или вообще не оказывает 

влияния на форму комплекса QRS.

Вследствии того что инфаркт правого желудочка в основном 

развивается при инфаркте задней стенки, на ЭКГ в таких случа-

ях имеется обычно картина заднедиафрагмального инфаркта или 

обширного инфарк та миокарда задней стенки левого желудочка. 

В обычных 12 электрокардиографических отведениях инфаркт за-

дней стенки правого желудочка или не отражается, или проявляет-

ся изредка лишь подъемом сегмента ST в грудных отведениях V
1
–V

4
 

либо только в V
1
 с отрицательными зубцами Т (при изолированном 

заднедиафрагмальном инфаркте сегмент STv1–v4
 расположен ниже 

изолинии). Однако подъем сегмента ST в грудных отведениях V
1
–V

4
 

не является строго специфичным для инфаркта правого желудочка.

Распространение инфаркта задней стенки левого желудочка на 

заднюю стенку правого желудочка диагностируется с помощью груд-

ных отведений с правой половины грудной клетки V
3R

, V
4R

 или CR
3R

, 

CR
4R

. Значительно чаще для этих целей используются отведения V
3R

, 

V
4R

. Обычно при отсутствии инфарктов левого и правого желудочков 

ЭКГ в отведениях V
3R

 и V
4R

 очень похожа на ЭКГ в правых грудных 

отведениях V
1
, V

2
. При изолированном заднедиафрагмальном ин-

фаркте миокарда левого желудочка патологический зубец Q или QS 

не регистрируется ни в V
1
, V

2
, ни в V

3R
, V

4R
. Патологический зубец Q 

отмечается только в отведениях II, III, aVF и Dorsalis. В тех случаях, 

когда инфаркт распространяется с задней стенки левого желудочка 

на заднюю стенку правого желудочка, в отведениях V
3R

, V
4R

 появля-

ется патологический зубец Q, и ЭКГ в этих отведениях имеет вид QS 

или Qr (рис. 141). Инфаркт миокарда правого желудочка проявляется 

также подъемом сегмента STv3R
, v4R

 и образованием отрицательного 

зубца Tv3R–v4R
. ЭКГ в отведениях V

3R
, V

4R
 в большинстве случаев от-

личается от ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
, где отсутствуют патологичес-

кий зубец Q, подъем сегмента ST и отрицательный зубец Т. Надо, од-

нако, учитывать, что в отведениях V
1
, V

2
 ЭКГ может иметь вид QS и 

при отсутствии инфаркта миокарда. Патологический зубец Q, подъ-

ем сегмента ST и отрицательный зубец Т в отведениях V
3R

, V
4R

 при 

отсутствии аналогичных изменений в отведениях V
1
, V

2
 характерны 

для инфаркта миокарда задней стенки правого желудочка. Большее 

значение для диагноза имеют изменения ЭКГ в отведении V
4R

. Все же 

решающее значение для выявления инфаркта зад ней стенки правого 
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желудочка имеет динамичность ЭКГ, особенно сегмента ST и зубца 

Т в отведениях V
3R

, V
4R

 (Н.А. Долгоплоск). Иногда инфаркт миокарда 

правого желудочка проявляется только подъемом сегмента ST и от-

рицательным зубцом Т в отведениях V
3R

 и V
4R

, когда патологический 

зубец Q в этих отведениях отсутствует. Подъем сегмента STv3R, v4R
 

бывает особенно выражен в первый день инфаркта и нередко исче-

Рис. 141. Заднедиафрагмальный и заднебазальный инфаркт миокарда 
с распространением на заднюю стенку правого желудочка давностью 
больше 2–3 недель. QRS

II,
 

III,
 

aVF,
 v

7
—v

9
 типа Qr. Rv1

, v2
 относительно высо-

кий. Sv1
 относительно низкой амплитуды. ST

II,
 

III,
 

aVF,
 v

7
—v

9
 на изолинии. 

T
II,

 
III,

 
aVF,

 v
7

—v
9
 отрицательный. QRSv

3R
—v

5R
 типа QS и отличается от ЭКГ в V

1
. 

STv
3R

—v
5R

 на изолинии. Tv
3R

—v
5R

 отрицательный
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зает к 3-му дню заболевания, особенно значителен при обширном 

инфаркте миокарда правого желудочка. Подъем сегмента STv3R, v4R
, 

по некоторым данным, наблюдается в тех случаях, когда инфаркт 

правого желудочка захватывает 25% его стенки или простирается 

до его боковой стенки. В некоторых случаях подъем сегмента ST в 

отведениях V
3R

 и V
4R

 является единственным признаком распростра-

нения инфаркта на заднюю стенку правого желудочка. Изредка он 

сопровождается реципрокным снижением сегмента ST в отведени-

ях V
7
–V

9
, которое нехарактерно для изолированного обширного ин-

фаркта задней стенки левого желудочка.

Признаки инфаркта миокарда задней стенки правого желудочка 

могут определяться как при обширном распространенном инфаркте 

миокарда задней стенки левого желудочка, так и при сравнительно 

небольших размерах последнего. В связи со значительной частотой 

распространения инфаркта задней стенки левого желудочка на за-

днюю стенку правого желудочка необходимо помнить о возможнос-

ти такого комбинированного поражения задней стенки обоих желу-

дочков и всем больным инфарктом миокарда задней стенки левого 

желудочка регистрировать ЭКГ также в отведениях V
3R

, V
4R

.

5.11.9. ИНФАРКТ ПРЕДСЕРДИЙ
Изолированный инфаркт предсердий практически не встреча-

ется. Инфаркт предсердий обычно возникает при распространении 

инфаркта миокарда левого желудочка на правое или левое предсер-

дие. Такое распространение зоны некроза на предсердия, по данным 

разных авторов, встречается у 1–17% всех больных инфарктом мио-

карда. Для инфаркта предсердий характерно острое появление пред-

сердных нарушений ритма — мерцания и трепетания предсердий, 

суправентрикулярной тахикардии, предсердной экстрасистолии, 

синоаурикулярной и атриовентрикулярной блокады, а также спе-

цифичен переход одних видов нарушения ритма в другие. Для рас-

пространения инфаркта на правое или на оба предсердия типичен 

подъем сегмента PQ выше изолинии во II, III, aVF и (или) в V
1
, V

2
 от-

ведениях. Инфаркты левого предсердия встречаются гораздо реже. 

Они проявляются снижением сегмента PQ во II и III отведениях или 

подъемом сегмента PQ в I (II), aVL, V
5
, V

6
 отведениях. Однако многие 

авторы считают, что разделение инфарктов левого и правого пред-

сердий по электрокардиографическим данным невозможно, и при 

наличии подъема сегмента PQ говорят просто об инфаркте пред-

сердий, считая снижение сегмента PQ в ряде отведений реципрок-

ными изменениями. Для инфаркта предсердий характерны подъем 

или снижение сегмента PQ по меньшей мере на 1,5 мм, длительность 

которого должна быть не менее 0,04 с, причем эти изменения долж-
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ны сохраняться на ЭКГ дольше недели. Смещения сегмента PQ, как 

указывалось, обычно сопровождаются упорными и часто рециди-

вирующими суправентрикулярными аритмиями. Для инфаркта 

предсердий характерна также выраженная зазубренность зубца Р. 

Нередко этот зубец уширенный, двухвершинный или сглаженный. 

Для инфаркта предсердий специфично также внезапное появление 

значительного отклонения предсердной оси.

Дифференциальный диагноз инфаркта предсердий проводят 

с перикардитом, распространяющимся на предсердия, и с гипер-

трофией предсердий. Кроме того, инфаркт левого желудочка не-

редко приводит к изменениям зубца Р, обусловленным перегрузкой 

предсердий и развитием сердечной недостаточности. При этом при 

инфаркте миокарда передней стенки левого желудочка значитель-

но чаще наблюдаются изменения зубца Р в I и aVL отведениях, что 

характерно для перегрузки левого предсердия (см. рис. 137). При 

инфаркте миокарда задней стенки левого желудочка обычно появ-

ляется высокий остроконечный зубец Р во II, III и aVF отведениях, 

специфичный для перегрузки правого предсердия.

5.12. ПОВТОРНЫЕ ИНФАРКТЫ МИОКАРДА

Повторные инфаркты миокарда выявляются труднее, чем свежий 

инфаркт. Иногда проявления повторного инфаркта миокарда на 

ЭКГ отсутствуют вовсе [Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Диагности-

ке повторных инфарктов миокарда помогает сравнение ЭКГ, снятой 

после приступа загрудинных болей, с предыдущими ЭКГ больного. 

Признаки повторного инфаркта зависят от того, как расположен ос-

трый инфаркт по отношению к старым рубцовым изменениям в ми-

окарде. Кроме того, на ЭКГ оказывают влияние величина острого 

инфаркта и распространенность рубцов в миокарде.

1. О с т р ы й  и н ф а р к т  м и о к а р д а  р а с п о л о ж е н  в  о т -

д а л е н и и  о т  с т а р о г о  р у б ц о в о г о  п о л я. Например, у боль-

ного был старый инфаркт миокарда переднесептальной области с 

изменениями ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
, а острый инфаркт возник в 

боковой стенке левого желудочка. Он приводит к появлению харак-

терных симптомов острого инфаркта миокарда в отведениях V
5
, V

6
. 

Следовательно, в таких случаях на ЭКГ в динамике обычно хорошо 

видны признаки как старых рубцовых изменений, так и острого ин-

фаркта миокарда. Старый инфаркт обычно не мешает диагностике 

острого инфаркта миокарда.

2. О с т р ы й  и н ф а р к т  м и о к а р д а  в о з н и к а е т  н а  п е -

р и ф е р и и  с т а р о г о  р у б ц о в о г о  п о л я. Например, в прош лом 

у больного был инфаркт миокарда переднесептальной области и пе-
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редней стенки левого желудочка с соответствующими изменения-

ми ЭКГ в грудных отведениях с V
1
 по V

4
. Острый инфаркт миокарда 

появился в боковой стенке левого желудочка и привел к развитию 

характерных симптомов инфаркта в отведениях V
5
, V

6
. На ЭКГ при 

этом обычно четко видны признаки как старых рубцовых измене-

ний, так и острого инфаркта миокарда.

Таким образом, и в этом случае старый инфаркт обычно не за-

трудняет диагностики острого инфаркта миокарда.

3. О с т р ы й  и н ф а р к т  в о з н и к а е т  н а  с т е н к е, п р о т и -

в о п о л о ж н о й  р у б ц о в ы м  и з м е н е н и я м. Например, рубцо-

вое поле расположено в задней (нижней) стенке левого желудочка 

с соответствующими изменениями ЭКГ в отведениях II, III, aVF, 

а острый инфаркт возникает в переднесептальной области и обыч-

но отражается в грудных отведениях V
1
–V

3
, или наоборот. В таких 

случаях возможно несколько вариантов взаимоотношений острого 

и старого инфарктов миокарда в зависимости от величины рубцово-

го поля и острого инфаркта миокарда.

О с т р ы й  и н ф а р к т  м и о к а р д а  з н а ч и т е л ь н о  б о л ь ш е 

п о  р а з м е р а м  с т а р о г о  р у б ц о в о г о  п о л я. В таких случа-

ях на ЭКГ признаки острого инфаркта миокарда обычно достаточ-

но хорошо выражены (рис. 142) и представлены патологическим 

зубцом Q и подъемом сегмента ST с последующим образованием 

отрицательного зубца Т. Электрокардиографические симптомы руб-

цовых изменений после инфаркта на противоположной инфаркту 

стенке в таких случаях в динамике уменьшаются или исчезают, что 

обусловлено реципрокными изменениями, связанными с острым 

инфарктом миокарда, который по размерам значительно больше 

старого рубцового поля. При этом на ЭКГ в области рубца регистри-

руются следующие изменения: амплитуда и ширина зубца Q умень-

шаются; высота зубца R увеличивается; в острую стадию инфаркта 

уменьшается степень подъема сегмента ST, причем подъем ST может 

переходить в его снижение ниже изолинии; глубина отрицательного 

зубца Т уменьшается, зубец Т может стать положительным или даже 

высоким положительным «коронарным». Иногда в таких случаях 

симптомы старого инфаркта на ЭКГ не выявляются. Размер острого 

инфаркта миокарда на ЭКГ может быть меньше действительных его 

размеров из-за рубцовых изменений на противоположной стенке, 

однако признаки острого инфаркта достаточно четко выражены.

О с т р ы й  и н ф а р к т  м и о к а р д а  м е н ь ш е  п о  р а з м е р а м 

с т а р о г о  р у б ц о в о г о  п о л я. В этом случае острый инфаркт ми-

окарда может не выявляться на ЭКГ или в острую стадию инфаркта 

могут наблюдаться только изменения сегмента ST и зубца Т в зоне 

острого инфаркта: подъем сегмента ST сначала в виде монофазной 
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Рис. 142. ЭКГ при 
повторном инфаркте 
миокарда. На ЭКГ от 
04.02.79: рубцовые из-
менения в заднебоко-
вой стенке левого же-
лудочка. Q

II,
 
III,

 
aVF,

 v5,
 v6

 
выражен. Rv2

 высо-
кий. Rv2

 > Sv2
. ST на 

изолинии. Т
III
 слабо-

отрицательный, T
aVF

 
сглаженный, Tv5

, v6
 по-

ложительный. На ЭКГ 
от 12.01.80: острый 
инфаркт миокарда пе-
реднесептальной об-
ласти и передней стен-
ки левого желудочка с 
распространением на 
боковую стенку дав-
ностью до 2–3 недель. 
Перегрузка левого 
предсердия QRSv1–v 
типа QS, V

4
 — QR. 

STv1–v3
 выше изолинии. 

Tv3–v6
, 

aVL
 отрицатель-

ный. По сравнению с 
ЭКГ от 04.02.79, исчез 
Q

II,
 

III,
 

aVF,
 v5,

 v6
; увеличи-

лась амплитуда R
II,

 
III,

 
aVF,

 

v5,
 v6

; исчез Rv2
; Т

III
 стал 

положительным, увели-
чилась амплитуда P

I,
 
II
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кривой, а затем с образованием отрицательного зубца Т. Патологи-

ческий зубец Q в области развития острого инфаркта может не регис-

трироваться. На противоположной инфаркту стенке левого желудоч-

ка в зоне рубцов за счет реципрокных изменений может отмечаться 

ложноположительная динамика ЭКГ, которая проявляется в умень-

шении амплитуды и ширины патологического зубца Q, увеличении 

высоты зубца R, снижении сегмента ST и уменьшении негативности 

зубца Т или зубец Т становится положительным, иногда большой ам-

плитуды. Однако изменения ЭКГ в зоне рубцов также могут отсутс-

твовать и острый инфаркт миокарда может не отражаться на ЭКГ.

О с т р ы й  и н ф а р к т  м и о к а р д а  п р и б л и з и т е л ь н о  р а -

в е н  п о  в е л и ч и н е  с т а р о м у  р у б ц о в о м у  п о л ю. В этом 

случае острый инфаркт миокарда также может проявляться только 

изменениями сегмента ST и зубца Т в острую стадию: cегмент ST 

в зоне острого инфаркта приподнят над изолинией сначала в виде 

монофазной кривой, затем в сочетании с отрицательным симмет-

ричным зубцом Т или в области свежего инфаркта образуется па-

тологический зубец Q, размер которого не отражает действитель-

ной величины острого инфаркта миокарда. Одновременно с этим 

наблюдаются реципрокные изменения ЭКГ на противоположной 

инфаркту стенке в зоне рубцовых изменений, которые свидетель-

ствуют об уменьшении размеров старого инфаркта и проявляются 

ложноположительной динамикой ЭКГ. В зоне рубцовых изменений 

отмечаются уменьшение амплитуды и ширины зубца Q, увеличение 

амплитуды зубца R, тенденция к снижению сегмента ST по срав-

нению с исходным уровнем, уменьшение глубины отрицательного 

зубца Т или зубец Т становится положительным, нередко большой 

амплитуды. Итак, в этом случае острый инфаркт миокарда тем не 

менее проявляется на ЭКГ прямыми и реципрокными изменения-

ми, однако размер его по электрокардиографическим данным зна-

чительно меньше действительной величины инфаркта.

Возможен и другой, редкий вариант, когда на ЭКГ после присту-

па загрудинных болей отсутствуют признаки как острого инфаркта 

миокарда, так и рубцовых изменений, проявления которых при раз-

витии острого инфаркта могут исчезнуть. Изредка признаки рубцо-

вых изменений могут вновь появиться через какой-то период после 

развития острого инфаркта миокарда.

О с т р ы й  и н ф а р к т  м и о к а р д а  р а з в и в а е т с я  в  о б л а с т и 

с т а р ы х  р у б ц о в ы х  и з м е н е н и й. В этих случаях изредка могут 

отсутствовать изменения ЭКГ или наблюдается «освежение» инфарк-

та миокарда, которое выражается в увеличении амплитуды и ширины 

Q в зоне инфаркта (qR может превращаться в Qr или QS), уменьшении 

высоты зубца R и подъеме сегмента ST по сравнению с исходным уров-
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нем. Одновременно уменьшается амплитуда отрицательного зубца Т 

или исходный отрицательный зубец Т становится сглаженным или 

даже положительным; он может сливаться с сегментом ST в монофаз-

ную кривую.

Нередко острый инфаркт проявляется только изменениями сег-

мента ST и зубца Т. При таком расположении острого инфаркта так-

же надо исключить мнимое улучшение на ЭКГ. Итак, диагностика 

острого инфаркта, расположенного в зоне рубцовых изменений, 

представляет большие трудности, а иногда невозможна по электро-

кардиографическим данным. Диагнозу помогает динамическое на-

блюдение и сравнение со старой ЭКГ.

Любая динамика ЭКГ, появляющаяся после приступа болей за гру-

диной, обычно связана с ухудшением коронарного кровообращения. 

Необходимо решить вопрос о том, в какой области развилось нару-

шение коронарного кровообращения в этом случае. Однако при отсут-

ствии у больного приступов болей за грудиной, особенно при появле-

нии динамики ЭКГ, необходимо исключить обычную динамику ЭКГ 

при инфаркте миокарда по стадиям, которая была уже описана ранее. 

Во всех этих случаях постановке диагноза помогают анализ клини-

ческой картины заболевания, определение уровня ферментов крови, 

других биохимических показателей и т.д. Большую помощь при про-

ведении дифференциального диагноза оказывает тщательное изуче-

ние предыдущих ЭКГ больного с выявлением возможной их динамики 

в прошлом и внимательное сравнение их с ЭКГ, зарегистрированной 

в момент исследования. При этом необходимо обращать внимание как 

на появление прямых признаков инфаркта, так и на реципрокные из-

менения ЭКГ и на стабильность картины старых рубцовых изменений.

5.13.  ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЙ 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ ИНФАРКТА 
МИОКАРДА

Электрокардиографический дифференциальный диагноз иног-

да приходится проводить с несердечной патологией, которая может 

вызывать боли в грудной клетке. Так, например, при остром панк-

реатите боли могут иррадиировать в грудную клетку и на ЭКГ будут 

зарегистрированы инфарктоподобные изменения: смещение сегмен-

та ST, появление отрицательного зубца Т и изредка изменения комп-

лекса QRS. Смещение сегмента ST выше или ниже изолинии и отри-

цательные зубцы Т после сильного болевого синдрома могут также 

регистрировать на ЭКГ у больных с перфорацией язвы желудка или 

двенадцатиперстной кишки и при остром холецистите. Тем не менее 

при этих заболеваниях не бывает патологических изменений комп-
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лекса QRS. Следует иметь в виду, что при всех упомянутых заболе-

ваниях в острый период может быть увеличен уровень ферментов в 

крови. Изменения сегмента ST и зубца Т, несколько напоминающие 

аналогичные изменения при инфаркте миокарда, могут встречаться 

также при herpes zoster, острой пневмонии, разрыве пищевода и т.д. 

Эти заболевания не сопровождаются гиперферментемией.

Значительно труднее проводить дифференциальный диагноз 

между инфарктом миокарда и заболеваниями сердца и сосудов не-

ишемической природы, которые сопровождаются болями в грудной 

клетке. К этим заболеваниям в первую очередь относятся острый 

перикардит, эмболия легочной артерии, расслаивающая аневризма 

аорты, различные кардиопатии, миокардиты, амилоидоз сердца, 

метастазы опухоли в сердце, первичные опухоли сердца и т.д. Все 

эти заболевания могут сопровождаться сильным болевым синдро-

мом, образованием глубокого зубца Q (за исключением острого пе-

рикардита), выраженным подъемом или снижением сегмента ST и 

появлением отрицательных симметричных зубцов Т. Кроме того, 

при всех этих заболеваниях может повышаться уровень ферментов в 

крови, что характерно для острого инфаркта миокарда. Дифферен-

циальный диагноз часто труден и требует учета всей клинической 

картины заболевания и данных других методов исследования.

Нередко у спортсменов наблюдаются изменения ЭКГ, симулиру-

ющие инфаркт миокарда. Эти изменения включают подъем сегмен-

та ST в левых грудных, а также во II, III, aVF отведениях. Особенно 

трудно проводить дифференциальный диагноз, когда изменения 

сегмента ST сочетаются с отрицательным зубцом Т. Изредка у спорт-

сменов может быть зарегистрирован патологический зубец Q.

При недостаточности клапана аорты может отмечаться глубокий, 

но обычно неширокий зубец Qv5
, v6

, связанный с диастолической 

перегрузкой левого желудочка. В отличие от инфаркта этот зубец Q 

сочетается с высокими зубцами Rv5
, v6

 и составляет меньше 15% R 

в каждом из этих отведений.

Пневмоторакс, спонтанный и искусственный, особенно лево-

сторонний, может вызывать электрокардиографические изменения, 

напоминающие инфаркт. На ЭКГ при этом могут наблюдаться от-

клонение электрической оси сердца вправо, снижение вольтажа зуб-

цов комплекса QRS и появление отрицательных зубцов Т в грудных 

отведениях. Иногда отмечается регресс зубца R в грудных отведени-

ях с V
1
 по V

4
, который симулирует инфаркт миокарда передней стен-

ки левого желудочка. ЭКГ может нормализоваться при записи ее в 

положении стоя.

Нарушения мозгового кровообращения, особенно субарахно-

идальное кровоизлияние, также могут вызывать изменения ЭКГ, 
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напоминающие инфаркт миокарда: подъем или депрессию сегмента 

ST, высокие положительные или отрицательные зубцы Т, увеличе-

ние длительности QT и изредка патологические зубцы Q.

Контузии сердца также могут приводить к неспецифическим из-

менениям сегмента ST и зубца Т и нарушениям внутрижелудочко-

вой и атриовентрикулярной проводимости. Изредка изменения ЭКГ 

бывают весьма похожи на признаки инфаркта миокарда.

Выраженный зубец Q может наблюдаться в I стандартном отведе-

нии при декстрокардии. Преходящий зубец Q также может быть за-

регистрирован во время приступа тахикардии, стенокардии Принц-

метала и при острой коронарной недостаточности.

Инфарктоподобные изменения ЭКГ могут вызывать и некото-

рые медикаменты, в первую очередь норадреналии, который при 

внутривенном введении может приводить к уменьшению амплиту-

ды зубца R в грудных отведениях с V
1
 пo V

4
 (иногда значительному), 

сочетающемуся с высокими заостренными зубцами Т. В отведениях 

V
5
, V

6
 иногда образуется широкий зубец Q. Важно, что инфарктопо-

добные изменения ЭКГ, обусловленные медикаментами, после их 

отмены обычно исчезают в течение короткого периода.

5.14.  ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА 
ПРИ БЛОКАДАХ НОЖЕК ПУЧКА ГИСА 
И ВЕТВЕЙ ЛЕВОЙ НОЖКИ И СИНДРОМА 
ВОЛЬФФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА

Инфаркт миокарда нередко приводит к появлению блокады ле-

вой или правой ножки пучка Гиса, блокады ветвей левой ножки или 

признаков синдрома W–Р–W. Если эти изменения возникают остро, 

то они сами по себе могут указывать на развитие инфаркта миокарда. 

В других случаях инфаркт миокарда появляется на фоне существую-

щих блокад ножек или ветвей левой ножки либо синдрома W–Р–W. 

В этой ситуации диагностика инфаркта миокарда нередко затруднена. 

Нарушения внутрижелудочковой проводимости или синдром W–Р–W 

в остром периоде инфаркта миокарда могут затруднять его диагностику 

или даже делать ее невозможной [Пашков В.В., 1968; Rosenbaum M.В. 

et al., 1970; Castellanos A., Myerburg R., 1976; Chung E.K., 1976].

5.14.1.  ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА ПРИ БЛОКАДЕ 
ПРАВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

Блокада правой ножки пучка Гиса может предшествовать ин-

фаркту миокарда или развиться в результате инфаркта. При обоих 

вариантах диагностика инфаркта миокарда несколько затрудняется, 

хотя в большинстве случаев она возможна. При этом на ЭКГ имеют-
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ся признаки как блокады правой ножки, так и инфаркта миокарда. 

Инфаркт миокарда изменяет направление вектора начала деполя-

ризации желудочков, что приводит к регистрации патологического 

зубца Q. Блокада правой ножки пучка Гиса вызывает заметные из-

менения вектора возбуждения конечных 0,04 с во время конечного 

возбуждения правого желудочка, что вызывает появление призна-

ков блокады правой ножки пучка Гиса.

5.14.2.  ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА ПЕРЕДНЕЙ 
СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ПРИ БЛОКАДЕ ПРАВОЙ 
НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

Как указывалось, при неосложненной блокаде правой нож-

ки пучка Гиса в правых грудных отведениях V
1
, V

2
 ЭКГ имеет вид 

rs (S)R ', сегмент ST расположен ниже изолинии, зубец Т отрицатель-

ный (см. рис. 143, А). В отведениях V
5
, V

6
 регистрируется ЭКГ типа 

qRS, сегмент ST расположен на изолинии, зубец Т положительный 

(рис. 143, Д). При изолированной блокаде правой ножки и сочетании 

ее с инфарктом комплекс QRS уширен до 0,12 с или больше.

5.14.2.1.  Диагностика переднесептального инфаркта 
миокарда при блокаде правой ножки пучка Гиса

При сочетании инфаркта миокарда передней части межжелудочко-

вой перегородки и блокады правой ножки на ЭКГ в отведениях V
1
, V

2
 

или с V
1
 пo V

3
 вместо rs (S)R' начинают регистрироваться зубцы qR или 

QR, где rs (S)v1
, v2

 заменяется зубцом qv1
, v2

 или Qv1
, v2

 (pис. 143, Б, В). 

Зубец q (Q)v1
, v2

 обусловлен инфарктом миокарда перед ней части 

межжелудочковой перегородки (рис. 144), а зубец Rv1
, v2

 обусловлен 

Рис. 143. Сочетание инфаркта миокарда и блокады правой ножки пучка 
Гиса:
А, Д — изолированная блокада правой ножки; Б, В, Г — сочетание переднесеп-
тального или заднедиафрагмального инфаркта и блокады правой ножки; Е, Ж — 
сочетание бокового инфаркта миокарда и блокады правой ножки; 3 — реципрок-
ные изменения в отведениях V

1
, V

2
 при заднем инфаркте
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конечным возбуждением правого желудочка в связи с блокадой пра-

вой ножки пучка Гиса. Чем больше инфаркт миокарда, тем глубже и 

шире зубец Qv1
, v2

, и наоборот. В результате блокады правой ножки 

пучка Гиса комплекс QRS уширен и обычно составляет больше 0,12 с, 

в отведениях V
1
, V

2
 это уширение касается в основном зубца R. Высо-

та уширенного зубца Rv1
, v2

 следующего за зубцом q (Q)v1
, v2

, обычно 

увеличивается, так как возбуждение правого желудочка не встречает 

должного противодействия со стороны вектора возбуждения левого 

желудочка, пораженного инфарктом. В результате инфаркта из сум-

марного вектора возбуждения выпадает часть вектора возбуждения ле-

вого желудочка.

Менее специфичным признаком инфаркта миокарда, сопутствую-

щим блокаде ножки, в основном в рубцовую стадию, является глубо-

кий зубец Sv1
, v2

 (рис. 143, Г). При отсутствии признаков гипертрофии 

левого желудочка в отведениях V
5
, V

6
 и по клиническим данным он 

может указывать на перенесенный инфаркт миокарда переднесепталь-

Рис. 144. Сочетание инфаркта миокарда переднесептальной области, пе-
редней и боковой стенок левого желудочка и блокады правой ножки. Ши-
рина QRS 0,12 с. Qv1–v6

, I, aVL выражен. Rv1
, v2

 высокий широкий, Tv1–v4
, aVL

 
отрицательный
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ной области. Часто при этом уменьшается амплитуда зубцов rv1
, v2

. Для 

сопутствующего инфаркта миокарда характерен зубец rv1
, v2

 низкой 

амплитуды, когда rv1
, v2

 <5 мм.

По данным Dressler, на инфаркт миокарда переднесептальной об-

ласти указывает также отношение Sv1
 (v2) / rv1

 (v2)
 > 10. Однако эти при-

знаки не отличаются большой специфичностью для инфаркта.

При сочетании блокады и инфаркта в его острую стадию сегмент 

STv1
, v2

 поднимается выше изолинии сначала в виде монофазной кри-

вой, а затем в сочетании с отрицательными симметричными зубцами 

Tv1
, v2

. Как известно, при неосложненной блокаде правой ножки отме-

чаются депрессия сегмента STv1
, v2

 и отрицательный асимметричный 

зубец Tv1
, v2

. Если глубина отрицательного зубца Т при не осложнен-

ной инфарктом блокаде правой ножки превышает 10 мм, это указы-

вает на сопутствующую блокаде ишемию или гипоксию миокарда. На 

ишемию миокарда, сопутствующую неосложненной блокаде правой 

ножки пучка Гиса, может указывать и положительный зубец Tv1–v3
. 

Изолированный подъем сегмента STv1–v3
 также обычно обусловлен 

присоединением к блокаде ножки острого нарушения коронарного 

кровообращения.

5.14.2.2.  Диагностика инфаркта миокарда боковой стенки 
левого желудочка при блокаде правой ножки пучка 
Гиса

При присоединении к блокаде правой ножки инфаркта миокарда 

в отведениях V
5
, V

6
 вместо ЭКГ типа qRS (см. рис. 143, Д) начинают 

регистрироваться зубцы QRS или QrS (см. рис. 143, Е, Ж). По сравне-

нию с неосложненной блокадой правой ножки происходит увеличение 

амплитуды и ширины зубца Qv5
, v6

 (см. рис. 144). Qv5
, v6

 ≥ 15% Rv5
, v6

 

и (или) Qv5
, v6

 ≥ 0,03 с. Глубокий и широкий зубец Qv5
, v6

 обусловлен 

инфарктом миокарда, а широкий зубец Sv5
, v6

 — блокадой правой нож-

ки пучка Гиса. Комплекс QRS уширен (QRSv5
, v6

 ≥ 0,12 с). Нередко при 

обширных инфарктах миокарда ЭКГ в этих отведениях принимает вид 

QS. В отведениях V
1
, V

2
 сохраняются типичные признаки блокады пра-

вой ножки пучка Гиса. В отведениях от конечностей признаки инфарк-

та могут отсутствовать.

В острую стадию инфаркта сегмент STv5
, v6

 приподнят над изоли-

нией в виде монофазной кривой (см. рис. 143, Е). В последующем об-

разуется отрицательный симметричный зубец Tv5
, v6

 (см. рис. 143, Ж). 

Как указывалось, для неосложненной блокады правой ножки без со-

путствующего инфаркта миокарда характерно наличие положительно-

го зубца Tv5
, v6

. В связи с этим появление отрицательного зубца Tv5
, 

v6
 при неосложненной блокаде правой ножки свидетельствует о сопут-

ствующей блокаде ишемии боковой стенки левого желудочка.
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5.14.2.3.  Диагностика инфаркта миокарда передней стенки 
левого желудочка при блокаде правой ножки пучка 
Гиса

При таком сочетании признаки блокады правой ножки обычно вы-

ражены в отведениях V
1
, V

2
 и V

5
, V

6
. Комплекс QRS уширен и равен 

или больше 0,12 с. Инфаркт миокарда проявляет себя в отведениях V
3
, 

V
4
 (см. рис. 144). Чаще ЭКГ в этих отведениях имеет вид QS, реже в 

отведениях V
3
, V

4
 регистрируются зубцы Qr или QR. В острую стадию 

инфаркта наблюдается подъем сегмента STv3
, v4

 сначала в виде моно-

фазной кривой, а затем в сочетании с отрицательным симметричным 

зубцом Т.

5.14.2.4.  Диагностика инфаркта миокарда задней стенки 
левого желудочка при блокаде правой ножки пучка 
Гиса

Как указывалось, при неосложненной блокаде правой ножки 

пучка Гиса ЭКГ в III и aVF отведениях имеет вид rs (S)R' со сниже-

нием сегмента ST и отрицательным зубцом Т (см. рис. 143, А). При 

сочетании инфаркта миокарда задней стенки левого желудочка и 

блокады правой ножки зубцы rs (S)
III,

 
aVF

 заменяются патологичес-

ким зубцом Q (см. рис. 143, Б, В). ЭКГ в III и aVF отведениях приоб-

ретает вид qR или QR. Такая же ЭКГ нередко регистрируется в от-

ведениях V
7
–V

9
 и Dorsalis по Небу. Амплитуда зубца R во всех этих 

отведениях может быть несколько увеличенной за счет отсутствия 

обычного противодействия со стороны вектора возбуждения лево-

го желудочка, часть которого выпадает в результате поражения ле-

вого желудочка инфарктом. Зубец R в отведениях III, aVF, Dorsalis, 

V
7
–V

9
 уширен за счет блокады правой ножки. В острую стадию 

инфаркта сегмент ST в отведениях III и aVF, а иногда и в V
7
–V

9
 и 

Dorsalis приподнят над изолинией в виде монофазной кривой. За-

тем в этих отведениях постепенно формируется отрицательный 

симметричный зубец Т.

Для инфаркта миокарда задней стенки левого желудочка харак-

терно также появление реципрокных изменений в отведениях V
1
, 

V
2
. Для сочетания инфаркта и блокады правой ножки специфич-

но увеличение амплитуды первого зубца rv1
, v2

 (рис. 143, З). ЭКГ в 

отведениях V
1
, V

2
 приобретает при этом вид Rs (S)R ' (рис. 143, З). 

Иногда Rv1(v2) ≥ R'v1(v2). Одновременно зубец Tv1–v3
 становится 

положительным симметричным, нередко большой амплитуды. 

Существует мнение, что при блокаде правой ножки пучка Гиса 

W-образное расщепление комплекса QRS во II, III и aVF отведени-

ях весьма подозрительно в отношении присоединения инфаркта 
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миокарда задней стенки. Диагностика заднебазального инфарк-

та миокарда на фоне блокады правой ножки очень трудна и часто 

невозможна. В отличие от изолированной блокады правой ножки 

при сочетании ее с инфарктом увеличивается амплитуда началь-

ного зубца rvl
 (нередко Rv1

 ≥ R'v1
) и зубец Tv1–v2

 положительный, 

нередко высокий «коронарный». При изолированной блокаде пра-

вой ножки R'v1
 > rv1

 и зубец Tv1, v2
 отрицательный. Диагнозу со-

четанного поражения помогают также ЭКГ, зарегистрированные в 

отведениях V
7
–V

9
 и Dorsalis по Небу, где определяются характерные 

признаки инфарк та.

При неосложненной блокаде правой ножки пучка Гиса сег-

мент ST в отведении aVR обычно расположен на изолинии, зу-

бец T
aVR

 отрицательный. При присоединении к блокаде инфаркта 

миокарда в отведении aVR может наблюдаться подъем сегмента ST 

выше изолинии, зубец T
aVR

 становится положительным или двух-

фазным (+– или–+).

Блокада правой ножки пучка Гиса ухудшает течение и прогноз ин-

фаркта миокарда.

5.15.  ДИАГНОCТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА 
ПРИ БЛОКАДЕ ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

Блокада левой ножки пучка Гиса может предшествовать инфар-

кту миокарда или появиться одновременно с ним. В обоих случаях 

диагностика инфаркта миокарда резко затрудняется или становится 

невозможной, так как блокада левой ножки мешает выявлению при-

знаков инфаркта миокарда [Пашков В.В., 1968; Сумароков А.В., Ми-

хайлов А.А., 1975; Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979; Руда М.Я., Зыс-

ко А.П., 1981].

Как уже указывалось, при неосложненной блокаде левой ножки 

пучка Гиса в начале деполяризации взаимодействуют два векто-

ра — вектор межжелудочковой перегородки, направленный справа 

налево, и вектор правого желудочка, ориентированный в противо-

положную сторону (см. рис. 90). Суммарный вектор возбуждения в 

основном обусловлен возбуждением межжелудочковой перегородки 

справа налево и направлен в ту же сторону. В конце деполяризации 

происходит возбуждение левого желудочка. Вектор возбуждения 

левого желудочка также направлен справа налево. Необычный ход 

возбуждения по желудочкам приводит к уширению комплекса QRS 

больше 0,12 с. Присоединение к блокаде левой ножки инфаркта мио-

карда меняет направление распространения волны возбуждения по 

желудочкам.
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5.16.  ХОД ВОЗБУЖДЕНИЯ ПРИ СОЧЕТАНИИ ИНФАРКТА 
МИОКАРДА И БЛОКАДЫ ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА 
ГИСА

5.16.1.  СОЧЕТАНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА 
ПЕРЕДНЕСЕПТАЛЬНОЙ ОБЛАСТИ И БЛОКАДЫ ЛЕВОЙ 
НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я. На рис. 145 изображены правый 

и левый желудочки и межжелудочковая перегородка, пораженная ин-

фарктом. Условно показано расположение блокады в левой ножке пучка 

Гиса. Возбуждение в I стадию не может пройти по левой ножке на левый 

желудочек, так как левая ножка блокирована. Поэтому левый желудо-

чек в I стадию не возбуждается. Из процесса возбуждения выпадает так-

же вектор возбуждения межжелудочковой перегородки, так как она по-

ражена инфарктом. Поэтому I стадия обусловлена только возбуждением 

правого желудочка. Возбуждение правого желудочка, как и в норме, идет 

от его эндокарда к эпикарду. Эндокардиальные участки правого желу-

дочка заряжаются отрицательно, а эпикардиальные — положительно. 

Вектор возбуждения правого желудочка, обусловливающий суммарный 

вектор возбуждения в эту стадию, направлен слева направо.

К электроду V
1
 обращены положительные заряды возникшего 

электрического поля. Суммарный вектор возбуждения направлен к 

электроду V
1
, поэтому гальванометр, соединенный с этим электродом, 

зарегистрирует зубец rv1
. К электроду V

6
 обращены отрицательные за-

ряды, образующиеся при возбуждении правого желудочка. Вектор его 

возбуждения ориентирован от электрода V
6
, в связи с чем у электрода 

V
6
 регистрируется зубец q малой амплитуды, который отсутствует при 

несложненной блокаде левой ножки пучка Гиса.

Рис. 145. Сочетание ин-
фаркта миокарда передне-
септальной области (от-
мечен точками) и блокады 
левой ножки пучка Гиса. Ста-
дия I — возбуждение право-
го желудочка. У электрода 
V

6
 регистрируется зубец q, 

у электрода V
1
 — зубец r. На 

рисунке вверху справа и сле-
ва изображены ЭКГ, обычно 
регистрирующиеся в отведе-
ниях V

1
, V

2
 и V

5
, V

6
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С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я  (рис. 146). Возбуждение дошло до 

конечных разветвлений левой ножки, оставшихся неповрежденными, 

и распространяется по левому желудочку. Поэтому II стадия обуслов-

лена возбуждением левого желудочка. Возбуждение левого желудочка 

происходит необычным путем и поэтому течет замедленно. Эндокар-

диальные участки левого желудочка заряжаются отрицательно, а эпи-

кардиальные — положительно. Вектор возбуждения левого желудочка 

направлен справа налево, к электроду V
6
. К электроду V

6
 обращены 

положительные заряды, образующиеся при возбуждении левого желу-

дочка. Поэтому у электрода V
6
 регистрируется зубец R. В связи с не-

обычным замедленным ходом возбуждения по левому желудочку зу-

бец Rv6
 значительно уширен.

К электроду V
1
 обращены отрицательные заряды. Вектор возбуж-

дения левого желудочка направлен от электрода V
1
, что приводит к 

регистрации зубца Sv1
. Зубец S в отведении V

1
 уширен в связи с замед-

ленным возбуждением левого желудочка. Он обычно большой ампли-

туды, что характерно для блокады левой ножки.

Таким образом, при сочетании инфаркта миокарда переднесеп-

тальной области и блокады левой ножки пучка Гиса необычная для 

блокады ЭКГ регистрируется в отведении V
6
, соответствующем левым 

грудным отведениях V
5
, V

6
. В отведении V

6
 ЭКГ имеет при этом вид 

qR, т.е. в этом отведении появляется зубец q, который отсутствует при 

неосложненной блокаде левой ножки пучка Гиса. Зубец qv6
 обусловлен 

возбуждением правого желудочка, а уширенный зубец R — необыч-

ным, замедленным возбуждением левого желудочка.

5.16.2. СОЧЕТАНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА БОКОВОЙ СТЕНКИ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА И БЛОКАДЫ ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

На рис. 147 изображена блокированная левая ножка пучка Гиса. 

Отмеченная точками область соответствует инфаркту боковой или пе-

реднебоковой стенки левого желудочка.

Рис. 146. Сочетание инфар-
кта миокарда переднесеп-
тальной области и блокады 
левой ножки пучка Гиса. Ста-
дия II — возбуждение левого 
желудочка. Суммарный век-
тор возбуждения направлен 
справа налево. Регистриру-
ются зубцы Rv6

 и Sv1

- -2017.i309   309 13.09.2016   16:42:15



310

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я. При таком расположении инфар-

кта I стадия протекает так же, как при неосложненной блокаде левой 

ножки пучка Гиса. Она обусловлена возбуждением межжелудочковой пе-

регородки и правого желудочка. В эту стадию взаимодействуют два век-

тора — вектор межжелудочковой перегородки, направленный справа 

налево, и вектор правого желудочка, ориентированный слева направо. 

Суммарный вектор возбуждения в эту стадию, как и при неосложнен-

ной блокаде ножки, в основном обусловлен возбуждением межжелу-

дочковой перегородки и направлен справа налево. Суммарный вектор 

возбуждения обращен к электроду V
6
. К этому электроду ориентирова-

ны положительные заряды электрического поля, обусловленные воз-

буждением межжелудочковой перегородки. В связи с этим у электрода 

V
6
 регистрируется зубец R.

С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я. Возбуждение доходит до остав-

шихся неповрежденными разветвлений левой ножки и распространя-

ется по левому желудочку. Следовательно, II стадия — это возбужде-

ние левого желудочка. На рис. 148 изображены передняя стенка левого 

желудочка, пораженная трансмуральным инфарктом, и противопо-

ложная — задняя стенка, которая возбуждается обычным путем. Зона 

Рис. 147. Сочетание ин-
фаркта миокарда боковой 
стенки (отмечен точками) 
и блокады левой ножки. 
Стадия I — возбуждение 
межжелудочковой пере-
городки и правого желу-
дочка. Суммарный вектор 
в основном обусловлен 
возбуждением межжелу-
дочковой перегородки и 
направлен к электроду V

6
, 

что приводит к регистра-
ции Rv6

. Вверху у элект-
рода V

6
 изображена ЭКГ, 

которая обычно записы-
вается в отведениях V

5
, V

6

Рис. 148. Сочетание 
инфарк та миокарда боко-
вой стенки и блокады левой 
ножки. Переднебоковая 
и задняя стенки левого же-
лудочка. Стадия II — воз-
буждение левого желудоч-
ка. Вектор возбуждения 
задней стенки направлен от 
электрода V

6
, что приводит 

к регистрации глубокого 
и широкого зубца Sv6
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инфаркта не возбуждается и не приводит к появлению ЭДС. На проти-

воположной инфаркту стенке левого желудочка возбуждение распро-

страняется, как и в норме, от эндокарда к эпикарду. Эндокардиальные 

участки заряжаются отрицательно, эпикардиальные — положительно. 

К электроду V
6
 обращены отрицательные заряды, образующиеся при 

возбуждении противоположной инфаркту стенки левого желудочка. 

Вектор возбуждения задней стенки левого желудочка направлен от 

электрода V
6
. Поэтому во время возбуждения противоположной ин-

фаркту стенки левого желудочка у электрода V
6
 будет регистрировать-

ся глубокий и широкий зубец S. Уширение его связано с необычным 

распространением возбуждения в левом желудочке.

Таким образом, при сочетании инфаркта миокарда боковой стен-

ки левого желудочка и блокады левой ножки пучка Гиса у электрода 

V
6
 регистрируется ЭКГ типа RS, где зубец Rv6

 в основном обусловлен 

возбуждением межжелудочковой перегородки справа налево, а зубец 

Sv6
 — возбуждением противоположной инфаркту стенки левого желу-

дочка. За счет блокады левой ножки пучка Гиса комплекс QRS уширен 

до 0,12 с или больше.

5.16.3.  СОЧЕТАНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА 
ПЕРЕДНЕСЕПТАЛЬНОИ ОБЛАСТИ, ПЕРЕДНЕЙ 
И БОКОВОЙ СТЕНОК ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА И БЛОКАДЫ 
ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ГИСА

На рис. 149 представлен фронтальный разрез сердца и указано мес-

то блокады в левой ножке пучка Гиса. Отмеченная точками область со-

ответствует расположению обширного инфаркта миокарда передней 

стенки левого желудочка.

С т а д и я  I  в о з б у ж д е н и я. В связи с инфарктом межжелудоч-

ковой перегородки возбуждения ее не происходит. Ее вектор выпадает 

из суммарного вектора возбуждения. Поэтому в эту стадию наблюда-

ется только возбуждение правого желудочка. Следовательно, I стадия 

обусловлена возбуждением правого желудочка. Эндокардиальные участ-

Рис. 149. Сочетание обшир-
ного инфаркта миокарда 
передней стенки левого же-
лудочка (отмечен точками) и 
блокады левой ножки. Ста-
дия I — возбуждение правого 
желудочка. Суммарный век-
тор возбуждения направлен 
от электрода V

6
, что вызыва-

ет регистрацию Qv6
. Вверху 

у электрода V
6
 представлена 

ЭКГ, которая обычно наблю-
дается в отведениях V

5
, V

6
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ки правого желудочка заряжены при этом отрицательно, а эпикар-

диальные — положительно. Вектор возбуждения правого желудочка, 

обусловливающий суммарный вектор возбуждения в эту стадию, на-

правлен слева направо, от электрода V
6
. К электроду V

6
 обращены от-

рицательные заряды, поэтому у электрода Ve регистрируется зубец Q.

С т а д и я  I I  в о з б у ж д е н и я. Эта стадия обусловлена возбуж-

дением левого желудочка. На рис. 150 изображены переднебоковая 

стенка левого желудочка, пораженная трансмуральным инфарктом, и 

противоположная, задняя стенка. Зона инфаркта не возбуждается. На 

противоположной инфаркту задней стенке возбуждение идет от эндо-

карда к эпикарду. В течение всего периода возбуждения задней стен-

ки левого желудочка к электроду V
6
 обращены отрицательные заряды, 

образующиеся при возбуждении задней стенки. Суммарный вектор 

возбуждения направлен от электрода V
6
, поэтому гальванометр, со-

единенный с электродом V
6
, зарегистрирует дальнейший спуск зуб-

ца Q; этот спуск будет продолжаться до конца возбуждения левого 

желудочка, в связи с чем у электрода V
6
 регистрируется зубец QS. Зу-

бец QSv6
 уширен, так как возбуждение в левом желудочке распростра-

няется замедленно.

Таким образом, при сочетании обширного инфаркта миокарда пе-

редней стенки левого желудочка и блокады левой ножки пучка Гиса у 

электрода V
6
 регистрируется ЭКГ типа QS. Начало зубца QS связано 

с возбуждением правого желудочка, а конечная часть QS обусловлена 

возбуждением противоположной инфаркту, т.е. задней стенки левого 

желудочка.

5.17.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ИНФАРКТА 
МИОКАРДА ПРИ БЛОКАДЕ ЛЕВОЙ НОЖКИ 
ПУЧКА ГИСА

Диагноз инфаркта миокарда на фоне блокады левой ножки пучка 

Гиса очень труден и часто невозможен на основании лишь электро-

кардиографических данных. Прямые признаки инфаркта и реци-

прокные изменения при этом в большинстве случаев отсутствуют. 

Рис. 150. Сочетание обшир-
ного инфаркта миокарда 
передней стенки и блокады 
левой ножки. Переднебоко-
вая и задняя стенки левого 
желудочка. Стадия II — воз-
буждение левого желудоч-
ка. Вектор возбуждения за-
дней стенки направлен от 
электрода V

6
. У электрода V

6
 

регистрируется QS
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Диагноз обычно ставят на основании микросимптомов и при дина-

мическом электрокардиографическом наблюдении. При выявлении 

характерных для инфаркта микросимптомов следует учитывать, что 

они непатогномоничны для инфаркта и иногда, по крайней мере 

большая часть из них, могут наблюдаться при блокаде левой ножки 

без сопутству ющего инфаркта. Кроме того, даже бесспорный при-

знак сопутствующего блокаде инфаркта миокарда, как правило, не 

позволяет высказаться о его давности. Это связано с тем, что боль-

шая часть признаков может отмечаться как при остром инфаркте 

миокарда, так и при рубцовых изменениях. В то же время при дока-

занном инфаркте миокарда специфические изменения ЭКГ могут 

отсутствовать. Нередко острый инфаркт миокарда уточняется при 

динамическом электрокардиографическом исследовании, когда 

любая динамика на ЭКГ при клиническом подозрении на инфаркт 

будет подтверждать этот диагноз. Однако в ряде случаев при остром 

инфаркте, развивающемся на фоне блокады левой ножки, измене-

ния в динамике отсутствуют и ЭКГ остается стабильной. Поэтому 

отсутствие на ЭКГ у больных с блокадой левой ножки и с подозре-

нием на инфаркт миокарда электрокардиографических признаков 

инфаркта и отсутствие изменений ЭКГ в динамике не позволяют ис-

ключить развития инфаркта миокарда у больного [Шхвацабая И.К., 

1975; Сметнев А.С., Петрова Л.И., 1977 и др.].

5.18.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ИНФАРКТА 
МИОКАРДА ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА ПРИ БЛОКАДЕ ЛЕВОЙ НОЖКИ 
ПУЧКА ГИСА

Указанные ниже признаки позволяют заподозрить инфаркт мио-

карда передней стенки левого желудочка или четко указать на его на-

личие (рис. 151).

Д е ф о р м а ц и я  к о м п л е к с а  Q R S. 1. Зубец q (рис. 151, А; 152), 

даже малой амплитуды или едва выраженный, в отведениях V
5
, V

6
 и 

менее достоверно — в I и aVL. В этих случаях ЭКГ в отведениях V
5
, 

V
6
, I и aVL принимает вид qR, что нехарактерно для неосложненной 

блокады левой ножки пучка Гиса. Такие изменения ЭКГ указывают 

на инфаркт миокарда переднесептальной области. Следует, однако, 

учитывать, что приблизительно у 5% людей с неосложненной блока-

дой левой ножки может быть зарегистрирован небольшой зубец q в I 

и aVL отведениях, а у единичных больных — в V
5
, V

6
 и при отсутствии 

инфаркта миокарда.

2. Ранняя зазубрина (рис. 151, Б) в начале зубца R в отведениях V
5
, 

V
6
, I и aVL регистрируется в первые 0,03 с комплекса QRS; она отлича-
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ется от поздней зазубрины, характерной для неосложненной блокады 

левой ножки и появляющейся позже 0,03 с после начала деполяриза-

ции желудочков. Ранняя зазубрина является эквивалентом зубца q в 

этих отведениях. Она также характерна для инфаркта миокарда перед-

несептальной области. После ранней зазубрины и после зубца q в отве-

дениях V
5
, V

6
, I и aVL регистрируется уширенный зубец R.

3. ЭКГ типа rsR' или реже rSR' (рис. 151, В) в отведениях V
5
, V

6
, где 

rs (S) — эквивалент зубца Q в этих отведениях. Такая ЭКГ также явля-

ется признаком инфаркта миокарда передней части межжелудочковой 

перегородки.

4. Резкое снижение амплитуды зубцов R в отведениях V
5
, V

6
, а также 

в I и aVL (рис. 151, Г; 152) чаще наблюдается при инфаркте миокарда 

боковой стенки левого желудочка.

5. Выраженный глубокий и широкий зубец S (рис. 151, Д; 152) в от-

ведениях V
5
, V

6
, особенно если он сохраняется также в отведениях V

7
, 

V
8
. Такие изменения ЭКГ специфичны для инфаркта миокарда боко-

вой стенки левого желудочка. В этом случае надо исключить смещение 

переходной зоны к левым грудным отведениям.

6. ЭКГ типа qRS или QRS (рис. 151, Е; 152) при уширении комплек-

са QRS в отведениях V
5
, V

6
. Зубец q (Q)v5

, v6
 в этих случаях свидетель-

ствует об инфаркте миокарда межжелудочковой перегородки, а зубец 

Sv5
, v6

 — о поражении боковой стенки.

7. ЭКГ типа QS (рис. 151, Ж) в отведениях V
5
, V

6
 указывает на об-

ширный инфаркт миокарда передней стенки с поражением передне-

септальной области, передней и боковой стенок левого желудочка.

Рис. 151. Диагностические признаки инфаркта миокарда передней 
стенки левого желудочка при блокаде левой ножки пучка Гиса
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8. Выраженная зазубренность комплекса QRS в отведениях V
5
, V

6
 

(рис. 151, З) — симптом инфаркта миокарда боковой стенки левого 

желудочка.

9. W-образная форма комплекса QRS в отведениях V
3
, V

4
 (рис. 151, И) 

характерна длл инфаркта миокарда передней части межжелудочковой 

перегородки и передней стенки левого желудочка.

10. Зазубренность комплекса QRS на восходящем колене зубца S 

в грудных отведениях или в I и aVL отведениях (рис. 151, К; 152) спе-

цифична для инфаркта миокарда переднесептальной области и перед-

ней стенки левого желудочка.

11. ЭКГ типа QS с V
1
 по V

4
 или с V

1
 пo V

5
 характерна для инфаркта 

миокарда переднесептальной области и передней стенки левого желу-

дочка. Менее специфична для инфаркта миокарда данной локализа-

ции и может наблюдаться и при неосложненной блокаде левой ножки 

ЭКГ типа QS с V
1
 пo V

3
.

12. Отсутствие нарастания или регресс зубца R  с V
1
 пo V

4
 (см. рис. 152) 

указывает на возможный инфаркт миокарда передней части межжелу-

дочковой перегородки и передней стенки левого желудочка.

13. Поздний зубец R в отведении aVR (см. рис. 152).

Все указанные выше изменения комплекса QRS могут наблюдаться 

как в острую фазу инфаркта, так и при наличии рубцовых изменений 

миокарда, в связи с чем по этим симптомам в большинстве случаев не-

возможно решить вопрос об инфаркте — острый он или старый (руб-

цовые изменения миокарда).

И з м е н е н и я  к о н е ч н о й  ч а с т и  ж е л у д о ч к о в о г о  к о м -

п л е к с а .  Могут наблюдаться изменения сегмента ST и зубца Т.

14. Подъем сегмента ST выше изолинии в отведениях V
4
–V

6
, I и aVL 

(см. рис. 152). Эти изменения ЭКГ бывают при остром инфаркте мио-

карда передней и боковой стенок левого желудочка (для неосложнен-

ной блокады левой ножки характерно снижение сегмента ST в этих 

отведениях).

15. Положительный зубец Т в отведениях V
5
, V

6
, а также в I и aVL 

(см. рис. 152) позволяет подозревать инфаркт миокарда боковой стен-

ки левого желудочка.

16. Отрицательные зубцы Т в отведениях V
1
–V

4
 (в одном или не-

скольких отведениях) указывают на инфаркт миокарда переднесеп-

тальной области и передней стенки левого желудочка, обычно ост-

рый.

17. Значительный подъем сегмента ST выше изолинии в отведениях 

V
1
–V

3
, особенно если этот подъем больше 5 мм и имеет куполообраз-

ную форму с дугой, обращенной выпуклостью кверху, характерен для 

острого инфаркта миокарда переднесептальной области или для хро-

нической аневризмы сердца.
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Рис 152. Изменение ЭКГ при сочетании инфаркта миокарда передней, 
боковой стенок левого желудочка и передней части межжелудочковой 
перегородки и блокады левой ножки пучка Гиса. QRS = 0,14 c. Q

I,
 

aVL,
 v6

 
выражен. rv4,

 v5
 низкий. Сегмент STv4–v6

 выше изолинии. Tv4–v6
 положи-

тельный
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18. Отрицательный зубец Т в отведении aVR (при неосложненной 

блокаде левой ножки этот зубец положительный).

19. Снижение сегмента ST в отведениях V
1
–V

3
.

20. Диагнозу может помочь анализ ЭКГ в грудных отведениях при 

желудочковой экстрасистолии. Регистрируемые при блокаде левой 

ножки желудочковые экстрасистолы, имеющие вид q (Q)R или q (Q)Rs, 

характерны для сочетания блокады левой ножки и инфаркта миокарда. 

Если же желудочковые экстрасистолы имеют вид QS, то такая форма 

QRS диагностического значения не имеет.

Диагноз переднего инфаркта миокарда обычно ставят на основа-

нии комплекса клинических и электрокардиографических данных. 

Диагнозу помогают тщательный анализ клинической картины за-

болевания, динамическое электрокардиографическое исследование 

и сравнение ЭКГ, зарегистрированных в момент исследования, с пре-

дыдущими ЭКГ.

5.19.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ИНФАРКТА 
МИОКАРДА ЗАДНЕЙ СТЕНКИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА ПРИ БЛОКАДЕ ЛЕВОЙ НОЖКИ 
ПУЧКА ГИСА

Как уже указывалось, при неосложненной блокаде левой ножки 

пучка Гиса ЭКГ в III и aVF отведениях может иметь вид QS с подъемом 

сегмента ST выше изолинии с дугой, обращенной выпуклостью книзу, 

и положительным зубцом Т. ЭКГ в этих отведениях похожа на ЭКГ 

в отведениях V
1
, V

2
.

На сопутствующий блокаде инфаркт миокарда задней стенки лево-

го желудочка могут указывать следующие электрокардиографические 

признаки.

1. ЭКГ типа QS не только в III и aVF отведениях, но и во II стандар-

тном отведении.

2. Выраженная зазубренность комплекса QRS во II, III и aVF отве-

дениях.

3. Зубец q, предшествующий широкому зубцу R, в отведениях II, III 

или aVF.

4. Ранняя зазубрина в начале зубца R, в первые 0,03 с, во II, III или 

aVF отведениях, являющаяся эквивалентом зубца q в этих отведениях.

5. Значительный подъем сегмента ST выше изолинии во II, III, aVF 

отведениях, которому придают особенно большое диагностическое 

значение, если он имеет куполообразную форму и дуга подъема обра-

щена выпуклостью кверху. В этом случае форма сегмента ST напоми-

нает монофазную кривую.
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6. Расположение сегмента ST
II,

 
III,

 
aVF

 ниже изолинии при доминиру-

ющих зубцах S или QS в этих отведениях.

7. Отрицательные зубцы T в III и aVF отведениях, особенно если 

они сочетаются с отрицательными зубцами Т в I и aVL отведениях. 

В этом случае имеются конкордантные изменения зубца Т в I и III 

стандартных отведениях, что нехарактерно для неосложненной блока-

ды левой ножки. На инфаркт миокарда задней стенки левого желудоч-

ка могут указывать также любые динамические изменения сегмента ST 

и зубца Т, появляющиеся во II, III и aVF отведениях после приступа 

болей за грудиной.

8. Поздний зубец R в отведении aVR.

9. Отрицательный зубец Т в отведении aVR, который часто сочета-

ется с подъемом сегмента ST
aVR

.

10. Диагнозу инфаркта миокарда задней стенки левого желудочка 

может помочь также анализ комплекса QRS желудочковых экстрасис-

тол в III и aVF отведениях. Если этот комплекс имеет форму q (Q)R 

или q (Q)Rs, то это характерно для сопутствующего инфаркта миокар-

да. Если комплекс QRS экстрасистол имеет вид QS, то решить вопрос 

о наличии или отсутствии инфаркта миокарда по этим экстрасистолам 

не представляется возможным.

Все эти признаки относительны. Большей частью они не позволя-

ют достоверно говорить о наличии инфаркта миокарда. В то же время 

даже при отсутствии этих признаков нельзя исключить инфаркта, если 

имеется четкая, характерная для него клиническая картина. Поэтому 

блокада левой ножки пучка Гиса не исключает инфаркта миокарда ни 

задней, ни передней стенок левого желудочка. Острое появление бло-

кады ножки само по себе может быть обусловлено развитием инфаркта 

миокарда.

5.20.  ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА 
ПРИ БЛОКАДЕ ПЕРЕДНЕЙ И ЗАДНЕЙ ВЕТВЕЙ 
ЛЕВОЙ НОЖКИ И СОЧЕТАННЫХ ПОРАЖЕНИЙ 
ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ СЕРДЦА

При инфаркте миокарда, помимо блокад правой и левой ножек 

пучка Гиса, могут наблюдаться различные виды нарушений внутриже-

лудочковой проводимости:

1) блокада передней ветви левой ножки;

2) блокада задней ветви левой ножки;

3) блокада правой ножки пучка Гиса в сочетании с блокадой пере-

дней ветви левой ножки;

4) блокада правой ножки пучка Гиса в сочетании с блокадой задней 

ветви левой ножки;
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5) блокада левой ножки пучка Гиса (обычно неполная) в сочетании 

с блокадой передней ветви левой ножки;

6) билатеральная блокада;

7) трехпучковая блокада.

Эти блокады или предшествуют инфаркту миокарда, или обуслов-

лены самим инфарктом [Чазов Е.И., Гольдберг Н.А., 1969; Чазов Е.И., 

Боголюбов В.М., 1972]. Блокада ветвей левой ножки и сочетанные по-

ражения проводящей системы при остром инфаркте могут носить пре-

ходящий характер или сохраняются на длительный срок. Мониторное 

наблюдение за больными острым инфарктом миокарда показало, что 

эти нарушения проводимости могут регистрироваться только в от-

дельных электрокардиографических комплексах. Эти блокады легче 

диагностируются в рубцовой стадии инфаркта, но диагноз возможен и 

в острый период заболевания. Помогает диагнозу анализ ЭКГ в дина-

мике. Блокады ветвей левой ножки при инфаркте миокарда передней 

стенки левого желудочка возникают значительно чаще, чем при заднем 

инфаркте. Следует учитывать, что изолированные блокады ветвей ле-

вой ножки не приводят к уширению комплекса QRS. При сочетании 

их с блокадой правой или левой ножки пучка Гиса комплекс QRS уши-

рен; и ширина его обычно равна или превышает 0,12 с.

По данным Н. Marriott, P. Hogan (1970), изолированная блокада пе-

редней ветви левой ножки была зарегистрирована у 11% больных ин-

фарктом миокарда, сочетание блокады правой ножки с блокадой пере-

дней ветви левой ножки — у 4%, комбинация блокады правой ножки 

пучка Гиса и блокады задней ветви левой ножки — у 0,8%, изолирован-

ная блокада правой ножки — у 12% и блокада левой ножки — у 11,6% 

больных.

5.21.  СОЧЕТАНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА И БЛОКАДЫ 
ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

Блокада передней ветви левой ножки чаще наблюдается при ин-

фаркте миокарда передней стенки. Она обычно не мешает диагности-

ке инфаркта миокарда передней стенки левого желудочка, но может 

затруднять диагностику заднего инфаркта миокарда.

5.21.1.  СОЧЕТАНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА ПЕРЕДНЕЙ СТЕНКИ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА И БЛОКАДЫ ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ 
ЛЕВОЙ НОЖКИ

Инфаркт миокарда передней или боковой стенки левого желу-

дочка нередко приводит к поражению передней ветви левой ножки. 

Передняя ветвь левой ножки может поражаться в межжелудочковой 

перегородке или в самом левом желудочке, в передних его отделах, где 
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расположены разветвления передней ветви левой ножки. Нарушение 

проводимости может быть локализовано в пучке Гиса, в общем стволе 

левой ножки после ее выделения из пучка Гиса или в периферических 

разветвлениях передней ветви. Все это приводит к появлению на ЭКГ 

признаков блокады передней ветви левой ножки. Одновременно име-

ются симптомы инфаркта миокарда передней (и) или боковой стенки 

левого желудочка (рис. 153).

Рис. 153. Сочетание инфаркта миокарда передней стенки и блокады 
передней ветви левой ножки. QRSv1–v6

 типа QS, в aVL типа qR. Сегмент 
STv1–v4

 выше изолинии, STv5, v6
 на изолинии. Tv2–v6

, 
II
, 

aVL
 отрицательный. 

R
I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
; S

aVF
 > R

aVF
; S

II
 > R

II
; R

aVR
 > Q

aVR
; (∠)  α < –60°)
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Инфаркт миокарда передней и (или) боковой стенок левого желу-

дочка обусловливает регистрацию характерных признаков инфаркта 

в грудных отведениях V
3
,V

4
 или V

5
, V

6
 либо с V

3
 пo V

6
 или с V

1
 пo V

6
. 

В этих отведениях появляется патологический зубец Q; одновременно 

этот зубец отмечается также в I и aVL отведениях. ЭКГ в I и aVL отве-

дениях за счет инфаркта миокарда имеет вид Qr, QR или qR.

Блокада передней ветви левой ножки вызывает резкое отклонение 

электрической оси сердца влево. На такую блокаду достоверно указы-

вает ∠)  α ≤ –60°. Если ∠)  α колеблется от –45 до –60°, это позволяет 

говорить о  н е п о л н о й  б л о к а д е  п е р е д н е й  в е т в и  л е в о й 

н о ж к и. При резком отклонении электрической оси сердца влево от-

мечается следующее соотношение зубцов ЭКГ в отведениях от конеч-

ностей: R
I
 > R

II
 > R

III
; S

III
 > R

III
 ; S

aVF
 > R

aVF
; S

II
 > R

II
; R

aVR
 ≥ Q

aVR
, причем 

два последних соотношения имеют наибольшее значение для диагно-

за. Резкое отклонение электрической оси сердца влево, обусловленное 

блокадой передней ветви левой ножки, приводит к регистрации глу-

боких зубцов S в III и aVF отведениях. ЭКГ в этих отведениях имеет 

вид rS. О неполной блокаде передней ветви левой ножки, обусловлен-

ной инфарктом миокарда, свидетельствует также внезапное смещение 

электрической оси сердца влево, превышающее 40°, в остром периоде 

инфаркта миокарда по сравнению с предыдущей ЭКГ.

Помимо резкого отклонения электрической оси сердца влево, бло-

када передней ветви левой ножки может вызвать и другие характерные 

для нее изменения ЭКГ:

1) выраженный зубец Sv5
, v6

;

2) поздний зубец R
aVR

;

3)  зазубрина на восходящем колене зубца Sv1
, v2

 или появление зуб-

ца r'v1
, v2

 ;

4) зубец qv1–v3
;

5)  комплекс QRS не уширен или уширен незначительно — до 0,11 м, 

или ширина его в остром периоде инфаркта увеличивается не 

больше чем на 0,02 с.

5.21.2.  СОЧЕТАНИЕ ЗАДНЕГО ИНФАРКТА МИОКАРДА 
И БЛОКАДЫ ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

Как уже указывалось, при неосложненной блокаде передней вет-

ви левой ножки вектор первой половины деполяризации обусловлен 

распространением возбуждения по неповрежденной задней ветви ле-

вой ножки на заднюю стенку левого желудочка, в основном на ниж-

ние ее отделы. Затем возбуждение распространяется вверх и влево 

на участки миокарда, снабжаемые блокированной передней ветвью 

(вектор второй половины деполяризации). При сопутствующем зад-

недиафрагмальном инфаркте миокарда вектор первой половины де-

- -2017.i321   321 13.09.2016   16:42:20



322

поляризации, связанный с возбуждением задней стенки, выпадает 

в результате инфаркта (рис. 154, А). Этот вектор при неосложненной 

блокаде передней ветви левой ножки приводит к регистрации зубцов 

q
I,
 

aVL
 и r

II,
 

III,
 

aVF
. Вектор второй половины деполяризации сохраняет 

свое значение и в основном обусловливает ЭКГ в отведениях от ко-

нечностей. Этот вектор связан с распространением возбуждения на 

переднюю стенку левого желудочка, главным образом на базальные 

ее отделы, снабжаемые блокированной передней ветвью. Он направ-

лен, так же как при неосложненной блокаде передней ветви левой 

ножки, вверх и влево к неповрежденным участкам левого желудоч-

ка. При проекции этого вектора на оси трех стандартных отведений 

(рис. 154, Б) он проецируется на положительную часть оси I отведе-

ния и на отрицательные части осей III и II стандартных отведений и 

отведения aVF, что приводит к регистрации зубцов R
I
 и QS во II, III 

и aVF отведениях (рис. 154, В).

5.21.3.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ СОЧЕТАНИЯ ЗАДНЕГО 
ИНФАРКТА МИОКАРДА И БЛОКАДЫ ПЕРЕДНЕЙ ВЕТВИ 
ЛЕВОЙ НОЖКИ

Диагностика заднедиафрагмального инфаркта миокарда при бло-

каде передней ветви левой ножки нередко затруднительна. Как извест-

но, при неосложненной блокаде передней ветви левой ножки ЭКГ во 

II, III и aVF отведениях имеет вид rS с глубоким зубцом S. При изо-

лированном заднедиафрагмальном инфаркте миокарда обычно ре-

гистрируются зубцы Qr
II
, 

III
, 

avF
 или зубцы QS определяются только в 

III и aVF отведениях. При сочетании инфаркта миокарда и блокады 

передней ветви левой ножки ЭКГ во II, III и aVF отведениях имеет вид 

QS (см. рис. 154). В отличие от изолированного заднедиафрагмального 

инфаркта миокарда зубцы QS регистрируются не только в III и aVF, но 

и во II стандартном отведении. Таким образом, наибольшее значение 

для диагноза имеет ЭКГ во II стандартном отведении. Если ЭКГ в этом 

отведении имеет вид rS, то речь идет об изолированной блокаде пе-

редней ветви левой ножки; зубцы Qr характерны для изолированного 

заднедиафрагмального инфаркта миокарда; зубец QS свидетельству-

ет о сочетании инфаркта миокарда с блокадой передней ветви левой 

ножки. Диагноз сочетанного поражения подтверждается также регис-

трацией глубоких зубцов QS большой амплитуды в III и aVF отведени-

ях. В то же время при изолированном заднедиафрагмальном инфаркте 

зубцы QS
III,

 
aVF

 обычно сравнительно небольшой амплитуды.

Следует, однако, учитывать, что инфаркт миокарда задней стенки 

левого желудочка может не выявляться на ЭКГ при блокаде передней 

ветви левой ножки. Нередко инфаркт миокарда в таких случаях про-

является только характерными изменениями сегмента ST и зубца Т. 
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Рис. 154. Сочетание зад-
него инфаркта миокарда 
и блокады передней ветви 
левой ножки:
А — фронтальный разрез сер-
дца, на котором видны зона 
инфаркта и блокада передней 
ветви левой ножки. Вектор 
первой половины деполяри-
зации выпадает. Суммарный 
вектор возбуждения левого 
желудочка направлен от зоны 
инфаркта к оставшимся не-
поврежденными участками 
миокарда передней стенки; 
Б — проекция суммарного 
вектора возбуждения на оси 
отведений приводит к регис-
трации R

I
 и QS

II,
 

III,
 

aVF
; В — ЭКГ 

при сочетании заднедиафраг-
мального и заднебазального 
инфаркта миокарда с рас-
пространением на боковую 
стенку левого желудочка и 
блокады передней ветви ле-
вой ножки. QRS

II,
 

III,
 

aVF
 типа QS, 

в V
6
 — QrS; rv1

 относительно 
высокий. Sv1

 несколько сни-
жен. ST

II,
 
III,

 
aVF,

 v
6
 на изолинии. 

T
II,

 
III,

 
aVF,

 v
6
 отрицательный сим-

метричный. Tv5
 сглажен
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Вместе с тем изолированная блокада передней ветви левой ножки 

может симулировать рубцовые изменения миокарда в области задней 

стенки левого желудочка. При сочетании блокады передней ветви ле-

вой ножки и инфаркта миокарда задней стенки левого желудочка, так 

же как при изолированной блокаде, уширения комплекса QRS не на-

блюдается.

5.22.  СОЧЕТАНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА И БЛОКАДЫ 
ЗАДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

Блокада задней ветви левой ножки чаще развивается при заднем 

инфаркте миокарда, значительно реже она сочетается с инфарктом 

миокарда передней или боковой стенки левого желудочка.

5.22.1.  СОЧЕТАНИЕ ЗАДНЕГО ИНФАРКТА МИОКАРДА 
И БЛОКАДЫ ЗАДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

При инфаркте миокарда задней стенки левого желудочка в пато-

логический процесс нередко вовлекается задняя ветвь левой ножки, 

которая может поражаться на периферии за счет распространения не-

кротического процесса на периферические разветвления этой ветви. 

Нарушение проводимости по задней ветви левой ножки может наблю-

даться также при инфаркте межжелудочковой перегородки, когда за-

дняя ветвь поражается в пучке Гиса, в стволе левой ножки или после ее 

выделения из этого ствола. При таком сочетанном поражении обнару-

живаются одновременно признаки заднедиафрагмального инфаркта 

миокарда и блокады задней ветви левой ножки. При заднедиафраг-

мальном инфаркте миокарда на ЭКГ регистрируется патологический 

зубец Q в III и aVF отведениях, и ЭКГ в этих отведениях имеет вид Qr 

или QR (см. рис. 140, А). Блокада задней ветви левой ножки приводит 

к резкому отклонению электрической оси сердца вправо, вслед ствие 

чего в I и aVL отведениях ЭКГ имеет вид rS с глубоким зубцом S. Резкое 

отклонение электрической оси сердца вправо с ∠)  α ≥ 120°, характерное 

для блокады задней ветви левой ножки, приводит к следующему со-

отношению зубцов: R
III

 > R
II
 > R

I
; S

I
 > R

I
; R

aVR
 ≥ S (Q)

aVR
. При непол-

ной блокаде задней ветви левой ножки ∠)  α колеблется от +90 до +120°. 

В этих случаях S (Q)
aVR

 > R
aVR

. Диагноз неполной или полной блокады 

задней ветви левой ножки имеет достаточные основания, если откло-

нение электрической оси сердца вправо наблюдается у людей старше 

40 лет при отсутствии клинических данных о гипертрофии правого 

желудочка, деформации грудной клетки и вертикального расположе-

ния сердца в грудной полости. Кроме того, о неполной блокаде задней 

ветви левой ножки можно говорить, если у больного острым заднеди-

афрагмальным инфарктом миокарда внезапно появляется тенденция 
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к отклонению электрической оси сердца вправо и смещение элект-

рической оси сердца вправо превышает 40° по сравнению с исходной 

ЭКГ. В этом случае также обычно конечный угол α < +120°. Комплекс 

QRS при таком сочетанном поражении не уширен независимо от того, 

имеется ли у больного полная или неполная блокада задней ветви ле-

вой ножки.

5.23.  СОЧЕТАНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА БОКОВОЙ 
СТЕНКИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА И БЛОКАДЫ 
ЗАДНЕЙ ВЕТВИ ЛЕВОЙ НОЖКИ

Как указывалось, при неосложненной блокаде задней ветви ле-

вой ножки различают два вектора деполяризации левого желудочка. 

В связи с блокадой задней ветви направление вектора первой полови-

ны деполяризации совпадает с расположением передней ветви левой 

ножки, при этом возбуждение распространяется на переднебоковую 

стенку левого желудочка. Вектор первой половины деполяризации 

вызывает регистрацию зубцов q
III,

 
aVF

 и небольшого зубца r в I стандар-

тном отведении. Затем возбуждение переходит на нижние участки ми-

окарда в основном задней стенки левого желудочка, снабжаемые бло-

кированной задней ветвью. Вектор второй половины деполяризации 

направлен вниз и вправо. При развитии инфаркта миокарда боковой 

стенки левого желудочка вектор первой половины деполяризации вы-

падает, так как эти участки миокарда не возбуждаются (рис. 155, А). 

Это приводит к исчезновению зубцов q
III,

 
aVF

 и r
I
. Вектор второй поло-

вины деполяризации сохраняется и направлен от зоны инфаркта. Он 

обусловлен распространением возбуждения на задненижние отделы 

левого желудочка.

Вектор второй половины деполяризации, который представляет 

собой суммарный вектор сердца в этот период, проецируется на оси 

стандартных отведений в треугольнике Эйнтховена (рис. 155, Б).

Этот вектор проецируется на положительную часть оси III отведе-

ния и приводит к регистрации зубца R
III

. Вектор проецируется на от-

рицательную часть оси I стандартного отведения, и в этом отведении 

регистрируется зубец QS (рис. 155, В).

5.23.1.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ СОЧЕТАНИЯ БОКОВОГО 
ИНФАРКТА МИОКАРДА И БЛОКАДЫ ЗАДНЕЙ ВЕТВИ 
ЛЕВОЙ НОЖКИ

Как известно, при изолированном инфаркте переднебоковой стен-

ки левого желудочка ЭКГ в I стандартном отведении имеет вид QR. 

При изолированной блокаде задней ветви левой ножки за счет резкого 

отклонения электрической оси сердца вправо в этом отведении регис-
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Рис. 155. Сочетание ин-
фаркта миокарда боковой 
стенки левого желудочка и 
блокады задней ветви ле-
вой ножки:
А — на фронтальном разрезе 
сердца суммарный вектор воз-
буждения левого желудочка на-
правлен от зоны инфаркта к ос-
тавшимся неповрежденными 
задненижним отделам левого 
желудочка. Вектор первой по-
ловины деполяризации выпа-
дает; Б — проекция суммарно-
го вектора возбуждения на оси 
I и III стандартных отведений 
приводит к регистрации зубцов 
R

III
 и QS

I
; В — ЭКГ при сочетании 

инфаркта миокарда боковой и 
передней стенок левого желу-
дочка и блокады задней ветви 
левой ножки. QRSv4–v6,

 
I,
 

aVL
 типа 

OS; rv3
 малой амплитуды. STv3–

v5
 выше изолинии. Tv3–v5

 поло-
жительный, в V

6,1
 сглаженный. 

R
III,

 
aVF

 высокий. R
aVR

 = S
aVR

В

А
Б
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трируются зубцы rS; при сочетании инфаркта миокарда и блокады зад-

ней ветви левой ножки исчезает начальный зубец r
I
, характерный для 

блокады ветви, или поздний зубец R, обычно выявляемый при изоли-

рованном инфаркте миокарда. В I стандартном отведении регистриру-

ется зубец QS; реже ЭКГ имеет вид qrS, где q
I
 обусловлен инфарктом 

миокарда, а зубец S
I
 — отклонением электрической оси сердца вправо. 

Следовательно, на сочетание инфаркта миокарда боковой стенки ле-

вого желудочка и блокады задней ветви левой ножки указывают зубцы 

QS или qrS в I стандартном отведении при наличии патологических 

зубцов Q в отведениях V
5
, V

6
. При сочетанном поражении одновремен-

но наблюдаются изменения сегмента ST и зубца Т, характерные для 

инфаркта миокарда; эти изменения также отмечаются в отведениях V
5
, 

V
6
, I и aVL.

5.24.  СОЧЕТАНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА С ДРУГИМИ 
НАРУШЕНИЯМИ ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВОЙ 
ПРОВОДИМОСТИ

Следует учитывать, что сочетание инфаркта миокарда и блокады 

передней или задней ветви левой ножки не приводит к уширению ком-

плекса QRS больше 0,11 с. Острое появление блокады одной из вет-

вей левой ножки не вызывает уширения комплекса QRS больше чем 

на 0,02 с, по сравнению с предыдущей ЭКГ. В тех случаях, когда при 

инфаркте миокарда, сочетающемся с блокадой передней или задней 

ветви левой ножки, наблюдается уширение комплекса QRS до 0,12 с 

или больше, обычно одновременно имеется  о ч а г о в а я  в н у т р и -

ж е л у д о ч к о в а я  б л о к а д а. В этом случае необходимо исключить 

блокаду левой или правой ножки пучка Гиса, которая сама по себе мо-

жет привести к уширению комплекса QRS. Таким образом, при соче-

тании инфаркта миокарда с блокадой передней или задней ветви левой 

ножки и очаговой внутрижелудочковой блокадой на ЭКГ определяют-

ся одновременно признаки инфаркта миокарда, блокады передней или 

задней ветви левой ножки и уширение комплекса QRS при отсутствии 

характерных симптомов блокады правой и левой ножек пучка Гиса. Не-

редко присоединение очаговой внутрижелудочковой блокады вызыва-

ет деформацию или зазубренность конечной части комплекса QRS.

У больных инфарктом миокарда могут наблюдаться одновременно 

признаки блокады правой ножки и одной из ветвей левой ножки, при 

этом чаще выявляется сочетание инфаркта, блокады правой ножки 

и блокады передней ветви левой ножки. Иногда инфаркт миокар-

да переднесептальной области вызывает одновременное поражение 

правой ножки пучка Гиса и передней ветви левой ножки. В других 

случаях инфаркт миокарда передней части межжелудочковой пере-
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городки приводит к блокаде правой ножки пучка Гиса, а блокада пе-

редней ветви левой ножки связана с инфарктом миокарда передней 

или боковой стенки левого желудочка. Во всех этих случаях на ЭКГ 

одновременно наблюдаются признаки инфаркта миокарда, блокады 

правой ножки и резкого отклонения электрической оси сердца влево, 

характерного для блокады передней ветви левой ножки. Сочетание 

инфаркта миокарда, блокады правой ножки пучка Гиса и блокады за-

дней ветви левой ножки отмечается очень редко. На ЭКГ при этом 

имеются признаки, характерные для каждого вида нарушения одно-

временно (см. рис. 177).

Иногда на ЭКГ определяются одновременно патологические зуб-

цы Q, связанные с инфарктом миокарда, картина блокады левой нож-

ки пучка Гиса и резкое отклонение электрической оси сердца влево. 

При этом необходимо учитывать следующие возможные варианты 

происхождения этих изменений.

1. Небольшие зубцы q в отведениях V
5
, V

6
, I и aVL, блокада левой 

ножки пучка Гиса и резкое отклонение электрической оси сердца вле-

во могут быть связаны с инфарктом миокарда переднесептальной об-

ласти, который сочетается с блокадой левой ножки пучка Гиса и бло-

кадой передней ветви левой ножки. Чаще при этом имеется неполная 

блокада левой ножки. Аналогичная картина может быть обусловлена 

сочетанием инфаркта с неполной блокадой задней ветви и полной 

блокадой передней ветви левой ножки.

2. Небольшой зубец q
I,
 
aVL,

 v
5,

 v
6
, предшествующий уширенному зуб-

цу R в этих отведениях, и резкое отклонение электрической оси сердца 

влево могут быть изредка обусловлены комбинацией блокады перед-

ней ветви левой ножки и очаговой внутрижелудочковой блокады при 

отсутствии инфаркта миокарда и блокады левой ножки пучка Гиса. 

Если при этом регистрируется патологический зубец Q
I,
 

aVL,
 v

5,
 v

6
, то 

у больного может быть сочетание блокады передней ветви левой нож-

ки, инфаркта миокарда боковой стенки левого желудочка и очаговой 

внутрижелудочковой блокады. Иногда при этом у больного имеется 

обширный инфаркт миокарда передней стенки.

Что касается билатеральной блокады ножек пучка Гиса и трехпуч-

ковой блокады, то они часто приводят при остром инфаркте миокар-

да к развитию полной поперечной блокады или к менее выраженным 

нарушениям атриовентрикулярной проводимости. Возможны пере-

ход одного вида блокады в другой и сочетание различных видов бло-

кад проводящей внутрижелудочковой системы. Блокады ветвей левой 

ножки и ножек пучка Гиса могут быть при этом полными или непол-

ными, постоянными или преходящими. Сочетанные поражения внут-

рижелудочковой проводящей системы сердца значительно ухудшают 

прогноз инфаркта миокарда.
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5.25. ПЕРИИНФАРКТНАЯ БЛОКАДА

При инфаркте миокарда иногда возбуждение может проходить 

к участкам, расположенным за зоной некроза, по необычным про-

водящим путям или более медленно по обычным путям проведения. 

Это приводит к запаздыванию возбуждения здоровых или относитель-

но здоровых участков миокарда, расположенных за зоной инфаркта, 

в результате развития нарушения или блокады проведения импульсов. 

Такая блокада называется периинфарктной. Обычно она возникает 

при нетрансмуральном инфаркте, который в основном располагается 

у эндокарда левого желудочка (рис. 156). Возбуждение достигает при 

этом эпикардиальных участков миокарда, расположенных за зоной 

блокады, окольным путем, как правило, огибая зону инфаркта. В ре-

зультате время возбуждения миокарда над зоной инфаркта несколько 

увеличивается по сравнению со временем возбуждения над здоровыми 

участками. Например, возбуждение передней стенки левого желудоч-

ка может продолжаться несколько дольше возбуждения задней стен-

ки, причем последними в этом случае возбуждаются эпикардиальные 

участки левого желудочка, расположенные над зоной инфаркта. Это 

может привести к некоторому уширению комплекса QRS, особенно 

над зоной инфаркта. Возбуждающиеся последними эпикардиаль-

ные участки над зоной инфаркта (на рисунке — передней стенки) не 

встречают должного противодействия со стороны вектора противо-

положной инфаркту стенки, где возбуждение заканчивается раньше. 

Это вызывает увеличение амплитуды конечного зубца R над зоной ин-

фаркта. Время активации левого желудочка над зоной инфаркта также 

увеличивается. Зубец R увеличенной амплитуды и нередко несколько 

уширенный регистрируется вслед за патологическим зубцом Q, обус-

ловленным инфарктом миокарда.

Следовательно, о периинфарктной блокаде можно говорить в тех 

случаях, когда вслед за патологическим зубцом Q регистрируется зу-

бец R большей, чем в норме, амплитуды, что сопровождается обычно 

также некоторым уширением комплекса QRS. Указанные изменения 

ЭКГ чаще наблюдаются при инфарктах миокарда переднебоковой или 

Рис. 156. Периинфарктная 
блокада при инфаркте миокар-
да передней стенки левого же-
лудочка. Над зоной инфаркта 
регистрируются патологичес-
кий зубец Q и зубец R необыч-
ной увеличенной амплитуды, 
комплекс QRS несколько уши-
рен
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задней стенки левого желудочка. Периинфарктная блокада может воз-

никнуть в зоне инфаркта или в окружающих его тканях. Она может 

определяться также в рубцовую стадию инфаркта.

5.25.1.  ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ПЕРИИНФАРКТНОЙ 
БЛОКАДЫ

Периинфарктная блокада может наблюдаться при инфаркте мио-

карда передней стенки левого желудочка. Как известно, при неослож-

ненном инфаркте миокарда передней стенки ЭКГ в отведениях V
3
, V

4
 

или с V
1
 пo V

4
 обычно имеет вид QS или Qr. При присоединении пе-

риинфарктной блокады в этой области регистрируются обычно зубцы 

QR с зубцом Rv
1
, v

2
, v

3
 или v

4
 относительно большой амплитуды. Комп-

лекс QRS несколько уширен при отсутствии признаков блокады левой 

и правой ножек пучка Гиса и ветвей левой ножки. Время активации 

левого желудочка в этих отведениях увеличено.

При инфаркте миокарда боковой стенки левого желудочка пери-

инфарктная блокада диагностируется с большим трудом. Это связано 

с тем, что и при изолированном неосложненном инфаркте миокарда 

данной локализации ЭКГ в отведениях V
5
, V

6
 может иметь вид QR. 

Поэтому при инфаркте миокарда боковой стенки о периинфарктной 

блокаде, помимо регистрации зубцов QRv5
, v6

 со значительным уве-

личением высоты Rv5
, v6

, свидетельствуют одновременное увеличе-

ние времени активации левого желудочка (больше 0,04 с) и некоторое 

уширение комплекса QRS. При этом должны отсутствовать признаки 

блокады левой и правой ножек пучка Гиса, а также передней и задней 

ветвей левой ножки. Если указанные изменения ЭКГ наблюдаются в 

III и aVF отведениях, то говорят о сочетании заднедиафрагмального 

инфаркта миокарда и периинфарктной блокады (см. рис. 140, А).

5.26. АРБОРИЗАЦИОННАЯ БЛОКАДА

Понятие об арборизационной блокаде не является общепринятым, 

однако некоторые авторы выделяют этот тип блокады при инфаркте 

миокарда [Дощицин В.Л., 1979], указывая, что при ней преимущест-

венно поражаются волокна Пуркинье, проведение возбуждения по ко-

торым резко нарушается и замедляется. Об арборизационной блокаде 

говорят в тех случаях, когда при инфаркте миокарда с патологическим 

зубцом Q или чаще ЭКГ типа QS наблюдаются следующие признаки: 

1) снижение амплитуды комплекса QRS (обычно значительное); 2) вы-

раженная зазубренность комплекса QRS; 3) уширение комплекса QRS 

(обычно больше 0,12 с). При этом отсутствуют признаки блокады пра-

вой и левой ножек пучка Гиса, а также передней и задней ветвей левой 

ножки.

- -2017.i330   330 13.09.2016   16:42:23



331

5.27.  ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА 
МИОКАРДА ПРИ СИНДРОМЕ 
ВОЛЬФФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА

Диагностика инфаркта миокарда при синдроме W–Р–W часто 

представляет большие трудности. Патологический зубец Q или QS, 

обусловленный синдромом W–Р–W, может напоминать картину, ха-

рактерную для инфаркта миокарда. Укорочение интервала PQ, уши-

рение комплекса QRS и Δ-волны помогают определить, что к таким 

изменениям ЭКГ приводит именно синдром W–Р–W, а не инфаркт. 

Однако иногда Δ-волна маскируется патологическим зубцом Q, ха-

рактерным для инфаркта. В тех случаях, когда ЭКГ при синдроме пре-

ждевременного возбуждения желудочков напоминает по форме бло-

каду одной из ножек пучка Гиса, дифференциальный диагноз между 

изолированным синдромом W–Р–W и сочетанием его с инфарктом 

миокарда обычно проводят на основании признаков, характерных для 

комбинации инфаркта миокарда и блокады левой или правой ножки 

пучка Гиса. Диагностике инфаркта миокарда помогает динамическое 

электрокардиографическое наблюдение. Наиболее часто при этом 

наблюдаются динамические изменения сегмента ST и зубца Т [Паш-

ков В.В., 1969].

Иногда для диагноза используют различные фармакологические 

пробы. В ряде случаев признаки синдрома W–Р–W исчезают под вли-

янием вдыхания амилнитрита, который вызывает повышение тонуса 

симпатической нервной системы. Электрокардиографические прояв-

ления синдрома W–Р–W могут уменьшиться или исчезнуть при при-

менении аймалина, хинидина или новокаинамида вследствие замед-

ления скорости распространения возбуждения по добавочному пути. 

Синдром W–Р–W может исчезнуть также при внутривенном введении 

атропина, что не всегда безопасно при инфаркте миокарда. Иногда 

диагнозу помогает анализ ЭКГ в экстрасистолических комплексах.

5.28.  ВОЗМОЖНОСТИ МЕТОДА 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИИ В ДИАГНОСТИКЕ 
ИНФАРКТА МИОКАРДА

На основании данных электрокардиографии диагноз острого ин-

фаркта миокарда, по мнению разных авторов, может быть установлен 

приблизительно у 80% больных. Рубцовые изменения миокарда от-

ражаются на ЭКГ только в 50% случаев. Особенно большие диагнос-

тические трудности возникают при инфарктах задней стенки. Еще 

труднее диагностировать инфаркты правого желудочка и предсердий 

и субэндокардиальный инфаркт миокарда левого желудочка. Нередко 
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признаки инфаркта полностью исчезают в рубцовую стадию заболе-

вания. Электрокардиографическая диагностика инфаркта может за-

трудняться блокадами ножки пучка Гиса (особенно левой), блокадами 

ветвей левой ножки и синдромом W–Р–W.

По данным Z.G. Loran, N.С. Flowers (1972), правильный диагноз 

инфаркта миокарда при отсутствии нарушений внутрижелудочковой 

проводимости был поставлен по ЭКГ у 79% больных, при блокаде пра-

вой ножки — у 74%, при блокаде левой ножки — у 67% и при неполной 

блокаде левой ножки пучка Гиса — у 57% больных. При изолированном 

инфаркте миокарда переднесептальной области и передней стенки ле-

вого желудочка или заднего инфаркта миокарда диагноз инфаркта был 

установлен этими авторами у 54% больных. В то же время при инфарк-

тах миокарда передней и боковой стенок или при поражении несколь-

ких стенок левого желудочка одновременно диагноз острого инфаркта 

или рубцовых изменений после него был поставлен правильно у 96% 

больных. Сравнительно плохая диагностика изолированных инфарк-

тов передней и задней стенок левого желудочка отмечалась также при 

наличии сопутствующей блокады правой ножки пучка Гиса. Достаточ-

но часто при электрокардиографическом исследовании не обнаружи-

вались инфаркты миокарда в одной области при наличии инфаркта 

или рубцов на противоположной стенке. Оказалось, что расположе-

ние инфаркта по данным ЭКГ соответствовало его локализации по 

данным патологоанатомического исследования, несколько отличаясь 

в деталях.

Врач, ставя диагноз инфаркта миокарда, берет на себя большую 

ответственность. Поэтому если у больного с подозрением на инфаркт 

миокарда отсутствуют характерные электрокардиографические изме-

нения, целесообразно динамическое электрокардиографическое на-

блюдение, так как признаки инфаркта на ЭКГ могут появиться позд-

нее. Динамическое электрокардиографическое наблюдение весьма 

важно и при ясном диагнозе. Оно позволяет проследить за эволюцией 

или распространением инфаркта. При динамическом изменении ЭКГ 

по стадиям, характерным для развития острого инфаркта миокарда, 

в электрокардиографическом заключении говорят об обычной ди-

намике инфаркта миокарда. Следует помнить, что нельзя исключить 

диаг ноз инфаркта миокарда только на основании одних электрокардио-

графических данных.
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Изменения ЭКГ при хронической ишемической болезни сердца 

обусловлены поражением не самих коронарных сосудов, а возника-

ющими вследствие этого аноксией миокарда и метаболическими на-

рушениями. Появляющиеся изменения ЭКГ неспецифичны для хро-

нической ишемической болезни сердца и хронической коронарной 

недостаточности и наблюдаются также при различных заболеваниях 

[Шхвацабая И.К., 1975; Гасилин В.С., 1976; Шхвацабая И.К. и др., 

1978 и др.]. Поэтому четкие объективные электрокардиографические 

критерии хронической ишемической болезни сердца в большинстве 

случаев отсутствуют и диагноз ставят на основании комплекса клини-

ческих и электрокардиографических данных с применением различ-

ных функциональных проб. Следует учитывать, что у 30—85% боль-

ных с заведомо установленной хронической ишемической болезнью 

сердца ЭКГ может быть совершенно нормальной [Blondeau В., 1972; 

Parsi R.A., Semler H., 1977; Kurita A. et al., 1977]. Патологические из-

менения ЭКГ чаще отмечаются при сочетании ишемической болезни 

сердца и гипертонии. Естественно, что диагнозу значительно помога-

ют перенесенный в анамнезе инфаркт миокарда или очаговые измене-

ния миокарда. Диагностика также облегчается при жалобах больного 

на типичные, особенно частые приступы стенокардии.

При хронической ишемической болезни сердца на ЭКГ отмеча-

ются характерные изменения сегмента ST и зубца Т (см рис. 48, Б; 

49, Б; 52, В; 54, В; 63). Коронарная недостаточность и нарушение кро-

воснабжения миокарда обычно вызывают  с н и ж е н и е  и  и з м е -

н е н и е  ф о р м ы  с е г м е н т а  ST. Как известно, в норме сегмент ST 

плавно и постепенно соединяется с зубцом Т, непосредственно пе-

реходя в его восходящее колено. Разделение между ними трудно или 

даже невозможно. Одним из ранних признаков хронической ише-

мической болезни сердца является изменение формы сегмента ST с 

четко видным крутым переходом его в зубец Т (см. рис. 63). Обычно 

это наблюдается при горизонтальном расположении сегмента ST. 

Дальнейшей эволюцией этого явления служит снижение сегмента 

ST ниже изолинии (рис. 157, А), что связывают с возникновением 

субэндокардиального повреждения в результате ишемии миокарда.

Различают следующие типы депрессии сегмента ST, наблюдае-

мые при хронической ишемической болезни сердца (рис. 157).

6.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
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Рис. 157. Типы смещения сегмента 
ST, наблюдаемые при хронической 
ишемической болезни сердца:
А — горизонтальное; Б — косое нисхо-
дящее; В — с дугой, обращенной вы-
пуклостью кверху; Г — косое восходя-
щее; Д — корытообразное; Е — подъем 
сегмента ST

1. Г о р и з о н т а л ь н о е  с м е щ е н и е  с е г м е н т а  ST 

(рис. 157, А). Оно характеризуется снижением сегмента ST ниже изо-

линии с горизонтальным его расположением (см. рис. 49, Б; 52, В; 

54, В). Сегмент ST переходит в положительный, двухфазный (–+), 

сглаженный или в отрицательный зубец Т.

2. К о с о е  н и с х о д я щ е е  с м е щ е н и е  с е г м е н т а  ST (от R 

к Т) (рис. 157, Б). По мере удаления от комплекса QRS степень сме-

щения сегмента ST книзу от изолинии при этом постепенно увели-

чивается. Сегмент ST переходит в отрицательный, двухфазный (–+), 

сглаженный или в положительный Т.

3. С м е щ е н и е  с е г м е н т а  ST к н и з у  о т  и з о л и н и и  c  д у -

г о й, о б р а щ е н н о й  в ы п у к л о с т ь ю  к в е р х у  (рис. 157, В). 

Депрессия сегмента ST выражена при этом неодинаково на всем его 

протяжении, а имеет форму дуги, выпуклость которой обращена 

кверху. Сегмент ST переходит в положительный, двухфазный (–+), 

сглаженный или в отрицательный зубец Т.

4. К о с о е  в о с х о д я щ е е  с м е щ е н и е  с е г м е н т а  ST (от S 

к Т) (рис. 157, Г). Наибольшая депрессия сегмента ST наблюдается 

при этом сразу по окончании комплекса QRS. Вслед за этим сегмент 

ST постепенно поднимается к изолинии и переходит обычно в поло-

жительный или сглаженный зубец Т.

5. К о р ы т о о б р а з н о е  с м е щ е н и е  с е г м е н т а  ST 

(рис. 157, Д). Этот тип смещения сегмента ST имеет форму дуги, вы-

пуклость которой обращена книзу. Он наблюдается также при лече-

нии сердечными гликозидами. Сегмент ST переходит в сглаженный, 

двухфазный (–+) или положи-

тельный зубец Т.

Для хронической ишемичес-

кой болезни сердца наиболее 

специфичны первые два типа 

смещения сегмента ST, т.е. гори-

зонтальное и косое нисходящее. 

Существует достаточно обос-

нованное мнение, что горизон-

тальное смещение сегмента ST 

патогномонично для хроничес-

кой коронарной недостаточнос-

ти с ишемией миокарда. Косое 

восходящее смещение может на-

блюдаться и у здоровых людей. 

Степень снижения сегмента ST 

обычно соответ ствует выражен-

ности коронарной недостаточ-
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ности и тяжести ишемии миокарда. При смещении сегмента ST кни-

зу от изолинии ≥ 1 мм, особенно при горизонтальном его смещении, 

можно уверенно говорить об ишемической болезни сердца. Горизон-

тальное смещение сегмента ST от 0,5 до 1 мм позволяет предполагать 

эту болезнь. Сейчас обоснована точка зрения, что снижение сегмен-

та ST можно расценивать как патологическое, если оно ≥ 0,5 мм в от-

ведениях от конечностей или ≥ 1 мм в грудных отведениях при одно-

временных характерных изменениях формы смещения сегмента ST 

(горизонтальное, косое нисходящее, смещение книзу от изолинии с 

дугой, обращенной выпуклостью кверху, и корытообразное). О зна-

чении косого восходящего смещения сегмента ST для диагностики 

коронарной болезни сердца нет единого мнения. Часть исследовате-

лей [Аронов Д.М., 1979; Kurita A. et al., 1977 и др.] придают значение 

этому типу смещения сегмента ST в том случае, когда сегмент ST че-

рез 0,08 с после своего начала находится ниже изолинии на ≥ 1 мм.

Следует учитывать, что небольшая депрессия сегмента ST до 

0,5 мм бывает и у здоровых людей. Однако горизонтальное смеще-

ние сегмента ST даже до 0,5 мм нередко связано с хронической ише-

мической болезнью сердца. Значение расположения точки J, соот-

ветствующей месту перехода комплекса QRS в сегмент ST, до сих пор 

обсуждается в литературе. Расположение этой точки обычно учиты-

вают только при косом восходящем смещении сегмента ST. Для ише-

мической болезни сердца характерно при этом смещение точки J на 

2 мм или ниже под изолинию.

При коронарной болезни сердца иногда наблюдается также 

п о д ъ е м  с е г м е н т а  ST (рис. 157, Е). Он обычно имеет закруглен-

ную форму с дугой, обращенной выпуклостью книзу. Сегмент ST пе-

реходит в положительный или сниженный зубец Т. Подъем сегмента 

ST как признак хронической коронарной недостаточности должен 

быть ≥ 1 мм. Необходимо исключить при этом острое повреждение 

миокарда.

Изменения сегмента ST, характерные для ишемической болезни 

сердца, чаще наблюдаются в грудных отведениях V
4
–V

6
 (см. рис. 52, В), 

а также в отведениях II, III, aVF, I и aVL. Патологические смещения 

сегмента ST при хронической коронарной недостаточности отлича-

ются стабильностью и не изменяются в динамике в течение многих 

недель, месяцев или лет. Этим, в частности, отличаются указанные 

изменения от признаков, характерных для острой коронарной недо-

статочности с развитием повреждения миокарда.

Следует также учитывать, что снижение сегмента ST, характерное 

для хронической ишемической болезни сердца, может наблюдаться 

также при гипертрофии желудочков сердца, миокардитах различной 

этиологии, при лечении сердечными гликозидами, гипокалиемии, 
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токсическом повреждении миокарда, посттахикардиальном синдро-

ме, в комплексах, следующих сразу за экстрасистолами, при блока-

дах левой или правой ножки пучка Гиса, синдроме W–Р–W, рефлек-

торных влияниях у больных острым панкреатитом, холециститом, 

язвой желудка, с приступом желчной колики, грыжей пищеводного 

отверстия диафрагмы, при анемиях, органических заболеваниях го-

ловного мозга, острых нарушениях мозгового кровообращения, шоке 

различной этиологии, заболеваниях легких с выраженной легочной 

недостаточностью и легочным сердцем, под влиянием аминазина и 

его производных, местноанестезирующих средств, никотина, при 

отравлении окисью углерода, подъеме на высоту, под влиянием го-

лода или переедания и т.д. Правда, при части из этих заболеваний 

снижение сегмента ST носит транзиторный характер.

Подъем сегмента ST при хронической ишемической болезни сер-

дца изредка приходится дифференцировать от изменений ЭКГ при 

перикардитах, эмболии легочной артерии, опухолях сердца, нару-

шениях обмена электролитов, стенокардии Принцметала, остром 

панкреатите, ваготонии и изредка у здоровых людей.

При хронической ишемической болезни сердца могут наблюдать-

ся также различные изменения зубца Т. Наиболее специфичен для 

этого заболевания отрицательный, симметричный «коронарный» 

зубец T заостренной формы (см. рис. 47, Б; 52, В; 99, А). Такой зубец 

Т связывают с трансмуральной ишемией; он имеет вид, аналогич-

ный рассмотренным ранее изменениям зубца Т при трансмуральной 

ишемии, расположенной под активным электродом (см. рис. 113). 

Особенно характерен для коронарной болезни сердца отрицатель-

ный зубец Т большой амплитуды, глубина которого превышает 5 мм. 

Однако при коронарной болезни сердца отрицательный зубец Т мо-

жет и не иметь указанных характерных черт, быть закругленным, 

асимметричным, иметь сравнительно небольшую амплитуду и т.д. 

В этих случаях он указывает на менее выраженную ишемию мио-

карда. Высокие положительные заостренные симметричные зуб-

цы Т обычно также свидетельствуют об ишемической болезни серд-

ца (см. рис. 111, 115); их называют поэтому «коронарными». Иногда 

наблюдаются гигантские зубцы Т. Высокие «коронарные» зубцы Т 

обусловлены субэндокардиальной ишемией под электродом или 

трансмуральной ишемией на противоположной электроду стенке. 

Следует все же иметь в виду, что аналогичные изменения зубца Т мо-

гут наблюдаться также у больных нейроциркуляторной дистонией, 

гиперкалиемией, при перикардитах, а также у здоровых людей с по-

вышенным тонусом блуждающего нерва.

При хронической ишемической болезни сердца могут регистри-

роваться также двухфазные зубцы Т: +– или –+ (см. рис. 116), Двух-
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фазные зубцы Т обычно записываются при расположении активного 

электрода на периферии зоны ишемии. Эти зубцы могут выявляться 

также при перикардите, диффузных заболеваниях миокарда, наруше-

ниях его метаболизма, под влиянием ряда медикаментов, особенно 

препаратов наперстянки, хинидина, других противоаритмических 

средств, аминазина и т.д. Наконец, при коронарной болезни сердца 

могут отмечаться сниженные или сглаженные зубцы Т (см. рис. 44, Б; 

49, Б; 54, В). В большинстве случаев они также наблюдаются при рас-

положении активного электрода на периферии зоны ишемии. Сни-

жение амплитуды зубца Т по отношению к высоте зубца R может 

быть у здоровых людей, при гипертрофии желудочков, ожирении 

и т.д. Варианты изменений зубца Т при хронической ишемической 

болезни сердца были представлены на рис. 117. При хронической 

коронарной недостаточности зубец Т может быть снижен или сгла-

жен во всех или в большинстве отведений. Признаком коронарной 

болезни сердца является также соотношение зубцов ТvI
 > Тv6

, если 

это соотношение не обусловлено гипертрофией левого желудочка 

(см. рис. 44, Б). При доминирующем зубце R в I стандартном отведе-

нии соотношение Т
I
 < T

III
 также обычно является патологическим 

(в норме, наоборот, Т
I
 > T

III
). Нередко при наличии сглаженных или 

сниженных зубцов Т в большом количестве отведений в ряде из них 

выявляется отрицательный зубец Т большей или меньшей амплитуды.

Клиническая интерпретация изменений зубца Т часто вызывает 

большие затруднения. Наиболее характерен для ишемической бо-

лезни сердца «коронарный» отрицательный симметричный зубец T. 

Остальные изменения зубца Т могут быть обусловлены самыми раз-

личными причинами. Особенно большие трудности в интерпре-

тации зубцов Т возникают в тех случаях, когда одновременно от-

сутствуют изменения сегмента ST или комплекса QRS. Изменения 

зубца Т при хронической ишемической болезни сердца отличаются 

стабильностью. Они не изменяются в динамике в течение длитель-

ного периода — порой в течение многих недель, месяцев или лет. Вы-

явление отрицательных зубцов Т, особенно выраженных, ухудшает 

прогноз жизни этих больных.

Дискуссию среди электрофизиологов вызывает вопрос о врачеб-

ной интерпретации изменений зубца Т при хронической ишеми-

ческой болезни сердца. Ниже представлены заключения, даваемые 

в нашей клинике. Если у больного с клиническими проявлениями 

хронической коронарной недостаточности регистрируются снижен-

ный или сглаженный зубец Т в большинстве или во всех отведениях, 

то обычно в электрокардиографическом заключении говорят о вы-

раженных изменениях миокарда или о выраженных изменениях 

миокарда, по-видимому, связанных с нарушением его метаболизма 
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(см. рис. 49, Б). Если при этом одновременно имеется отрицатель-

ный зубец Т в одном или нескольких отведениях, то указывают на 

выраженные изменения миокарда с недостаточностью его кровос-

набжения преимущественно в соответствующей области (область 

определяют по локализации отрицательных зубцов Т). Некоторые 

авторы [Земцовский Э.В., 1979] говорят в этих случаях о «мышечных 

изменениях». При выявлении у больных коронарной болезнью сер-

дца стабильного отрицательного или сглаженного зубца Т в одном 

или нескольких отведениях возможны следующие варианты элект-

рокардиографических заключений:

1)  изменения миокарда соответствующей области (см. 

рис. 44, Б; 54, В);

2)  недостаточность кровоснабжения миокарда соответствующей 

области;

3)  ишемия соответствующей области (см. рис. 99, А);

4)  недостаточность или нарушение коронарного кровообращения 

в соответствующей области (см. рис. 48, Б).

Варианты заключений основываются на выраженности изме-

нений зубца Т. Область поражения миокарда определяют по тем 

электрокардиографическим отведениям, в которых регистрируются 

патологические зубцы Т. Следует учитывать относительную досто-

верность даваемых заключений.

Патологические зубцы Т чаще наблюдаются в левых грудных от-

ведениях, в I, aVL, а также в III и aVF отведениях. Появление измене-

ний зубца Т в правых грудных отведениях при хронической ишеми-

ческой болезни сердца отмечается значительно реже. Отрицательные 

зубцы Т в правых грудных отведениях, не связанные с коронарной 

болезнью сердца, иногда исчезают при записи ЭКГ после глубокого 

вдоха. Если отрицательные зубцы Т превращаются в положительные 

во время проведения пробы Вальсальва, или после гипервентиля-

ции, или после ортостатической пробы, или после пробы с калием 

либо обзиданом, то эти динамические изменения зубца T обычно 

говорят против органического заболевания сердца. Однако изредка 

у больных хронической ишемической болезнью сердца при приеме 

калия или обзидана зубцы Т также могут становиться положитель-

ными. Поэтому результаты таких проб не являются абсолютными. 

Иногда изменения зубца Т при хронической ишемической болезни 

сердца носят диффузный характер и определяются в большом коли-

честве или даже во всех отведениях.

Изменения зубца Т могут регистрироваться не только при хро-

нической ишемической болезни сердца, но и при многих других 

заболеваниях и состояниях, а также при применении ряда медика-

ментов. При выявлении сглаженных или отрицательных зубцов Т 
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при проведении дифференциального диагноза надо иметь в виду 

следующие заболевания: 1) эмболию легочной артерии; 2) острое 

и хроническое легочное сердце; 3) опухоли сердца; 4) миокардиты 

различной этиологии; 5) травмы грудной клетки; 6) констриктив-

ный перикардит; 7) гипертрофию желудочков (например, при по-

роках сердца и гипертонической болезни); 8) различные инфекции; 

9) отравления; 10) токсические повреждения миокарда; 11) сим-

патикотонию; 12) вторичные изменения зубца Т (например, при 

блокадах ножек пучка Гиса или синдроме W–Р–W); 13) изменения 

зубца Т, обусловленные приемом ряда медикаментов (например, ди-

гиталиса, хинидина, новокаинамида и других противоаритмичес-

ких средств, аминазина, симпатомиметиков и др.); 14) изменения 

зубца Т, обусловленные приемом пищи; 15) нарушение регуляции в 

ортостазе; 16) нарушения обмена электролитов; 17) чрезмерное ку-

рение; 18) посттахикардиальный синдром; 19) нарушения мозгового 

кровообращения; 20) гипокалиемию; 21) нейроциркуляторную дис-

тонию; 22) остеохондроз шейного и грудного отделов позвоночника; 

23) дисгормональные кардиопатии; 24) ожирение; 25) заболевания 

органов брюшной полости; 26) грыжи пищеводного отверстия диа-

фрагмы; 27) феохромоцитому и другие эндокринные заболевания; 

28) изменения зубца Т, связанные с острой стрессовой ситуацией; 

29) психические нарушения и т.д. Кроме того, приблизительно у 1% 

здоровых людей возможны неспецифические изменения зубца Т при 

отсутствии клинических признаков какого-либо заболевания.

В тех случаях, когда изменения зубца Т наблюдаются изолирован-

но и их трудно связать с каким-либо заболеванием, в электрокардио-

графическом заключении изредка указывают на неспецифические 

изменения зубца Т или на нарушение реполяризации желудочков 

[Земцовский Э.В., 1979]. Иногда нарушение процесса реполяризации 

разделяют на умеренное и выраженное. В отдельных случаях такие 

изменения могут касаться одновременно сегмента ST и зубца Т.

Ранним признаком ишемической болезни сердца является так-

же отрицательный или двухфазный зубец U. Однако отрицательный 

зубец U может наблюдаться также у больных с гипертрофией левого 

желудочка, например у больных артериальной гипертонией, старым 

или острым инфарктом миокарда, а также гипертрофией правого 

желудочка, блокадой левой ножки пучка Гиса и т.д.

У больных хронической ишемической болезнью сердца иногда 

выявляется некоторое уширение зубца Р. Есть указания, что при 

нарушении внутрипредсердной проводимости и уширении зубца Р 

чаще наступают инфаркт миокарда и мерцательная аритмия [Ма-

колкин В.И., 1973]. Диагностике хронической ишемической болезни 

сердца иногда помогают электрокардиографические признаки пере-
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грузки левого предсердия, которая в этих случаях обусловлена повы-

шением конечного диастолического давления в левом желудочке.

Для коронарной болезни сердца характерно также удлинение 

электрической систолы желудочков (QT), которое может быть изо-

лированным или сочетаться с другими изменениями ЭКГ. Оно обус-

ловлено обычно атеросклеротическим кардиосклерозом.

Признаком ишемической болезни сердца может быть резкое от-

клонение между электрическими осями комплекса QRS и зубца Т, 

которое определяется во фронтальной плоскости. У больных хрони-

ческой ишемической болезнью сердца нередко наблюдаются различ-

ные нарушения ритма и проводимости [Чазов Е.И., 1974]. Чаще всего 

при этом выявляется экстрасистолия. У многих больных обнаружи-

ваются синусовая тахикардия, синусовая брадикардия, мерцатель-

ная аритмия, пароксизмальные тахикардии, атриовентрикулярные 

блокады I, II или III степени и т.д. При коронарной болезни сердца 

возможно также расщепление комплекса QRS в результате наруше-

ния внутрижелудочковой проводимости, блокады ножек пучка Гиса 

и ветвей левой ножки. Однако эти изменения не отличаются специ-

фичностью и часто наблюдаются при других заболеваниях.

Для уточнения диагноза хронической ишемической болезни 

сердца можно применить регистрацию ЭКГ во время обычной пов-

седневной деятельности людей на протяжении суток. Запись ЭКГ 

может осуществляться с помощью портативных кардиокассет на 

магнитную пленку (см. раздел 1.9). При анализе этих записей об 

ишемической болезни сердца свидетельствуют патологические сме-

щения сегмента ST ниже изолинии и инверсия или сглаженность 

зубца Т. Смещения сегмента ST и уплощение или инверсия зубца Т 

могут отмечаться на ЭКГ даже при отсутствии болей в области серд-

ца. Однако они чаще появляются во время болевого синдрома. Пато-

логические изменения ЭКГ в большинстве случаев наблюдаются во 

время активной деятельности больных, в частности при физическом 

и эмоциональном напряжении. Этот метод позволяет также выяв-

лять транзиторные нарушения ритма и перегрузку предсердий. Все 

эти изменения характерны для хронической ишемической болезни 

сердца.

Длительное круглосуточное электрокардиографическое наблюде-

ние может играть весьма важную роль в выявлении скрыто текущей 

ишемической болезни сердца, особенно в ее ранних стадиях. Кро-

ме того, метод позволяет определить компенсаторные возможности 

организма. Вместе с тем изредка спонтанные изменения сегмента 

ST и зубца Т в течение суток могут отмечаться и у здоровых людей. 

Они могут быть также обусловлены гипертонической болезнью, со-

четанием хронической ишемической болезни сердца с артериальной 
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гипертонией, анемией, эмболией легочной артерии, перикардитом, 

легочным сердцем, пороками сердца, заболеваниями центральной 

нервной системы, нарушением обмена электролитов и др.

6.1.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ВО ВРЕМЯ ПРИСТУПА 
СТЕНОКАРДИИ

У большинства больных с неосложненной стенокардией во время 

приступа загрудинных болей изменения ЭКГ отсутствуют или оста-

ются незамеченными из-за их кратковременности. В других случаях, 

чаще во время стенокардии напряжения, отмечается смещение сег-

мента ST ниже изолинии. Иногда депрессия сегмента ST имеет вид, 

характерный для субэндокардиального повреждения; может регис-

трироваться также горизонтальное или нисходящее смещение сег-

мента ST. Депрессия сегмента ST обычно носит преходящий харак-

тер. Она может быть изолированной или сочетаться с изменениями 

зубца Т, характерными для ишемии миокарда. Чаще всего при этом 

регистрируется инверсия зубца Т, реже наблюдается увеличение ам-

плитуды положительного зубца Т, вплоть до появления высоких «ко-

ронарных» зубцов Т. Изменения зубца Т могут сохраняться на ЭКГ 

от нескольких часов до нескольких дней. Они могут быть изолиро-

ванными и не сочетаться с депрессией сегмента ST. По окончании 

приступа стенокардии изменения ЭКГ обычно быстро исчезают. 

Этот вид изменений ЭКГ редко сочетается с нарушениями ритма. 

Комплекс QRS, как правило, не изменен. Указанные изменения, 

по-видимому, обусловлены диффузной гипоксией миокарда.

6.2.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ СТЕНОКАРДИИ 
ПРИНЦМЕТАЛА

М. Prinzmetal описал другой вариант изменений ЭКГ при стено-

кардии: преходящий приступ загрудинных болей в противополож-

ность обычным приступам стенокардии появляется в покое или во 

время обычной деятельности и не обусловлен физическим или эмо-

циональным напряжением. Стенокардия Принцметала проявляется 

на ЭКГ преходящим подъемом сегмента ST. Иногда этот сегмент при 

подъеме имеет тенденцию к слиянию с положительным зубцом Т 

в так называемую монофазную кривую. Подъем ST напоминает при 

этом аналогичные изменения при субэпикардиальном или трансму-

ральном повреждении. Во время приступа болей, помимо подъема 

ST, нередко наблюдается реципрокное его снижение на противопо-

ложной стенке. Как правило, изменяется комплекс QRS: в отведе-

ниях с подъемом сегмента ST зубец S исчезает, амплитуда зубца R 
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возрастает, ширина его может несколько увеличиваться, изредка 

образуется преходящий патологический зубец Q. При стенокардии 

Принцметала часто отмечаются различные нарушения ритма (осо-

бенно желудочковые) и проводимости, которые носят преходящий 

характер. Все эти изменения держатся в течение короткого времени, 

а затем ЭКГ возвращается к исходному уровню. М. Prinzmetal пред-

полагает, что причиной этих изменений является спазм коронарных 

сосудов, который приводит к локальной гипоксии мышцы сердца в 

районе, снабжаемом кровью из крупных ветвей коронарных артерий. 

В ряде случаев причиной приступа, возможно, является стимуляция 

α-адренорецепторов, которая и приводит к спазму коронарных со-

судов.

6.3.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ НЕСТАБИЛЬНОЙ 
СТЕНОКАРДИИ

Под нестабильной стенокардией понимают следующие состоя-

ния:

1) впервые появившиеся приступы стенокардии;

2)  выраженное прогрессирование стенокардии со значительным 

учащением приступов и увеличением их продолжительности;

3)  изменение характера стенокардии — переход стенокардии на-

пряжения к стенокардии покоя, появление ночных приступов 

стенокардии;

4) стенокардия Принцметала;

5)  повторное появление приступов стенокардии после прекраще-

ния их в остром периоде инфаркта миокарда (в течение первого 

месяца заболевания).

Многие авторы считают нестабильную стенокардию синонимом 

предынфарктного синдрома. Это связано с тем, что у многих боль-

ных нестабильной стенокардией развивается инфаркт миокарда. Од-

нако это наблюдается не у всех больных. Нестабильная стенокардия 

может не вызывать изменений ЭКГ, но чаще такие патологические 

изменения регистрируются. На ЭКГ при этом наблюдается преходя-

щее или стойкое снижение сегмента ST ниже изолинии или транзи-

торный подъем сегмента ST. Часто появляются отрицательные или 

высокие положительные «коронарные» зубцы Т, которые держатся 

от нескольких часов до нескольких дней. Нередко выявляются раз-

личные нарушения ритма и проводимости. На ЭКГ регистрируется 

предсердная или желудочковая экстрасистолия, синусовая тахи-

кардия или брадикардия, мерцательная аритмия и т.д. У отдельных 

больных возможно появление атриовентрикулярных блокад или 

блокад ножек пучка Гиса. Если у больных нестабильной стенокарди-
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ей в последующем развивается инфаркт миокарда, то локализация 

его в большинстве случаев соответствует той области, где определя-

лись изменения сегмента ST и зубца Т.

6.4.  ПРОМЕЖУТОЧНЫЕ ФОРМЫ МЕЖДУ ИНФАРКТОМ 
МИОКАРДА И СТЕНОКАРДИЕЙ

Выделяют различные формы ишемической болезни сердца, 

спектр которых простирается от стабильной стенокардии до ост-

рого инфаркта миокарда. Точно так же приступ загрудинных болей 

может не вызывать видимых изменений миокарда или приводить к 

развитию инфаркта миокарда. Градация степени возникающих при 

этом изменений миокарда менее очерчена. Существуют большие 

разногласия между различными авторами в обозначении изменений 

миокарда и в трактовке сопутствующих им электрокардиографичес-

ких изменений. Мы попытались классифицировать клинические 

симптомы и изменения ЭКГ при промежуточных формах между 

инфарктом миокарда и стенокардией. Предлагаемая классифика-

ция схематична. Она не является общепринятой. Не всегда с ее по-

мощью возможно поставить четкий диагноз промежуточной формы 

ишемической болезни сердца. Однако предлагаемая схема помогает 

разобраться в большом разнообразии клинических симптомов и из-

менений ЭКГ, возникающих после приступа загрудинных болей. По 

мере нарастания симптомов и изменений ЭКГ промежуточные фор-

мы между приступом стенокардии и острым инфарктом миокарда 

разделены на несколько групп: ишемию, дистрофию, очаги некроза 

и интрамуральный инфаркт миокарда. Нередко разграничение этих 

групп является условным. Ниже представлена характеристика про-

межуточных форм между приступом стенокардии и острым инфарк-

том миокарда.

1. Если у больного ишемической болезнью сердца приступ стено-

кардии быстро купировался приемом нитроглицерина или валидола 

и после него отсутствовали изменения ЭКГ, общего и биохимичес-

кого анализов крови, то говорят  о  п р и с т у п е  с т е н о к а р д и и. 

Подразумевают, что приступ стенокардии в этом случае не привел 

к изменениям миокарда, которые могли бы быть выявлены совре-

менными биохимическими методами. Такие приступы стенокардии 

могут наблюдаться повторно и возникать лишь изредка или доста-

точно часто.

2. Если длительный сильный приступ стенокардии, как правило, 

купируется парентеральным введением анальгетиков, наркотиков 

или нейролептаналгезией и после него на ЭКГ появляются снижен-

ные, сглаженные, двухфазные, высокие положительные или отрица-
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тельные зубцы Т в одном или чаще в нескольких отведениях, кото-

рые держатся до 5—7 дней, а затем ЭКГ полностью нормализуется и 

одновременно отсутствуют какие-либо изменения в анализах крови 

и повышение температуры тела, то говорят о затянувшемся приступе 

стенокардии с ишемией в соответствующей области (см. рис. 52, В). 

Обычно указывают дату затяжного приступа стенокардии. Область 

ишемии определяют по тем электрокардиографическим отведени-

ям, в которых регистрируются изменения зубца Т.

3. Если длительный сильный приступ стенокардии потребовал 

для купирования применения наркотиков или нейролептаналгезии 

и после него на ЭКГ появились сглаженные двухфазные или отри-

цательные зубцы Т в одном или нескольких отведениях, которые 

держались до 10–12 дней, а затем ЭКГ или нормализовалась, или 

улучшилась, или реже осталась без изменения и одновременно от-

сутствовали какие-либо изменения в анализах крови и повышение 

температуры тела, то говорят о затянувшемся приступе стенокардии 

с образованием очагов дистрофии в соответствующей области. Ука-

занные изменения ЭКГ можно классифицировать также как острое 

нарушение коронарного кровообращения с образованием дистрофии или 

очагов дистрофии в соответствующей области. Область поражения 

определяют по тем электрокардиографическим отведениям, в ко-

торых регистрируются изменения зубца Т. В клиническом диагнозе 

обычно указывают дату затяжного приступа стенокардии.

4. Если длительный сильный приступ загрудинных болей купи-

ровался наркотиками или нейролептаналгезией и сопровождался 

появлением отрицательных, большей частью симметричных заост-

ренных или изредка сглаженных зубцов Т в нескольких отведениях, 

которые наблюдались на ЭКГ до 2–3 недель, после чего ЭКГ улуч-

шилась или осталась без изменения либо реже нормализовалась и 

если одновременно повышалась температура тела до субфебрильных 

цифр или отмечались преходящие лейкоцитоз, ускоренная СОЭ, по-

вышение уровня трансаминаз, креатинфосфокиназы, лактатдегид-

рогеназы, фибриногена, α
2
-глобулинов или положительная реакция 

на С-реактивный белок и др., то говорят о затянувшемся приступе 

стенокардии с образованием очагов некроза (см. рис. 99, А). Указанные 

изменения можно классифицировать также как острое нарушение 

коронарного кровообращения с образованием очагов некроза или как 

мелкоочаговый инфаркт миокарда. Область образования очагов не-

кроза определяют по тем электрокардиографическим отведениям, 

где обнаружены изменения ЭКГ. В клиническом диагнозе указыва-

ют также дату острого нарушения коронарного кровообращения.

Таким образом, по представленной классификации очаги некро-

за являются синонимом мелкоочагового инфаркта миокарда, или 
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микроинфаркта. Изменения в составе крови при этом обычно мало 

выражены и касаются лишь отдельных показателей, они редко бы-

вают комплексными. Значительного повышения уровня ферментов, 

лейкоцитоза, ускорения СОЭ в большинстве случаев не наблюдает-

ся. В классификации приведены только основные биохимические 

показатели.

5. Если у больного сильный длительный ангинозный приступ 

купировался лишь после применения наркотиков или нейролепта-

налгезии, сопровождался образованием отрицательных симметрич-

ных заостренных «коронарных» зубцов Т в нескольких или в боль-

шом количестве отведений, которые держались больше 2–3 недель, 

а затем ЭКГ улучшилась или осталась без изменения либо изредка 

нормализовалась и если одновременно отмечались более выражен-

ные (чем в предыдущем случае) изменения в составе крови или повы-

шение температуры, то можно говорить о развитии интрамурального 

инфаркта миокарда соответствующей области, И в этом случае мож-

но указать на острое нарушение коронарного кровообращения в соот-

ветствующей области с образованием интрамурального инфаркта ми-

окарда (рис. 158; 99, Б). В клиническом диагнозе приводят также дату 

развития интрамурального инфаркта миокарда. По сравнению с оча-

гами некроза изменения ЭКГ при интрамуральном инфаркте обычно 

более выражены и регистрируются значительно дольше. Что касается 

повышения уровня ферментов, фибриногена, лейкоцитоза, ускорения 

СОЭ, повышения температуры тела и т.д., то эти изменения обычно 

также более значительные и нередко носят комплексный характер, 

т.е. одновременно изменяется сразу несколько показателей. Интра-

муральный инфаркт является крупноочаговым инфарктом, кото-

рый располагается в толще мышцы сердца, не доходя до эндокарда и 

эпикарда. В связи с этим при интрамуральном инфаркте отсутствует 

патологический зубец Q и обычно не наблюдается подъема сегмен-

та ST. Следует учитывать, что интрамуральный инфаркт может быть 

обширным и распространяться на большие зоны миокарда.

Во всех случаях, когда после приступа загрудинных болей на ЭКГ 

появляется отрицательный коронарный зубец Т, врач кабинета функ-

циональной диагностики обычно говорит об остром нарушении ко-

ронарного кровообращения в соответствующей области и о необхо-

димости динамического электрокардиографического наблюдения 

(см. рис. 158; 99, А). Изучение ЭКГ в динамике помогает определить 

характер изменений (ишемия, дистрофия, очаги некроза или интра-

муральный инфаркт миокарда). При отсутствии динамических из-

менений ЭКГ необходимо проводить дифференциальный диагноз с 

нарушением коронарного кровообращения у больных хронической 

ишемической болезнью сердца, при которой изменения ЭКГ отли-
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чаются стабильностью и им не предшествует затяжной приступ сте-

нокардии.

6. Если после приступа загрудинных болей на ЭКГ появляется 

патологический зубец Q и ЭКГ приобретает вид QR или Qr, то это 

свидетельствует об образовании инфаркта миокарда.

7. Если после затяжного ангинозного приступа ЭКГ приобретает 

вид QS, то это в большинстве случаев указывает на развитие транс-

мурального инфаркта миокарда в соответствующей области.

Приведенная схема отражает все степени тяжести поражения при 

острой коронарной недостаточности — от приступа стенокардии без 

образования очаговых изменений до трансмурального инфаркта 

мио карда. В нее не входят стенокардия Принцметала, проявляюща-

яся подъемом сегмента ST выше изолинии, и случаи, сопровожда-

ющиеся одновременным смещением сегмента ST книзу от изоли-

нии. В отличие от промежуточных форм с образованием очаговых 

изменений в миокарде стенокардия Принцметала характеризуется 

лишь преходящими изменениями ЭКГ, которые быстро исчезают. 

Смещение сегмента ST ниже изолинии, возникающее после присту-

па загрудинных болей, может быть связано и с неосложненной сте-

нокардией, и тогда эти изменения наблюдаются лишь в течение ко-

роткого периода. Длительная депрессия сегмента ST характерна для 

субэндокардиального инфаркта миокарда или субэндокардиального 

повреждения.

6.5.  ОСНОВНЫЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПРОБЫ, 
ПОМОГАЮЩИЕ В ВЫЯВЛЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

В связи с тем что у большого числа больных с заведомо установ-

ленной ишемической болезнью сердца регистрируется нормальная 

ЭКГ, для доказательства или выявления этого заболевания нередко 

используются различные функциональные пробы. Среди них ве-

дущее место занимает проба с физической нагрузкой [Гасилин В.С. 

и др., 1979; Аронов Д.М., 1979; Померанцев В.П., 1979].

6.5.1. ПРОБА С ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКОЙ
Интерпретация ЭКГ при пробе с физической нагрузкой нередко 

затруднительна, так как и у здоровых людей в результате тахикар-

дии, возникающей после нагрузки, наблюдается тенденция к насло-

ению зубца Р ЭКГ на зубец Т предшествующего комплекса, некото-

рое смещение книзу сегмента ST и изменение амплитуды зубцов Р, 

R, S и Т [Kubicek R, 1973; Froelicher V.F. et al., 1976 и др.]. При анализе 
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результатов пробы следует четко отграничивать физиологические 

изменения ЭКГ от патологических. У здоровых людей нагрузка тем 

более деформирует ЭКГ, чем резче выражена тахикардия. Следует 

учитывать, что между нормальными и патологическими изменени-

ями ЭКГ, возникающими после физической нагрузки, существует 

большое число переходных форм. Поэтому для доказательства и вы-

явления коронарной недостаточности предложены четкие ее крите-

Рис. 158. Интрамуральный инфаркт 
миокарда передней и боковой стенок 
левого желудочка и переднесепталь-
ной области. Tv2

–v6
 отрицательный 

симметричный «коронарный», T
I, aVL

 
слабоотрицательный
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рии. Проба с физической нагрузкой может вызывать патологические 

изменения со стороны всех компонентов ЭКГ: зубца Р, сегмента PQ, 

комплекса QRS, сегмента ST и зубцов Т и U. Кроме того, возможно 

появление нарушений ритма.

Основным показателем, свидетельствующим об ишемической бо-

лезни сердца, является снижение после физической нагрузки сегмента 

ST на 1 мм и более. Особое внимание при этом уделяется начальной 

части этого сегмента (от точки J). Зубец Т может быть положительным 

двухфазным или отрицательным. Менее достоверным признаком ише-

мической болезни сердца является подъем сегмента ST выше изоли-

нии, превышающей 1 мм. Депрессия сегмента ST обычно лучше всего 

видна в отведениях, где регистрируется высокий зубец R, т.е. в V
5
, V

6
 

и во II стандартном. Для ишемической болезни сердца наиболее ха-

рактерно горизонтальное снижение сегмента ST (см. рис. 157, А). Ко-

рытообразное смещение сегмента ST ниже изолинии несколько менее 

специфично для коронарной недостаточности (см. рис. 157, А). Иног-

да при ишемической болезни сердца наблюдается косое нисходящее 

снижение сегмента ST (см. рис. 157, Б). Косое восходящее снижение 

сегмента ST (см. рис. 157, Г) после физической нагрузки у больных 

хронической коронарной недостаточностью встречается редко. В этом 

случае проба считается положительной, если снижение сегмента ST 

составляет 1 мм и через 0,08 с после начала сегмента ST.

При косом восходящем снижении сегмента ST вычисляют также 

интервал Q–X. Интервал Q–X — это временной показатель от на-

чала зубца Q ЭКГ до точки пересечения сегмента ST с изолинией. 

Для хронической ишемической болезни сердца характерен интер-

вал Q–X, превышающий 50% интервала QT (электрической систолы 

желудочков) в отведении с косым восходящим снижением сегмента 

ST. Снижение сегмента ST с другой, обращенной выпуклостью квер-

ху, после пробы с физической нагрузкой у больных ишемической 

болезнью сердца также отмечается редко. Величина депрессии сег-

мента ST обычно коррелирует с числом пораженных атеросклерозом 

артерий и с выраженностью их стенозирования. Степень снижения 

сегмента ST прямо пропорциональна степени возникшей ишемии 

миокарда. Вероятность хронической ишемической болезни сердца 

тем больше, чем больше выражено снижение сегмента ST, чем мень-

ше уровень нагрузки, который вызвал депрессию, и чем дольше сни-

жение сегмента ST сохраняется после окончания нагрузки. Иногда 

снижение сегмента ST появляется только в фазу восстановления 

после нагрузки. Значительно реже снижение сегмента ST, наблю-

давшееся во время нагрузки, затем исчезает при продолжении или 

увеличении нагрузки.

- -2017.i348   348 13.09.2016   16:42:25



349

Подъем сегмента ST при пробе с физической нагрузкой чаще все-

го бывает у больных с тяжелым поражением коронарных артерий 

сердца. Иногда подъем сегмента ST сочетается с инверсией зубца Т.

Помимо смещения сегмента ST, при ишемической болезни сердца 

нередко наблюдаются изолированные изменения зубца Т, причем из-

менения зубца Т идентичны признакам, отмечаемым у больных хро-

нической ишемической болезнью сердца в покое. Чаще всего регист-

рируются инверсия или уплощение зубца Т. Особенно характерно при 

этом для ишемической болезни сердца появление симметричных зуб-

цов Т — отрицательных или положительных. Иногда во время пробы с 

физической нагрузкой выявляется отрицательный зубец U.

Проба с физической нагрузкой может приводить к уширению 

комплекса QRS, развитию преходящей блокады левой или правой 

ножки пучка Гиса. Уширение комплекса QRS и блокада левой нож-

ки пучка Гиса обычно указывают на хроническую ишемическую 

болезнь сердца, а блокада правой ножки пучка иногда появляется 

после нагрузки и у здоровых людей, особенно при значительной та-

хикардии. Следует, однако, учитывать, что изменения зубцов Т и U и 

появление блокад ножек пучка Гиса считаются недостаточно досто-

верными признаками ишемической болезни сердца и требуют для 

ее подтверждения дополнительных доказательств. Они могут быть 

обусловлены и другими факторами, поэтому принимаются во вни-

мание при характерной клинической картине заболевания.

Что касается значения нарушений ритма как признака ишеми-

ческой болезни сердца, то, по мнению В.П. Лупанова и В.П. Мазаева 

(1979), частая, особенно политопная, желудочковая экстрасистолия, 

возникающая при небольшой мощности нагрузки и умеренной та-

хикардии, обычно свидетельствует о наличии стенозирующего ко-

ронаросклероза. В сомнительных случаях эти нарушения ритма яв-

ляются дополнительным признаком ишемической болезни сердца. 

У некоторых больных частая или политопная желудочковая экстра-

систолия, возникающая при пробе с физической нагрузкой, может 

быть единственным признаком ишемической болезни сердца. Для 

ишемической болезни сердца больше характерны групповые экстра-

систолы, алоритмия или регистрация экстрасистол у людей старше 

40 лет, сохранение их в течение нескольких минут или дольше после 

прекращения нагрузки. Единичные экстрасистолы обычно не име-

ют патологического значения. Наоборот, желудочковая пароксиз-

мальная тахикардия, мерцательная аритмия, атриовентрикулярные 

блокады и другие тяжелые нарушения ритма и проводимости явля-

ются четким признаком коронарной болезни сердца.

Заключению иногда помогает анализ зубца Т в комплексах, сле-

дующих за экстрасистолой. У больных ишемической болезнью серд-
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ца зубец Т в этом комплексе может стать отрицательным или зна-

чительно увеличиться по амплитуде. Аналогичные изменения зубца 

Т могут наблюдаться также в сокращениях, регистрируемых вслед 

за предсердными экстрасистолами, в том числе и блокированными. 

Изредка в комплексах, следующих за экстрасистолой, отмечается 

постэкстрасистолическая инверсия зубца U. Все указанные изме-

нения ЭКГ являются четкими признаками ишемичеcкой болезни 

сердца.

Изменения ЭКГ, характерные для хронической ишемической бо-

лезни сердца, особенно снижение сегмента ST, сохраняются на ЭКГ 

у больных коронарной болезнью сердца после прекращения нагруз-

ки значительно продолжительнее (обычно 5 мин или дольше), чем 

у здоровых людей.

Препараты наперстянки затрудняют правильную интерпретацию 

результатов пробы, так как сами по себе могут оказывать заметное 

влияние на сегмент ST. Поэтому нередко у больных, принимавших 

препараты дигиталиса, могут наблюдаться изменения, расценивае-

мые как положительная проба, несмотря на отсутствие хронической 

ишемической болезни сердца. Четкое заключение в таких случаях 

о результатах пробы часто дать невозможно.

Оценка пробы с физической нагрузкой должна проводиться ос-

торожно у больных артериальной гипертонией, так как последняя 

иногда может вызывать изменения ЭКГ, напоминающие признаки 

коронарной недостаточности [Лупанов В.П., 1974; Шхвацабая И.К., 

1975; Шхвацабая И.К. и др., 1978]. При анализе зубца Т в этих случаях 

нужно учитывать, что при гипертрофии левого желудочка у больных 

гипертонией в отличие от ишемической болезни сердца он асим-

метричный и незаостренный. Иногда интерпретация результатов 

пробы бывает затруднительной у больных с электролитными или 

метаболическими нарушениями. В то же время проба с физической 

нагрузкой изредка бывает положительной при отсутствии патоло-

гии со стороны коронарных артерий сердца (ложноположительная 

проба). При подозрении на ложноположительную пробу больному 

следует провести другие функциональные пробы.

Проба с физической нагрузкой считается также положительной 

при возникновении во время или после ее проведения приступа 

стенокардии или выраженной одышки. В большинстве случаев им 

предшествует появление на ЭКГ патологического смещения сегмен-

та ST, что служит основанием для прекращения пробы.

Если характерные для ишемической болезни сердца изменения 

ЭКГ отсутствуют при субмаксимальной нагрузке, проба считается 

отрицательной. В таких случаях можно также говорить о нормаль-

ной пробе с физической нагрузкой. Если пробу прекращают раньше 
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достижения субмаксимальной нагрузки из-за появления слабости, 

резкого повышения артериального давления, высокой тахикардии, 

отказа больного от выполнения пробы и т.д., то она не позволяет до-

стоверно ответить на вопрос о наличии или отсутствии хронической 

ишемической болезни сердца. Таким образом, проба с физической 

нагрузкой считается положительной при появлении характерного 

смещения сегмента ST, приступа стенокардии, выраженной одыш-

ки или частых политопных желудочковых экстрасистол, а также при 

регистрации отрицательного симметричного зубца T и выраженных 

нарушений атриовентрикулярной или внутрижелудочковой прово-

димости либо тяжелых аритмий. В таких случаях говорят о патоло-

гическом тесте с физической нагрузкой, что является синонимом 

положительных результатов пробы.

Частота появления патологических изменений на ЭКГ при прове-

дении пробы с физической нагрузкой широко варьирует по данным 

различных авторов — от 25 до 88%. Это связано с неодинаковыми ус-

ловиями проведения пробы, а также с отсутствием четких однознач-

ных критериев ее оценки. Результаты, получаемые при проведении 

как велоэргометрии, так и тредмил-теста, приблизительно одина-

ковые. Чувствительность пробы Мастера в выявлении хронической 

ишемической болезни сердца приблизительно в 2 раза меньше, чем 

указанных выше тестов. Следует учитывать, что причиной поло-

жительных нагрузочных тестов, помимо поражения коронарных 

артерий сердца, могут быть приобретенные и врожденные пороки 

сердца, различные кардиопатии, перикардиты, анемии, нейроцир-

куляторная дистония, миокардиты, гипертрофия или перегрузка 

левого желудочка, синдром преждевременного возбуждения желу-

дочков, блокады ножек пучка Гиса, пролапс митрального клапана 

и т.д. Положительный результат пробы с физической нагрузкой не 

является абсолютным доказательством атеросклеротического по-

ражения коронарных артерий сердца. Точно так же отрицательный 

результат пробы не исключает такой возможности (В.И. Маколкин).

Больным с доказанной ишемической болезнью сердца пробу с 

физической нагрузкой назначают для оценки функционального со-

стояния миокарда и для определения коронарного резерва. Такое 

исследование часто проводят у больных с характерными для ишеми-

ческой болезни изменениями ЭКГ. Коронарный резерв определяется 

тем уровнем нагрузки или частоты пульса, при которых появляются 

или усиливаются патологические изменения ЭКГ. Проведение проб 

с физической нагрузкой в динамике может быть использовано для 

объективной оценки различных методов лечения и реабилитации 

больных. О положительном воздействии этих мероприятий будет 

говорить увеличение мощности переносимой нагрузки. Проба с фи-
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зической нагрузкой у больных ишемической болезнью сердца может 

иметь и прогностическое значение. Имеется корреляция между сте-

пенью смещения сегмента ST при физической нагрузке, особенно 

малой мощности, и частотой развития в последующем инфаркта ми-

окарда и летальным исходом. Наоборот, нормальная проба с физи-

ческой нагрузкой или высокая толерантность к физической нагрузке 

говорят о благоприятном прогнозе заболевания [Kaltenbach M., 1974; 

Parsi R.A., Semler H., 1977].

При проведении пробы с физической нагрузкой в заключении 

необходимо отметить характер нагрузки (велоэргометрия, тредмил-

тест и т.д.), ее тип, продолжительность, цель исследования (например, 

выявление ишемической болезни сердца, изучение толерантности к 

физической нагрузке, оценка результатов лечения и т.д.), изменение 

частоты пульса, артериального давления и т.д.

6.5.2. ДРУГИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПРОБЫ
Чаще всего при дифференциальной диагностике ишемической 

болезни сердца используют п р о б ы  с  к а л и е м  и  о б з и д а н о м 

(анаприлином, индералом) (см. 1.12.4). Обычно их назначают при по-

дозрении на ишемическую болезнь сердца у больных с изменениями 

конечной части желудочкового комплекса. Пробы наиболее демонс-

тративны при отрицательных или сглаженных зубцах Т. Эти пробы 

можно считать положительными при временной нормализации зуб-

цов Т ЭКГ или их выраженной положительной динамике. Положи-

тельная динамика или преходящая нормализация зубцов Т после 

приема калия и (или) обзидана наблюдается в тех электрокардиог-

рафических отведениях, где до пробы они были отрицательными, 

в большинстве случаев это грудные отведения. Об отрицательном 

результате пробы говорят в тех случаях, когда после приема препа-

рата динамические изменения ЭКГ отсутствуют. Следует учитывать, 

что для хронической ишемической болезни сердца характерна отри-

цательная проба с калием и обзиданом. У этих больных инверсия зуб-

ца Т после приема калия и обзидана сохраняется. Пробы в основном 

используют в дифференциальной диагностике между хронической 

ишемической болезнью сердца и нейроциркуляторной дистонией. 

Для нейроциркуляторной дистонии в противоположность ишемичес-

кой болезни сердца характерен положительный результат этих проб. 

Однако изредка у больных ишемической болезнью сердца также на-

блюдается улучшение ЭКГ после приема калия и (или) обзидана.

П р о б а  с  г и п е р в е н т и л я ц и е й  (см. 1.12.5) в основном также 

применяется при дифференциальной диагностике между хроничес-

кой ишемической болезнью сердца и нейроциркуляторной дистони-

еи. Проба считается положительной, если после ее проведения по-
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являются сниженные или отрицательные зубцы Т и (или) снижается 

сегмент ST, а также учащается ритм более чем на 50% от контрольно-

го уровня. Изменения зубцов Т и сегмента ST обычно наблюдаются 

в грудных отведениях. При отрицательной гипервентиляционной 

пробе изменения ЭКГ после форсированного частого дыхания от-

сутствуют. Для хронической ишемической болезни сердца харак-

терна отрицательная проба с гипервентиляцией. Положительной 

она часто бывает у больных нейроциркуляторной дистонией. При 

нейроциркуляторной дистонии положительная проба с гипервен-

тиляцией наблюдается в 5–20 раз чаще, чем при хрониче ской ише-

мической болезни сердца. Положительный результат пробы обычно 

более четко выражен у больных с вегетативной неустойчивостью и 

психоэмоциональными нарушениями. Что касается больных хро-

нической ишемической болезнью сердца, то положительная проба 

выявляется лишь у немногих из них.

О р т о с т а т и ч е с к а я  п р о б а  считается положительной при 

снижении в вертикальном положении больного сегмента ST и появ-

лении отрицательных зубцов Т. Диагностическое значение этой про-

бы до сих пор окончательно не выяснено. Нередко эта проба бывает 

положительной у больных нейроциркуляторной дистонией, причем 

наиболее выраженные изменения наблюдаются со стороны зубца Т 

в грудных отведениях. У больных нейроциркуляторной дистонией 

зубец Т в положении стоя нередко становится более отрицательным 

или уплощается при исходном положительном зубце Т. Наоборот, 

при хронической ишемической болезни сердца проба редко быва-

ет положительной. Для этого заболевания характерен стабильный 

характер ЭКГ в горизонтальном и вертикальном положении боль-

ного. Таким образом, эта проба также может быть использована 

в дифференциальной диагностике между хронической ишемичес-

кой болезнью сердца и нейроциркулярной дистонией при наличии 

на исходной ЭКГ отрицательных или сглаженных зубцов Т. Следует 

учитывать, что при грыжах пищеводного отверстия диафрагмы в 

противоположность ишемической болезни сердца в вертикальном 

положении больного происходят нормализация или значительное 

улучшение ЭКГ. Отрицательные, нередко глубокие и симметричные 

зубцы Т, отмечавшиеся на ЭКГ в положении больного лежа, стано-

вятся положительными при регистрации ЭКГ в вертикальном поло-

жении (Н.А. Долгоплоск).

Изредка для выявления скрытой коронарной недостаточности 

или коронарного резерва применяют н и т р о г л и ц е р и н о в у ю 

п р о б у. При диагностике ИБС пробу оценивают так же, как пробу 

с физической нагрузкой. Оценка коронарного резерва основана на 

улучшении после приема нитроглицерина конечной части желудоч-
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кового комплекса. Чем более выражена положительная динамика 

зубца Т и сегмента ST, тем больше компенсаторные возможности на-

рушенного коронарного кровообращения у больного.

С а х а р н а я  п р о б а  считается положительной и указывает на 

ишемическую болезнь сердца при появлении после ее проведения 

отрицательного сглаженного или сниженного зубца Т и (или) сме-

щения сегмента ST ниже изолинии. Критериями положительной 

пробы служат уменьшение амплитуды положительного зубца Т бо-

лее чем в 2 раза и депрессия сегмента ST более чем на 0,5 мм по срав-

нению с исходной ЭКГ.

В последнее время для выявления скрытой коронарной недоста-

точности изредка назначают п р о б у  с о  с т и м у л я ц и е й  п р е д -

с е р д и й. Эту пробу проводят путем введения биполярного элек-

трода в полость правого предсердия с последующей стимуляцией 

его. Частота стимуляции вначале небольшая и обычно превышает 

исходную на 20–30 импульсов в 1 минуту. В последующем частота 

ритма постепенно увеличивается, не превышая, однако, 170 ударов в 

1 минуту. Результаты пробы считаются положительными при появ-

лении приступа стенокардии и (или) патологическом смещении сег-

мента ST ниже изолинии, характерном для ишемической болезни 

сердца, при проведении пробы с физической нагрузкой.

Таким образом, для хронической ишемической болезни сердца 

специфичны положительная проба с физической нагрузкой и сти-

муляцией предсердий, нитроглицериновая и сахарная пробы и от-

рицательные пробы с калием, обзиданом, ортостатическая и гипер-

вентиляционная пробы.

6.6.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЙ 
ДИСТОНИИ

Изменения ЭКГ при хронической ишемической болезни серд-

ца чаще всего приходится дифференцировать от электрокардиогра-

фической картины у больных нейроциркуляторной дистонией. При 

нейроциркуляторной дистонии может регистрироваться нормаль-

ная ЭКГ, однако возможны и различные изменения ЭКГ (А.И. Во-

робьев, В.И. Маколкин), обычно зубца Т: сглаженный, сниженный, 

двухфазный или высокий положительный. Может наблюдаться и от-

рицательный зубец Т, регистрируемый при этом в двух и более элек-

трокардиографических отведениях. Чаще отрицательные зубцы Т при 

нейроциркуляторной дистонии выявляются в правых грудных отведе-

ниях (изредка отрицательные зубцы Т в правых грудных отведениях 

исчезают после глубокого вдоха). Этим электрокардиографическая 

картина отличается от хронической ишемической болезни сердца, при 
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которой изменения зубца Т в большинстве случаев записываются в ле-

вых грудных отведениях. Однако при нейроциркуляторной дистонии 

изменения зубцов Т иногда наблюдаются и в левых грудных отведени-

ях. У некоторых больных они могут регистрироваться только в стан-

дартных (чаще во II и III) или изредка во всех отведениях.

У отдельных больных нейроциркуляторной дистонией может от-

мечаться снижение сегмента ST более чем на 1 мм ниже изолинии. 

У некоторых больных возможны изменения комплекса QRS и зубца Р. 

Нередко выявляются различные нарушения ритма и проводимости. 

Все эти изменения чаще возникают или усиливаются при волне-

нии или эмоциональном напряжении и уменьшаются при успокое-

нии больного. Более того, страх, особенно перед операцией, тревога, 

беспокойство, нервное напряжение, длительное внушение во время 

гипноза и другие эмоциональные факторы могут вызывать измене-

ния зубца Т у людей, не страдающих заболеваниями сердца. Описаны 

уменьшение амплитуды или инверсия зубца Т при внушении чувства 

страха во время гипноза. Возникновение этих изменений объясняют 

развитием тахикардии, гипервентиляции, симпатической стимуля-

цией или повышенной чувствительностью миокарда к адреналину. 

Патологические зубцы Т, возникающие во время нервного напря-

жения или тревожного состояния, нормализуются при успокоении 

больного или во время отдыха даже при сохраняющейся тахикардии.

Было также обнаружено, что нервное напряжение и стрессовые 

ситуации, наблюдаемые во время вождения автомобиля, особенно 

во время спортивных соревнований, при езде с большой скоростью, 

при путешествии на большие расстояния, при вождении машины по 

улицам, перегруженным транспортом, особенно в условиях большо-

го города, иногда могут приводить к уплощению или инверсии зуб-

ца Т. В большинстве случаев указанные изменения ЭКГ появляются 

на фоне развивающейся тахикардии, но они не могут быть объясне-

ны лишь учащением ритма. Необходимо учитывать, что изменения 

зубца Т при нейроциркуляторной дистонии наблюдаются также при 

редком ритме и, наоборот, исчезают при его учащении, после инъек-

ции атропина, приема нитроглицерина или при изменении положе-

ния тела, например при вставании больного.

Изменения ЭКГ у больных с различными психическими наруше-

ниями выявляются чаще, чем у здоровых людей. В основном эти из-

менения также касаются зубцов Т: низкоамплитудные, двухфазные 

или отрицательные зубцы Т появляются в отведениях V
4
–V

6
, а также 

в I и II стандартных.

Изменения ЭКГ могут появиться после приема пищи, особенно 

обильной (обычно через 30 мин после еды). При этом выявляются 

уменьшение амплитуды или инверсия зубца Т в ряде отведений: I, II, 
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V
2
–V

4
. Указанные изменения иногда обнаруживаются и у молодых здо-

ровых людей в связи с уменьшением уровня калия в плазме, с тахикар-

дией, а также, возможно, со стимуляцией симпатической нервной сис-

темы. Различные неспецифические изменения зубца Т часто исчезают 

при регистрации ЭКГ после некоторого периода воздержания от еды.

Что касается нарушений ритма, то при нейроциркуляторной 

дистонии иногда наблюдается экстрасистолия. Чаще регистрируют-

ся единичные монотонные экстрасистолы, как правило, — у людей 

сравнительно молодого возраста (моложе 40 лет).

Дифференциальную диагностику между нейроциркуляторной 

дистонией и хронической ишемической болезнью сердца облегчают 

различные функциональные пробы: с калием, обзиданом, с физи-

ческой нагрузкой, стимуляцией предсердий, ортостатическая, с ги-

первентиляцией и др.

У больных нейроциркуляторной дистонией с измененной ЭКГ 

соли калия и обзидан способствуют превращению сниженных или от-

рицательных зубцов Т в положительные или обусловливают их сущес-

твенную положительную динамику. При временной нормализации 

или выраженной положительной динамике зубцов Т в тех отведени-

ях, в которых до пробы они были отрицательными, говорят о поло-

жительном результате проб с калием и обзиданом. Иногда эти пробы 

вызывают нормализацию сегмента ST. Положительная проба с калием 

и обзиданом весьма характерна для нейроциркуляторной дистонии. 

Этим данное заболевание отличается от хронической ишемической 

болезни сердца, при которой указанные пробы обычно не вызывают 

положительной динамики ЭКГ. Динамика ЭКГ отсутствует также у 

большинства больных миокардитами различной этиологии. Важно, 

что улучшение ЭКГ происходит при отсутствии изменений частоты 

ритма. Естественно, что пробы с калием и обзиданом проводят при 

изменениях на исходной ЭКГ, неясных в диагностическом плане.

Наоборот, пробу с физической нагрузкой проводят в тех случа-

ях, когда на ЭКГ, зарегистрированной в покое, патологические из-

менения отсутствуют. У больных нейроциркуляторной дистонией 

при проведении пробы с физической нагрузкой патологические из-

менения ЭКГ также не возникают. Таким образом, для этого забо-

левания характерен отрицательный результат пробы с физической 

нагрузкой. Более того, у отдельных больных нейроциркуляторной 

дистонией с умеренными изменениями ЭКГ может наблюдаться ее 

нормализация под влиянием пробы с физической нагрузкой. В то же 

время изредка отмечается ложноположительная проба с физической 

нагрузкой, когда нагрузка приводит к патологическому смещению 

сегмента ST. Этот факт необходимо учитывать при проведении диф-

ференциального диагноза.
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Проба с гипервентиляцией и ортостатическая проба являются 

провоцирующими при нейроциркуляторной дистонии. Их проводят 

в основном при небольших изменениях на исходной ЭКГ. Проба с 

гипервентиляцией у больных нейроциркуляторной дистонией может 

вызывать уменьшение амплитуды или появление отрицательных зуб-

цов Т. Причиной этих изменений считают развитие респираторного 

алкалоза, изменение содержания калия в плазме крови, развитие та-

хикардии, изменения в положении сердца, появление асинхронной 

реполяризации и др. Положительный тест с гипервентиляцией при 

нейроциркуляторной дистонии, по данным В.И. Маколкина, наблю-

дается в 5–20 раз чаще, чем при хронической ишемической болезни 

сердца. При этом у больных нейроциркуляторной дистонией появля-

ются депрессия сегмента ST и (или) отрицательные зубцы Т, а также 

учащается пульс более чем на 50% от исходного уровня. Инверсия 

зубца Т обычно сопровождается удлинением электрической систолы 

желудочков (QT). Интересно, что появление патологических зубцов 

Т при гипервентиляции в большинстве случаев можно предупредить 

предварительным профилактическим назначением обзидана.

При проведении ортостатической пробы у больных нейроцир-

куляторной дистонией также наблюдается динамика зубцов Т. При 

малоизмененной ЭКГ зубец Т становится более отрицательным или 

уплощается, если на исходной ЭКГ он был положительным. Измене-

ния ЭКГ связывают с перераспределением крови, возникновением 

рефлекторной тахикардии, изменением положения сердца, увеличе-

нием активности симпатической нервной системы и т.д. Хотя оконча-

тельное мнение об этой пробе еще не сформулировано, установлено, 

что при нейроциркуляторной дистонии она бывает положительной 

чаще, чем при хронической ишемической болезни серд ца.

Итак, на нейроциркуляторную дистонию указывают положи-

тельные пробы — с гипервентиляцией, ортостатическая, а также 

проба с калием и обзиданом (при наличии изменений сегмента ST 

и зубца Т на исходной ЭКГ). Об этом заболевании свидетельству-

ет временная нормализация при проведении пробы с физической 

нагрузкой измененной вначале ЭКГ с появлением преходящих 

положительных зубцов Т, а также отрицательные пробы с физи-

ческой нагрузкой и со стимуляцией предсердий. Следует, однако, 

учитывать, что при нейроциркуляторной дистонии изредка бывает 

положительной проба с физической нагрузкой, отсутствуют пато-

логические изменения у лиц с нормальной или малоизмененной 

ЭКГ при ортостатической пробе и пробе с гипервентиляцией и не 

наблюдается улучшения или нормализации ЭКГ под влиянием ка-

лия и (или) обзидана при наличии на исходной ЭКГ сглаженных 

или отрицательных зубцов Т.
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Под нарушениями ритма сердца, или аритмиями, понимают лю-

бой сердечный ритм, который не является регулярным синусовым 

ритмом нормальной частоты. Нарушения ритма и проводимости мо-

гут быть обусловлены изменением основных функций сердца— ав-

томатизма, возбудимости, проводимости или их сочетанными нару-

шениями.

При нормальном синусовом ритме синусовый узел вырабатывает 

импульсы с частотой 60–80 в 1 минуту. Синусовый узел является пер-

вичным водителем ритма. Водителем ритма называют группу сердеч-

ных клеток, дающую импульсы, которые вызывают одно или более 

сокращений. Под эктопическим водителем ритма понимают любой 

источник импульсов для возбуждения сердца, расположенный вне си-

нусового узла. Эктопический водитель ритма, расположенный в атри-

овентрикулярном соединении, обладает автоматизмом 40–60 импуль-

сов в 1 минуту, а в желудочках — 15–40 импульсов в 1 минуту.

В норме импульс, возникающий в синусовом узле, распространя-

ется на предсердия и желудочки, вызывая их сокращения. Проходя 

на своем пути участки миокарда, где расположены автоматические 

центры II и III порядка, импульс каждый раз вызывает разрядку 

этих центров. После этого в автоматических центрах II и III порядка 

снова начинается подготовка очередного импульса для возбуждения 

сердца, которая каждый раз вновь прерывается после прохождения 

возбуждения, возникшего в синусовом узле. Это приводит к тому, 

что в норме эктопические водители ритма не вызывают сокращений 

сердца. Нормальное распространение импульса из синусового узла 

по предсердиям и желудочкам приводит к регистрации обычных 

зубцов Р, QRS и Т.

Иногда при аритмиях наблюдается так называемое а б е р р а н -

т н о е  в н у т р и ж е л у д о ч к о в о е  п р о в е д е н и е. Аберрант-

ность — это патологическое проведение импульса из предсердий 

к желудочкам, которое приводит к уширению комплексов QRS. 

Под аберрантным внутрижелудочковым проведением понимают та-

кое проведение импульса по ножкам пучка Гиса, когда одна из них 

полностью еще не вышла из состояния рефрактерности. При этом 

импульс сначала распространяется в одном из желудочков, ножка 

которого вышла из рефрактерного периода. Затем возбуждение с за-

позданием охватывает другой желудочек, что приводит к временно-

7.  НАРУШЕНИЯ РИТМА 
И ПРОВОДИМОСТИ
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му изменению формы комплекса QRS в тех случаях, когда ожидается 

регистрация нормального желудочкового комплекса ЭКГ. Наблюда-

ются деформация и уширение комплекса QRS, напоминающие ЭКГ 

при блокаде ножки пучка Гиса. Аберрантные комплексы QRS могут 

выявляться при любом суправентрикулярном нарушении ритма, 

включая синусовый ритм, ритм из атриовентрикулярного соеди-

нения, предсердные и атриовентрикулярные экстрасистолы, пред-

сердную и атриовентрикулярную пароксизмальную тахикардию, 

мерцание и трепетание предсердий. Таким образом, это наруше-

ние зависит от неодинакового рефрактерного периода ножек пучка 

Гиса.

В тех случаях, когда рефрактерный период ножек пучка Гиса 

приблизительно одинаковый, относительно поздно возникающее 

возбуждение нормально проводится к желудочкам (рис. 159, А, 

стрелка 2), так как застает обе ножки пучка Гиса полностью вос-

становленными. Наоборот, импульс, возникающий очень рано 

(рис. 159, А, стрелка 1), застает обе ножки в рефрактерном состоя-

нии, поэтому импульс будет блокирован, так как он не может быть 

проведен по обеим ножкам пучка Гиса.

Другое положение создается в тех случаях, когда рефрактерный 

период ножек неодинаковый (рис. 159, Б). И в этом случае возбуж-

дение, возникшее сравнительно поздно, нормально проводится к 

желудочкам по обеим ножкам (рис. 159, Б, стрелка 3). Импульс, по-

ступающий к желудочкам в момент, указанный стрелкой 1, будет 

блокирован, так как застает обе ножки в рефрактерном состоянии. 

Возбуждение, попадающее к желудочкам в период, соответству-

ющий стрелке 2, застает левую ножку восстановленной. Правая же 

Рис. 159. Диаграмма, 
иллюстрирующая значе-
ние рефрактерного пе-
риода (Р. П.) левой (Л. Н.) 
и правой (П. Н.) ножек 
пучка Гиса на проведение 
импульсов к желудочкам:
А — у обеих ножек одинако-
вый рефрактерный период; 
Б — у левой и правой ножек 
различный рефрактерный 
период
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ножка в этот период будет все еще находиться в рефрактерном состо-

янии, поэтому импульс будет проведен только по одной ножке — ле-

вой. В результате регистрируется ЭКГ с признаками блокады ножки 

(блокады правой ножки). В связи с тем что обычно левая ножка вос-

станавливается первой, аберрантный желудочковый комплекс, как 

правило, похож на ЭКГ при блокаде правой ножки пучка Гиса.

Аберрантное проведение возбуждения к желудочкам чаще про-

является при раннем или преждевременном его возникновении. 

Ранние импульсы чаще застают одну из ножек пучка Гиса в рефрак-

терном состоянии. Этот феномен наиболее демонстративно прояв-

ляется при ранних предсердных экстрасистолах (см. рис. 164, Б).

Возникновение аберрантных комплексов зависит также от дли-

тельности предшествующего интервала R–R (рис. 160). Это связано с 

тем, что продолжительность рефрактерного периода прямо пропор-

циональна длительности предшествующего интервала R–R. При 

длительном предшествующем интервале R–R последующий реф-

рактерный период (Р. П.) будет продолжительным (рис. 160, А, 2). 

Наоборот, при небольшом расстоянии R–R в предшествующем ком-

плексе следующий за ним рефрактерный период будет коротким 

(рис. 160, А, 1). Следовательно, рефрактерный период укорачивает-

ся при тахикардии и удлиняется при брадикардии. Эти рассужде-

ния относятся также к рефрактерному периоду ножек пучка Гиса 

(рис. 160, Б). В тех случаях, когда предшествующий интервал R–R 

сравнительно небольшой (рис. 160, Б, 1), следующий за ним рефрак-

терный период ножек пучка Гиса также относительно короткий. При 

этом рано появляющийся импульс (раннее возбуждение — Р. В.) за-

стает обе ножки пучка Гиса в восстановленном состоянии и поэтому 

нормально проводится к желудочкам. При длительном предшеству-

ющем интервале R–R следующий за ним рефрактерный период но-

жек пучка Гиса будет относительно продолжительным (рис. 160, Б, 

2) и раннее возбуждение, появляющееся в то же время, что и на 

Рис. 160. Диаграмма, иллюстрирующая влияние короткого и длитель-
ного интервалов R–R на последующий рефрактерный период (Р. П.) 
(объяснение в тексте)
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рис. 160, Б, 1, застанет одну из ножек в рефрактерном состоянии. Это 

приводит к тому, что проведение импульса сопровождается регис-

трацией аберрантного желудочкового комплекса. Следовательно, 

желудочковая аберрантность выявляется при длительном предшес-

твующем интервале R–R.

Иногда при аритмиях наблюдаются так называемые с л и в н ы е 

с о к р а щ е н и я, и л и  с л и в н ы е  к о м п л е к с ы  [Чазов Е.И., Бо-

голюбов В.М., 1972; Дощицин В.Л., 1979; Томов Л., Томов И., 1979]. 

Возможно появление сливных сокращений предсердий или желу-

дочков. Сливные сокращения появляются при существовании двух 

различных источников возбуждения, синхронно вызывающих де-

поляризацию предсердий или желудочков. Происходит одновремен-

ное или почти одновременное возбуждение предсердий или желу-

дочков импульсами, исходящими с разных сторон — из синусового 

узла и из эктопического водителя ритма. Регистрирующийся на ЭКГ 

результирующий комплекс представляет собой результат слияния 

или комбинации двух различных форм возбуждения. Например, 

при поздних желудочковых экстрасистолах желудочки могут воз-

буждаться нормальным путем — через атриовентрикулярный узел 

и необычным путем — из эктопического источника возбуждения, 

расположенного в одном из желудочков.

Комплекс QRS при слиянии двух возбуждений имеет промежу-

точный вид между нормальными сокращениями и комплексами, 

вызываемыми импульсами, исходящими из эктопических участков 

(см. рис. 164, Б). Ширина этих комплексов обычно не увеличивается 

более чем на 0,06 с по сравнению с нормальными комплексами QRS. 

Интервал PQ сливных комплексов может быть равен обычной его 

продолжительности или несколько короче. Однако это укорочение 

не должно превышать 0,06 с, так как импульсу, исходящему из желу-

дочков, нужно не более 0,06 с для того, чтобы вызвать возбуждение 

желудочков и предотвратить распространение на них импульса из 

синусового узла. В тех случаях, когда интервал PQ сливных комп-

лексов короче, чем в обычных сокращениях, желудочки возбужда-

ются сначала импульсом из эктопического очага. Начальная часть 

комплекса QRS обусловлена при этом эктопическим возбуждением 

и отличается по форме от обычных синусовых комплексов. Что каса-

ется конечной части комплекса QRS, то она всегда непохожа на фор-

му обычных синусовых комплексов. Это связано с тем, что конечная 

часть комплекса QRS определяется или изолированным возбужде-

нием желудочков только из эктопического очага, или их деполяри-

зацией под влиянием двух импульсов одновременно.

Слияние двух возбуждений может быть не только на уровне желу-

дочков, но и в предсердиях, однако наблюдается значительно реже.
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При аритмиях иногда определяется э л е к т р и ч е с к а я  а л ь т е р -

н а ц и я  (чередование различных комплексов), характеризующаяся 

регистрацией комплексов QRST несколько различной формы и амп-

литуды в одном электрокардиографическом отведении (см. рис. 161 

и 182). Электрическая альтернация может касаться одного, несколь-

ких или всех электрокардиографических комплексов [Сумароков А.В., 

Михайлов А.А., 1976; Кушаковский М.С., Журавлева Н.Б., 1979]. Она 

обычно наблюдается при органическом заболевании сердца. Альтерна-

ция может касаться зубцов Р, комплексов QRS, зубцов Т или их комби-

нации. Альтернирующие комплексы могут находиться в определенном 

соотношении с обычными сокращениями. Например, при электри-

ческой альтернации 2:1 после каждых двух нормальных сокращений 

следует один измененный комплекс. При соотношении 3:1 альтерни-

рующее сокращение регистрируется после каждых трех нормальных 

комплексов. Чаще всего альтернация касается только желудочкового 

комплекса QRS. Электрическая альтернация часто наблюдается у боль-

ных с наличием жидкости в полости перикарда и при тампонаде серд-

ца. Механизм электрической альтернации неизвестен. Она может быть 

связана с периодическим изменением анатомического положения сер-

дца, сердечного выброса или его рефрактерного периода.

При аритмиях нередко возникают различные б л о к а д ы, при 

которых проведение импульса в различных частях сердца задержи-

вается или полностью прекращается. Нарушение или прекращение 

проведения импульсов может возникать в антеградном (ортоград-

ном) или в ретроградном направлении или в обоих направлениях од-

новременно. Антеградное проведение — это проведение импульса в 

направлении хода нормального возбуждения (от предсердий к желу-

дочкам); ретроградное — проведение импульса в обратном направ-

лении (от желудочков к предсердиям).

Некоторые аритмии характеризуются возникновением так называ-

емого  с к р ы т о г о  п р о в е д е н и я  и м п у л ь с о в  [Thorspecken R., 

Hassenstein P., 1975; Surawicz B. et al., 1975]. Под скрытым проведени-

ем понимают частичное проникновение антеградного или ретро-

градного импульса в отдельные участки проводящей системы серд-

ца. Такое распространение сердечного импульса оказывает влияние 

на последующий комплекс, од-

нако не проявляется регистра-

цией специфических зубцов на 

ЭКГ. Скрытое проведение им-

пульсов может возникать в раз-

личных участках проводящей 

системы, однако обычно прояв-

ляется в антриовентрикулярном 
Рис. 161. Электрическая альтер-
нация при мерцательной аритмии
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узле. При скрытом атриовентрикулярном проведении синусовый 

импульс может не поступать к желудочкам или, наоборот, возбуж-

дение из желудочков не проводится на предсердия. Все это создает 

условия для возникновения рефрактерности атриовентрикулярного 

узла и связанных с этим нарушений.

Возможно появление также с в е р х н о р м а л ь н о г о  п р о в е -

д е н и я  импульсов, которое характеризуется более быстрым про-

ведением, чем ожидалось [Chung E.К., 1974; Lindsay A.E., Budkin А., 

1975]. Такое парадоксальное улучшение проводимости обычно на-

блюдается при поражении сердца. Сверхнормальное проведение в 

основном наблюдается при нарушениях атриовентрикулярной про-

водимости и проявляется ускорением проводимости на фоне сущест-

вующей блокады. Парадоксальное улучшение проводимости может 

быть временным или постоянным. Проводимость может быть в нор-

мальных пределах, но быстрее, чем ожидалось при наличии блокады.

Следует также учитывать, что в норме атриовентрикулярный 

узел вызывает физиологическую задержку проведения импульсов 

при их распространении из предсердий в желудочки. При повреж-

дении атриовентрикулярного узла, например при ишемической 

болезни сердца, эта функция атриовентрикулярного узла частично 

выпадает и импульс по нему начинает проводиться быстрее, чем в 

норме. Сверхнормальное проведение в этом случае проявляется уко-

рочением интервала PQ, который становится меньше 0,12 с. Иногда 

укорочение интервала PQ является ранним признаком поражения 

миокарда при ишемической болезни сердца. Этот признак может 

быть изолированным или сочетаться с другими изменениями ЭКГ. 

Укорочение интервала PQ не сопровождается при этом наклоннос-

тью к появлению различных тахиаритмий. Иногда это единствен-

ный признак, указывающий на ишемическую болезнь сердца. Он 

может выявляться также в острой стадии инфаркта миокарда, осо-

бенно задней стенки.

При некоторых аритмиях возможно развитие а т р и о в е н т р и -

к у л я р н о й  д и с с о ц и а ц и и  [Schamroth L., 1971; Chung E.К., 

1971; Dreifus L.S., Likoff W., 1973]. Этот термин указывает на сущест-

вование двух независимых ритмов: одного — для предсердий, друго-

го — для желудочков. Желудочки возбуждаются при этом водителем 

ритма, расположенным в атриовентрикулярном соединении или в 

желудочках. Атриовентрикулярная диссоциация никогда не являет-

ся первичным нарушением ритма, а обусловлена нарушением обра-

зования импульсов или их проведения. Диссоциация может отно-

ситься к единичным комплексам или может продолжаться короткий 

или длительный промежуток времени. Она может быть полной или 

неполной.
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R e - e n t r y .  Под re-entry (повторный вход возбуждения) пони-

мают феномен, при котором тот же самый сердечный импульс на-

чинает круговое движение и возвращается к месту его возникнове-

ния [Chung E., 1971; Pick A., 1973; Josephson M.E., Kastor J.A., 1977]. 

Повтор ный вход возбуждения (re-entry) может возникать при одном 

или нескольких следующих друг за другом возбуждениях сердца, но 

может быть и скрытым. В последнем случае наблюдается с к р ы -

т ы й  п о в т о р н ы й  в х о д  в о з б у ж д е н и я.

7.1.  КЛАССИФИКАЦИЯ НАРУШЕНИЙ РИТМА 
И ПРОВОДИМОСТИ

До сих пор не существует единой классификации нарушений 

ритма и проводимости. Большинство предлагаемых классификаций 

очень сложны для восприятия и мало помогают в практической ра-

боте. Предлагается классификация, используемая нами в клиничес-

кой практике. Она является сугубо схематичной. Почти каждый вид 

аритмий отнесен к той или иной группе чисто условно. Однако эта 

классификация помогала нам в дифференциации различных нару-

шений ритма и проводимости.

Ниже представлена такая классификация нарушений ритма и 

проводимости.

A. Аритмии, обусловленные нарушением функции автоматизма синусового узла

1. Синусовая тахикардия.

2. Синусовая брадикардия.

3. Синусовая аритмия.

4. Остановка синусового узла.

5. Асистолия предсердий.

6. Синдром слабости синусового узла.

Б. Эктопические комплексы или ритмы

I. П а с с и в н ы е  к о м п л е к с ы  и л и  р и т м ы

1. Предсердные.

2. Из атриовентрикулярного соединения.

3. Миграция суправентрикулярного водителя ритма.

4. Из желудочков.

5. Выскакивающие сокращения.

II.  А к т и в н ы е  к о м п л е к с ы  и л и  р и т м ы

1. Экстрасистолия:

а) предсердная;

б) из атриовентрикулярного соединения;

в) желудочковая.
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2. Парасистолия.

3. Пароксизмальная и непароксизмальная тахикардия:

1) предсердная форма;

2) из атриовентрикулярного соединения;

3) желудочковая форма.

B. Мерцание и трепетание

1. Мерцание предсердий.

2. Трепетание предсердий.

3. Трепетание и мерцание желудочков.

Г. Нарушения функции проводимости

1. Синоаурикулярная блокада.

2. Внутрипредсердная блокада.

3. Атриовентрикулярная блокада.

4. Нарушения внутрижелудочковой проводимости.

6. Блокады ножек пучка Гиса и ветвей левой ножки.

7.2.  АРИТМИИ, ОБУСЛОВЛЕННЫЕ НАРУШЕНИЕМ 
ФУНКЦИИ АВТОМАТИЗМА СИНУСОВОГО УЗЛА

7.2.1. СИНУСОВАЯ ТАХИКАРДИЯ
О синусовой тахикардии говорят в тех случаях, когда водителем 

ритма является синусовый узел, когда ритм правильный и частота 

его превышает 80 в 1 минуту. Распространение импульса из сину-

сового узла по предсердиям, атриовентрикулярному соединению и 

желудочкам не изменено, поэтому зубцы ЭКГ (Р, интервал PQ, ком-

плекс QRS и Т) обычно не отличаются от нормы. Расстояние R–R 

укороченное, одинаковое. Иногда при резко выраженной синусовой 

тахикардии значительно укорачивается интервал ТР ЭКГ. Зубец Р 

может наслаиваться при этом на зубец Т предшествующего комп-

лекса, что нередко затрудняет выявление зубца Р. Иногда увеличи-

вается амплитуда зубцов Р. Несколько увеличенные и заостренные 

зубцы Р чаще отмечаются во II, III и aVF отведениях. Электрическая 

ось зубца Р нередко отклоняется вправо, когда P
III

 > P
II

 > P
I
. Зубец Р

I
 

может быть при этом сглаженным или даже отрицательным. Может 

наблюдаться некоторое укорочение интервала PQ, но он составля-

ет больше 0,12 с. Иногда несколько уменьшается ширина комплекса 

QRS. Появляется тенденция к отклонению электрической оси серд-

ца вправо. Нередко уменьшается продолжительность электрической 

систолы желудочков (QT). Сегмент ST при выраженной синусовой 

тахикардии довольно часто смещается ниже изолинии. Небольшое 

косое восходящее снижение сегмента ST до 1 мм нередко является 

отражением смещения в противоположную сторону отрицательно-
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го зубца T
а
, волны предсердной реполяризации. Зубец Т может уве-

личиваться или уменьшаться по амплитуде. Увеличение ударного 

объема крови способствует увеличению высоты положительного 

зубца Т. Значительное снижение амплитуды, сглаженность или не-

гативность зубца Т могут быть выражением перенапряжения мио-

карда. При синусовой тахикардии часто увеличивается амплитуда 

зубца U, причем это увеличение наиболее выражено в грудных отве-

дениях V
2
–V

4
.

Снижение сегмента ST, превышающее 1 мм и продолжающееся 

дольше 0,08 с, может быть подозрительно на сопутствующую коро-

нарную недостаточность. Синусовая тахикардия может провоци-

ровать развитие нарушений атриовентрикулярной проводимости и 

блокад ножек пучка Гиса. Частота ритма в покое редко превышает 

150 в 1 минуту. В то же время при выраженной физической нагрузке 

частота ритма может достигать 180–190–200 и даже 250 в 1 минуту. 

При синокаротидной пробе ритм постепенно замедляется. Посте-

пенное замедление ритма является характерным признаком синусо-

вой тахикардии, по которому иногда можно ретроспективно поста-

вить правильный диагноз.

Синусовая тахикардия может быть связана с: 1) повышением тону-

са симпатической нервной системы; 2) понижением тонуса блуждаю-

щего нерва; 3) поражением синусового узла вследствие его ишемии, 

некроза и т.д.; 4) влиянием на синусовый узел различных инфекций, 

токсических агентов, повышенной температуры тела и т.д.

Частой причиной синусовой тахикардии являются вегетативные 

влияния, связанные с повышением тонуса симпатической нервной 

системы или уменьшением тонуса блуждающего нерва. Это частый 

симптом нейроциркуляторной дистонии. Она бывает нередко лишь 

кратковременной, например при физическом или эмоциональном 

напряжении, при гневе или страхе, либо появляется при перемене 

положения тела. Для недостаточно тренированного сердца харак-

терно неадекватное учащение ритма во время и после физической 

нагрузки. Синусовая тахикардия может наблюдаться также при по-

ражении центральной нервной системы или при гиперкинетическом 

синдроме. Тиреотоксикоз часто приводит к синусовой тахикардии. 

При лихорадке обычно частота ритма увеличивается на 8–10 уда-

ров при повышении температуры на 1 °С (за исключением некото-

рых инфекционных заболеваний). Сердечная недостаточность часто 

приводит к синусовой тахикардии. Синусовая тахикардия характер-

на для аортальной недостаточности, митрального стеноза, инфарк-

та миокарда, гипертонической болезни, констриктивных перикар-

дитов. Она наблюдается при острых миокардитах и перикардитах. 

Тахикардия является весьма характерным симптомом хронического 
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легочного сердца, различных анемий, заболеваний печени и почек 

и т.д. Причиной ее могут быть рефлекторные влияния со стороны 

органов брюшной полости и т.д. Фармакологические и токсические 

влияния также могут вызывать синусовую тахикардию, прежде все-

го при воздействии ваголитических, симпатомиметических средств, 

аминазина и т.д. Синусовая тахикардия часто наблюдается у совер-

шенно здоровых людей. Она бывает при злоупотреблении крепким 

кофе, чаем, алкоголем, при чрезмерном курении и т.д. Описаны так-

же врожденные или семейные случаи синусовой тахикардии.

Синусовую тахикардию иногда приходится дифференцировать 

от суправентрикулярной пароксизмальной тахикардии, трепетания 

предсердий, тахисистолической формы мерцательной аритмии с 

выраженной тахикардией, а также изредка от желудочковой формы 

пароксизмальной тахикардии. В отличие от пароксизмальной сину-

совая тахикардия обычно начинается и прекращается постепенно.

7.2.2. СИНУСОВАЯ БРАДИКАРДИЯ
О синусовой брадикардии говорят при замедлении синусово-

го ритма, когда число сердечных сокращений составляет меньше 60 

в 1 минуту. Ритм сердечных сокращений правильный. Водителем рит-

ма является синусовый узел, автоматизм которого понижен. Частота 

ритма при синусовой брадикардии составляет от 40 до 60 в 1 минуту, 

изредка меньше 40 в 1 минуту. Если частота ритма составляет мень-

ше 30 в 1 минуту, то, как правило, это уже не синусовая брадикардия.

Путь импульса из синусового узла по предсердиям и желудоч-

кам при синусовой брадикардии обычный, поэтому Р, PQ, QRS и T 

в большинстве случаев не изменены (см. рис. 163). Интервалы R–R 

одинаковые и удлиненные в результате редкого ритма. Однако иног-

да при синусовой брадикардии несколько уменьшается амплитуда 

зубца Р. Электрическая ось зубца Р нередко имеет тенденцию к от-

клонению влево, что приводит к следующему соотношению зубцов 

Р : Р
I
 > Р

II
 > Р

III
. При этом может появиться сглаженный зубец Р

II
 и 

отрицательный Р
III

. Интервал PQ при синусовой брадикардии мо-

жет несколько увеличиваться — до 0,20–0,21 с и изредка даже до 

0,22 с. Может наблюдаться некоторое уширение комплекса QRS до 

0,09–0,10 с. Сегмент ST иногда расположен несколько выше изоли-

нии с дугой, обращенной вогнутостью книзу. Зубцы Т нередко уве-

личиваются по амплитуде, особенно в грудных отведениях с V
1
 пo 

V
4
. Иногда регистрируются зубцы Т, характерные для повышенно-

го тонуса блуждающего нерва, увеличенной амплитуды с пологим 

постепенным подъемом и крутым спуском к изолинии при относи-

тельно коротком интервале QT. В некоторых случаях увеличивается 

амплитуда зубцов U. Интервал ТР, естественно, удлинен.
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Синусовая брадикардия может быть связана с: 1) повышением 

тонуса блуждающего нерва; 2) понижением тонуса симпатической 

нервной системы; 3) местным воздействием на синусовый узел — 

гипоксии, инфаркта и т.д.; 4) инфекционно-токсическими влия-

ниями.

Чаще всего синусовая брадикардия обусловлена повышением 

тонуса блуждающего нерва, а нередко сопровождается и другими 

его проявлениями — холодными влажными ладонями, гипотони-

ей, слюнотечением и т.д. Часто она выявляется у здоровых людей, 

во время сна, отдыха и т.д. Особенно выраженная синусовая бра-

дикардия с пульсом меньше 40 в 1 минуту нередко наблюдается 

у спортсменов. Синусовая брадикардия весьма характерна для 

нейроциркуляторной дистонии. Она бывает также у больных яз-

венной болезнью, при обмороках вагусного происхождения или, 

наоборот, при гипертонических кризах. Повышение внутриче-

репного давления вследствие раздражения блуждающего нерва 

также может вызывать урежение ритма. При желтухе синусовую 

брадикардию связывают с дигиталисоподобным влиянием жел-

чных кислот. Брадикардия может сопутствовать гриппу, брюш-

ному тифу, дифтерии, различным миокардитам и т.д. Гипотиреоз 

с обусловленным им снижением обмена веществ почти всегда 

приводит к урежению пульса. Редкий ритм может наблюдаться 

также при нефритах (особенно острых), почечной, кишечной или 

желчной колике и т.д. Синусовая брадикардия может также вызы-

ваться воспалительными или дегенеративными повреждениями 

синусового узла и тромбозом снабжающих его сосудов; может со-

четаться с инфарктом миокарда, особенно задней стенки. Сину-

совая брадикардия — частый симптом атеросклеротического кар-

диосклероза у пожилых больных. В редких случаях брадикардия 

может наблюдаться при опухолях сердца вследствие повреждения 

синусового узла или давления на него. Наконец, синусовая бра-

дикардия может быть связана с приемом препаратов наперстян-

ки, морфийных препаратов, различных противоаритмических 

средств (хинидин, новокаинамид, лидокаин, бета-блокаторы, 

соли калия и т.д.), ряда гипотензивных препаратов (резерпин, 

изобарин и др.), транквилизаторов и т.д.

Синусовая брадикардия отличается постепенным началом и ис-

чезновением при физической нагрузке, при введении атропина, при 

ортостатической пробе. Она нередко сочетается с умеренной сину-

совой аритмией.

Синусовую брадикардию приходится дифференцировать от си-

ноаурикулярной блокады, ритма атриовентрикулярного соедине-

ния, частичной атриовентрикулярной блокады II степени, полной 
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поперечной блокады и синдрома Фредерика. Для синусовой бради-

кардии характерны следующие признаки: 1) частота ритма в боль-

шинстве случаев более 40 в 1 минуту и, как правило, — более 30 в 

1 минуту; 2) учащение ритма при физической нагрузке, при эмоци-

ях, после инъекции атропина, ортостатической пробы; 3) сочетание 

брадикардии с синусовой дыхательной аритмией.

Характерный признак синусовой брадикардии, наблюдаемой 

у здоровых людей или при нейроциркуляторной дистонии, — по-

явление в молодом возрасте обычно при наличии невроза с повы-

шением тонуса блуждающего нерва. Частота ритма значительно 

учащается при физической нагрузке, при введении атропина и при 

ортостатической пробе. Нередко отмечаются синусовая дыхательная 

аритмия и электрокардиографические симптомы повышения тону-

са блуждающего нерва, а признаки поражения миокарда отсутству-

ют. Наоборот, при органической синусовой брадикардии, связан-

ной с поражением миокарда, физическая нагрузка вызывает лишь 

умеренное учащение ритма, а введение атропина и ортостатическая 

проба почти не оказывают влияния на частоту ритма. Частота рит-

ма отличается стабильностью. На ЭКГ обычно имеются признаки 

поражения миокарда. Дыхательная аритмия большей частью отсут-

ствует. Синусовая брадикардия в большинстве случаев наблюдается 

у больных пожилого возраста.

7.2.3. СИНУСОВАЯ АРИТМИЯ
Синусовая аритмия является следствием нерегулярной де-

ятельности синусового узла, что приводит к неравномерному 

образованию в нем импульсов к возбуждению. Это вызывает че-

редующиеся периоды учащения и урежения ритма. Следует учи-

тывать, что и обычный синусовый ритм отличается некоторой не-

регулярностью. Однако разница между интервалами R–R (P–Р) 

при этом меньше 10% от всего расстояния R–R. В то же время 

различие между отдельными интервалами R–R у здоровых людей 

обычно больше 0,05 с. Отсутствие различий в продолжительности 

интервалов R–R, т.е. более правильный ритм, характерно для по-

ражения синусового узла и указывает на плохое функциональное 

состояние миокарда.

О синусовой аритмии говорят в тех случаях, когда расстояние R–R 

между различными комплексами QRS неодинаковое и разница в про-

должительности самого короткого и самого продолжительного интер-

валов R—R превышает 10% от среднего расстояния R–R (Р–Р).

Различают  д ы х а т е л ь н у ю  с и н у с о в у ю  а р и т м и ю  и  н е -

д ы х а т е л ь н у ю  с и н у с о в у ю  а р и т м и ю, т.е. не зависящую от 

дыхания. Недыхательная синусовая аритмия, в свою очередь, делит-
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ся на две формы — п е р и о д и ч е с к у ю  и  а п е р и о д и ч е с к у ю. 

Чаще всего наблюдается дыхательная форма синусовой аритмии, 

при которой во время вдоха число сердечных сокращений увеличи-

вается и расстояние R–R постепенно уменьшается. Во время выдоха, 

наоборот, частота ритма уменьшается и расстояние R–R постепен-

но увеличивается. Имеется четкая зависимость расстояния между 

комплексами QRS от фаз дыхания. Обычно учащение и замедление 

ритма происходят постепенно, но возможны и быстрые изменения 

частоты ритма. При увеличении частоты ритма и при состояниях, 

связанных с возбуждением симпатической нервной системы, на-

пример при физической нагрузке или эмоциональном возбуждении, 

выраженность синусовой аритмии обычно уменьшается. Синусовая 

дыхательная аритмия в большин стве случаев сочетается с синусо-

вой брадикардией и лишь иногда с синусовой тахикардией.

Изменения частоты ритма во время дыхания могут быть связаны 

с колебаниями тонуса симпатического и блуждающего нервов в свя-

зи с фазами дыхания; с различным заполнением предсердий и же-

лудочков во время дыхания; с изменением ударного объема во время 

дыхания с соответствующим раздражением депрессорных нервов; с 

гуморальными влияниями. В первую очередь необходимо учитывать 

рефлекторное влияние блуждающего нерва. Нужно иметь в виду, что 

дыхательная синусовая аритмия исчезает при задержке дыхания, 

при физической нагрузке или при введении атропина. С возрастом 

частота ее возникновения уменьшается.

Распространение возбуждения из синусового узла по предсер-

диям и желудочкам при синусовой аритмии идет обычным путем, 

поэтому зубец Р, интервал PQ, комплекс QRS и зубец Т обычно не 

изменены (рис. 162). На ЭКГ наблюдается только синхронное с актом 

дыхания удлинение или укорочение интервалов R–R. Вместе с тем 

иногда при учащении ритма происходит некоторое увеличение ам-

плитуды зубцов Р, укорочение интервала PQ, небольшое снижение 

сегмента ST и уплощение зубцов Т. Наоборот, при урежении ритма 

высота зубцов Р несколько уменьшается, а зубцов T увеличивается.

Недыхательная синусовая аритмия не связана с фазами дыхания 

и не исчезает при задержке дыхания. При периодической форме не-

дыхательной синусовой аритмии также наблюдается постепенное 

учащение и урежение ритма с различными по продолжительности 

интервалами R–R, не связанными с фазами дыхания. Эта форма 

синусовой аритмии также может быть обусловлена колебаниями 

тонуса блуждающего и симпатического нервов, которые, однако, не 

зависят от фаз дыхания.

При апериодической форме синусовой недыхательной аритмии 

отсутствует постепенное удлинение и укорочение интервалов R–R, 
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т.е. нет постепенности в учащении и замедлении ритма. Аритмия со-

храняется и при задержке дыхания.

Синусовая дыхательная аритмия обычно наблюдается у здоро-

вых людей, особенно детей и лиц молодого возраста. Она может 

выявляться также у больных нейроциркуляторной дистонией и 

у реконвалесцентов, изредка регистрируется у больных с сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями: при атеросклеротическом кар-

диосклерозе, инфаркте миокарда, пороках сердца. Появление 

синусовой дыхательной аритмии у больных, выздоравливающих 

после острого инфаркта миокарда, ревмокардита, острых инфек-

ционных заболеваний и др., является благоприятным признаком 

и указывает на улучшение функционального состояния миокар-

да. В то же время она в большинстве случаев исчезает в острой 

фазе этих заболеваний и при появлении недостаточности крово-

обращения. Недыхательная синусовая аритмия также может на-

блюдаться у здоровых людей, при нейроциркуляторной дистонии 

или в период реконвалесценции после острых заболеваний. Одна-

ко в противоположность дыхательной синусовая аритмия, не за-

висящая от дыхания, особенно апериодическая форма, обуслов-

лена повреждением синусового узла. Чаще всего она наблюдается 

у больных хронической ишемической болезнью сердца, особенно 

в пожилом возрасте. Апериодическая форма бывает также при ост-

рых миокардитах, остром инфаркте миокарда, опухолях сердца, 

интоксикации препаратами наперстянки, при заболеваниях цен-

тральной нервной системы.

Синусовую аритмию приходится дифференцировать от пред-

сердной экстрасистолии и частичной синоаурикулярной блокады, 

а также от остановки синусового узла и частичной атриовентрику-

лярной блокады II степени.

Предсердные экстрасистолы диагностируются по деформирован-

ному зубцу Р, нередко измененному интервалу PQ и неполной ком-

пенсаторной паузе. В сомнительных случаях записывают ЭКГ при 

задержке дыхания: дыхательная аритмия при этом исчезает, а при 

возобновлении дыхания вновь наступает. Наибольшие трудности 

отмечаются при апериодической форме.

Синусовую аритмию дифференцируют от частичной синоаури-

кулярнои блокады, при этом необходимо принимать во внимание 

свойственное последней внезапное удлинение отдельных интер-

валов Р–Р до двух или более нормальных периодов. Постановке 

диаг ноза может помочь проба с физической нагрузкой. Если при 

этом не достигается адекватного учащения ритма и наблюдает-

ся усиление аритмии, то говорят о частичной синоаурикулярной 

блокаде.
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7.2.4. ОСТАНОВКА СИНУСОВОГО УЗЛА
Остановка синусового узла является синонимом используемых 

в литературе терминов «отказ синусового узла», или sinus arrest [Ча-

зов Е.И., Боголюбов В.М., 1972; Кушаковский М.С., Журавлева Н.Б., 

1979]. Остановка синусового узла характеризуется тем, что синусовый 

узел периодически теряет способность вырабатывать импульсы для 

возбуждения предсердий и желудочков. Это приводит к выпадению 

возбуждения и сокращения предсердий и желудочков. На ЭКГ наблю-

дается длительная пауза, во время которой не регистрируются зубцы 

PQRS и Т, и записывается изолиния (рис. 163). Длительность паузы 

может варьировать. Во время этой длительной паузы восстанавливает-

ся автоматизм синусового узла и на ЭКГ снова начинают регистриро-

ваться предсердный и желудочковый комплексы, следующие в обыч-

ном ритме. Для остановки синусового узла специфична длительная 

пауза, превышающая по продолжительности два обычных интервала 

R–R (P–Р). Пауза на ЭКГ с регистрацией изолинии обычно возникает 

внезапно. Во время периода асистолии часто наблюдаются выскакива-

ющие сокращения, исходящие из атриовентрикулярного соединения 

или из желудочков. Остановку синусового узла чаще всего приходится 

дифференцировать от синусовой аритмии и синоаурикулярной блока-

ды. В отличие от синоаурикулярной блокады длительная пауза не рав-

на двум обычным интервалам R–R (P–Р) и не кратна одному интер-

валу R–R. В отличие от синусовой аритмии при остановке синусового 

узла отмечается длительный период асистолии, значительно превыша-

ющий два обычных интервала R–R (P–P).

Остановка синусового узла отмечается у больных инфарктом 

миокарда, атеросклеротическим кардиосклерозом, миокардитами, 

при передозировке сердечных гликозидов, хинидина, резерпина 

и т.д. Изредка она выявляется у здоровых людей с повышением то-

нуса блуждающего нерва.

7.2.5. АСИСТОЛИЯ ПРЕДСЕРДИЙ
Под предсердной асистолией понимают отсутствие возбуждений 

предсердий, которое наблюдается в течение одного или чаще боль-

шего числа сердечных циклов [Сумароков А.В., Михайлов А.А., 1976; 

Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Эта форма нарушения ритма отмеча-

ется редко. Асистолия предсердий обычно возникает при остановке 

синусового узла или при синоаурикулярной блокаде. На ЭКГ асис-

толия предсердий проявляется длинной паузой, во время которой не 

регистрируются зубцы Р. Предсердная асистолия может сочетаться 

с асистолией желудочков. В таких случаях возникает полная асис-

толия сердца [Томов Л., Томов И., 1979]. Однако во время предсерд-

ной асистолии обычно начинают функционировать водители рит-
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ма II или III порядка, которые вызывают возбуждение желудочков. 

Предсердная асистолия может сочетаться с эктопическим ритмом 

из атриовентрикулярного соединения или с идиовентрикулярным 

ритмом с ретроградной блокадой проведения импульсов. Сочетание 

предсердной асистолии с ритмом, исходящим из желудочков, часто 

наблюдается в агональном периоде. При асистолии предсердий воз-

можно появление выскакивающих сокращений.

Асистолия предсердий наблюдается у больных ишемической бо-

лезнью сердца, острым инфарктом миокарда, в агональном периоде, 

при пороках сердца, недостаточности кровообращения любого про-

исхождения, а также при гиперкалиемии, передозировке препаратов 

наперстянки, изредка при выраженной ваготонии и т.д.

Асистолию предсердий приходится дифференцировать от экто-

пического ритма из атриовентрикулярного соединения с одновре-

менным возбуждением предсердий и желудочков и с идиовентри-

кулярным ритмом, когда ретроградно проведенное возбуждение 

предсердий осуществляется одновременно с возбуждением желу-

дочков и т.д.

7.2.6. СИНДРОМ СЛАБОСТИ СИНУСОВОГО УЗЛА
Синдром слабости синусового узла наблюдается при наличии од-

ного или нескольких признаков, указанных ниже.

1. Упорная выраженная синусовая брадикардия. Выраженная стой-

кая синусовая брадикардия является наиболее частым признаком этого 

синдрома: она отмечается у 40–76% больных. Брадикардия сохраняется 

и после введения атропина. При пробе с физической нагрузкой и при 

ортостатической пробе отсутствует адекватное учащение ритма. Ритм 

значительно не учащается также при проведении пробы Вальсальвы.

2. Внезапное периодическое исчезновение синусового ритма (ос-

тановка синусового узла) и замена его на короткое время другими 

эктопическими ритмами. Остановка синусового узла нередко насту-

пает сразу после прекращения приступа тахикардии (суправентри-

кулярной тахикардии и мерцания и трепетания предсердий). Чаще 

остановка синусового узла бывает кратковременной, но синусовый 

ритм может исчезать и на более продолжительное время.

3. Периодическое появление синоаурикулярной блокады. Во вре-

мя этой блокады обычно обнаруживаются выскакивающие эктопи-

ческие сокращения или эктопические ритмы. Синоаурикулярная 

блокада нередко возникает на фоне синусовой брадикардии.

4. Стойкая выраженная брадисистолическая форма мерцательной 

аритмии при отсутствии лечения препаратами наперстянки. Ритм 

сокращения желудочков мало учащается при физической нагрузке, 

после введения атропина и при ортостатической пробе.

- -2017.i374   374 13.09.2016   16:42:28



375

5. Так называемый синдром тахикардия — брадикардия. При 

этом синдроме чередуются периоды тахикардии и брадикардии. 

Синдром слабости синусового узла проявляется тем, что сразу по 

окончании синусовой тахикардии, пароксизма мерцания или тре-

петания предсердий с частым ритмом или суправентрикулярной 

пароксизмальной тахикардии в течение какого-то периода отмеча-

ется резкая брадикардия (выраженная синусовая брадикардия, ос-

тановка синусового узла). Периоды тахикардии могут периодически 

чередоваться с периодами выраженной брадикардии или остановки 

синусового узла. Во время брадикардии могут проявить себя также 

автоматические центры II и III порядка.

Следует учитывать, что при синдроме слабости синусового узла 

наблюдается неадекватное урежение ритма при использовании даже 

небольших доз бета-адреноблокаторов.

Во время патологоанатомического исследования при синдроме сла-

бости синусового узла обычно находят большее или меньшее, нередко 

изолированное повреждение синусового узла, сочетающееся с пораже-

нием атриовентрикулярного узла [Schamroth L., 1971; Chung Е.К, 1971; 

Scarpa W.J., 1976]. Синдром в большинстве случаев возникает при 

наличии изменений мышцы сердца. Он может выявляться при изо-

лированном склерозе или дилатации мышцы предсердий, стенозе 

артерии синусового узла, жировой инфильтрации в зоне синусового 

узла или развитии в этой области острой дистрофии или некроза ми-

окарда. У детей в анамнезе нередко отмечается дифтерия. У пожилых 

синдром чаще всего связан с атеросклерозом (преимущественно ко-

ронарных сосудов сердца). Он может наблюдаться также у больных 

миокардитами, при интоксикации препаратами наперстянки, хини-

дином, обзиданом, новокаинамидом и др., при инфаркте миокарда 

или недостаточности кровообращения любого происхождения. Дис-

функция синусового узла отмечается у 5% больных острым инфар-

ктом. Он наблюдается с одинаковой частотой у мужчин и женщин. 

Синдром находят как у взрослых, так и у детей.

Для выявления патологии со стороны синусового узла может 

быть использован атропиновый тест. Если при внутривенном вве-

дении атропина в дозе 1 мг, а изредка даже 1,5–2 мг ритм при си-

нусовой брадикардии не превышает 90 в 1 минуту, можно говорить 

о недостаточности синусового узла. Для раннего диагноза синдрома 

слабости синусового узла можно использовать также электрическую 

стимуляцию.

Дальнейшее течение этого синдрома нередко трудно прогнозиро-

вать: при отсутствии жалоб в течение многих лет у больных с редким 

ритмом может внезапно возникнуть асистолия с приступами Адам-

са–Морганьи–Стокса.
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7.3.  АКТИВНЫЕ ЭКТОПИЧЕСКИЕ КОМПЛЕКСЫ 
ИЛИ РИТМЫ

Отдельные комплексы или ритмы, импульсы для которых исходят 

из очага, расположенного вне синусового узла, называются соответс-

твенно эктопическими комплексами или эктопическими ритмами. 

В тех случаях, когда имеется угнетение автоматизма синусового узла 

или нарушение проводимости импульсов от него к предсердиям, 

начинают функционировать эктопические центры II или III поряд-

ка, которые вызывают возбуждение сердца. Возникают пассивные 

эктопические комплексы или ритмы. При активных эктопических 

комплексах или ритмах возбудимость эктопического очага повы-

шена, он подавляет синусовый ритм и временно или постоянно ста-

новится водителем ритма сердца. К активным эктопическим комп-

лексам или ритмам относится экстрасистолия и пароксизмальная и 

непароксизмальная тахикардия. В этот раздел была включена также 

парасистолия, хотя происхождение ее сложнее. Из дидактических 

соображений активные эктопические комплексы или ритмы изла-

гаются раньше пассивных нарушений ритма.

7.3.1. ЭКСТРАСИСТОЛИЯ
Экстрасистолы — это преждевременные возбуждения и сокра-

щения всего сердца или его отделов, импульс для которых обычно 

исходит из различных участков проводящей системы сердца. Им-

пульсы для преждевременных сокращений сердца могут возникать 

в специализированной ткани предсердий, атриовентрикулярного 

соединения или в желудочках. В зависимости от этого экстрасис-

толы делятся на следующие группы: 1) предсердные экстрасистолы; 

2) экстрасистолы, исходящие из атриовентрикулярного соединения; 

3) желудочковые экстрасистолы.

Расстояние от экстрасистолы до предшествующего комплекса на-

зывается интервалом сцепления. В связи с тем что экстрасистолы — 

это преждевременные сокращения, интервал сцепления укорочен 

по сравнению с обычным интервалом R–R (P–Р). При предсердных 

экстрасистолах интервал сцепления вычисляется от начала зубца Р 

экстрасистолы до начала зубца Р основного ритма. При желудочко-

вых экстрасистолах и экстрасистолах, исходящих из атриовентрику-

лярного соединения, этот интервал измеряется от начала комплекса 

QRS экстрасистолы до начала QRS основного комплекса. Если экс-

трасистолы исходят из одного и того же участка сердца, то они харак-

теризуются одинаковым интервалом сцепления [Чазов Е.И., Боголю-

бов В.М., 1972; Сумароков. А.В., Михайлов А.А., 1976]. Постоянство 

интервала сцепления в нескольких экстрасистолах на одной и той 
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же ЭКГ говорит о едином их происхождении. Экстрасистолы с оди-

наковым интервалом, сцепления обычно имеют одинаковую форму 

в одном электрокардиографическом отведении. Такие экстрасисто-

лы называются мономорфными и монофокусными (монотонными). 

Интервал сцепления при монофокусных желудочковых экстрасис-

толах, как правило, не отличается в отдельных экстрасистолах боль-

ше, чем на 0,02–0,04–0,06 с. Разная продолжительность интервала 

сцепления различных экстрасистол свидетельствует о том, что эти 

экстрасистолы исходят из различных участков сердца. Они обычно 

имеют разную форму в одном и том же отведении. Экстрасистолы, 

имеющие разную форму и различный интервал сцепления в од-

ном отведении, называются полифокусными или политопными. 

Изредка политопные экстрасистолы случайно имеют одинаковый 

интервал сцепления. Следует учитывать, что они различаются по 

форме друг от друга. Политопные экстрасистолы создаются им-

пульсами, исходящими из разных эктопических очагов. Эти эк-

топические очаги могут быть расположены в правом и левом же-

лудочках или в различных участках одного и того же желудочка. 

Возможно также сочетание желудочковых и предсердных поли-

топных экстрасистол и экстрасистол, исходящих из атриовентри-

кулярного соединения, и т.д.

В то же время монофокусные монотонные экстрасистолы с оди-

наковым интервалом сцепления могут иногда несколько отличаться 

по форме в одном отведении, что связано с неодинаковыми условия-

ми их проведения. Такие экстрасистолы называются монофокусны-

ми полиморфными.

Экстрасистолы могут возникать в ранней диастоле после пред-

шествующего сокращения (ранние экстрасистолы), в середине диа-

столы или в конце ее, в момент регистрации очередного зубца Р или 

интервала PQ. Последние называют поздними экстрасистолами. 

После экстрасистол наблюдается удлиненная по сравнению с обыч-

ной пауза — неполная или полная компенсаторная пауза.

А л л о р и т м и я  — правильное чередование экстрасистол и нор-

мальных сокращений. При аллоритмии может наблюдаться соче-

тание нормальных сокращений с желудочковыми и предсердными 

экстрасистолами и с экстрасистолами из атриовентрикулярного 

соединения. Чаще отмечается сочетание нормальных комплексов 

и желудочковых экстрасистол.

При б и г е м и н и и  после каждого нормального сокращения 

следует экстрасистола. Бигеминия является частым признаком пе-

редозировки препаратов дигиталиса.

О т р и г е м и н и и  говорят в тех случаях, когда экстрасистола 

следует после каждых двух нормальных сокращений (см. рис. 167, А). 
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Рис. 164. Предсердные экстрасистолы:
А — ЭКГ при верхнепредсердной экстрасистоле с полной компенсаторной 
паузой. Зубец P' деформирован, положительный. Комплекс QRS не изменен; 
Б — нижнепредсердная экстрасистола; P'

II,
 

III,
 

aVF
 отрицательный. Комплекс 

QRS не изменен; В — ЭКГ при политопных предсердных экстрасистолах. Ряд 
экстра систол блокирован (2, 8, 11-й зубцы Р'). Имеются верхнепредсердные с 
положительным зубцом Р' (2, 3, 5, 8, 9, 11, 12-й зубцы Р') и нижнепредсердная с 
отрицательным зубцом Р' (6-й зубец Р') экстрасистолы. Интервалы сцепления, 
компенсаторные паузы и интервалы PQ экстрасистол различные. Регистриру-
ются аберрантные желудочковые комплексы (2, 4, 5, 7, 9-й комплексы QRS)

Б

А
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Если после каждого нормального сокращения следует подряд 2 экс-

трасистолы, это считают другим вариантом тригеминии.

При к в а д р и г е м и н и и  экстрасистола следует после каждых 

трех нормальных сокращений. О квадригеминии можно говорить 

также в тех случаях, когда после каждого нормального сокращения 

следует подряд 3 экстрасистолы.

Различают одиночные (или единичные) и множественные экстра-

систолы. К множественным экстрасистолам относят такие, число 

которых превышает 5 в 1 минуту. Если подряд следует несколько 

экстра систол, то говорят о групповой экстрасистолии.

Для объяснения происхождения экстрасистол предложено не-

сколько теорий.

1. Теория повторного входа возбуждения в одни и те же участки 

миокарда по механизму micro re-entry. Эта теория предполагает на-

личие местной блокады проведения импульса, что приводит к более 

позднему возбуждению определенного небольшого участка миокар-

да предсердий или желудочков, к которому возбуждение подходит 

окольным путем. Во время возбуждения этого участка весь осталь-

ной миокард уже возбудился и находится во внерефрактерном пери-

оде. В этих условиях позднее возбуждение определенного ограни-

ченного участка миокарда может повторно распространиться на весь 

миокард и вызвать преждевременное сокращение сердца. При этом 

периодически возникает круговое движение импульса по миокарду, 

которое и приводит к образованию экстрасистол.

2. Другая теория связывает происхождение экстрасистол с увели-

чением амплитуды следовых потенциалов, которые остаются после 

предыдущего возбуждения. Эти следовые потенциалы вызывают 

повторное преждевременное возбуждение миокарда.

3. Некоторые исследователи считают, что экстрасистолия может 

быть обусловлена неодновременной реполяризацией отдельных 

структур миокарда. При этом может возникнуть разность потенци-

алов между клетками, не вышедшими еще из состояния деполяри-

зации, и клетками проводящей системы сердца, в которых закончи-

лась уже реполяризация, что приводит к появлению экстрасистол.
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4. Экстрасистолия может быть обусловлена повышением авто-

матизма клеток проводящей системы, расположенных ниже сину-

сового узла. Повышение автоматизма эктопических центров II и III 

порядка может быть связано с воспалением, гипоксией, склерозом, 

электролитными или метаболическими нарушениями.

5. Существует мнение, что экстрасистолы могут возникать по ме-

ханизму парасистолии. Эта теория предполагает существование в 

предсердиях или желудочках эктопического центра, который выра-

батывает импульсы с определенной частотой и периодически вызы-

вает преждевременное возбуждение сердца.

Вполне возможно, что возникновение экстрасистол связано 

с сочетанием нескольких из этих механизмов. В то же время проис-

хождение экстрасистолии может быть обусловлено у разных людей 

различными причинами. Экстрасистолия может наблюдаться у здо-

ровых и у больных с различными заболеваниями. Этот вид аритмии 

встречается наиболее часто.

7.3.1.1. Предсердная экстрасистолия
Предсердные экстрасистолы — это преждевременные сокраще-

ния, импульс для которых исходит из левого или правого предсер-

дия. При предсердных экстрасистолах нарушается ход возбуждения 

по предсердиям. В связи с этим наблюдается деформация зубца Р 

экстрасистолы. Зубец Р зкстрасистолы называется Р'. Если импульс 

для преждевременного возбуждения возникает в  в е р х н и х  о т -

д е л а х  п р е д с е р д и й, то путь возбуждения по предсердиям мало 

отличается от обычного. В таких случаях зубец Р' положительный 

(рис. 164, А). Особенно важно при этом наличие положительного 

зубца Р' во II, III и aVF отведениях. Наблюдаются деформация зуб-

ца Р', иногда его уширение, уплощение, зазубренность или заост-

ренность. Наоборот, в отведении aVR зубец Р' отрицательный. Такие 

экстрасистолы называются верхнепредсердными.

При в о з н и к н о в е н и и  э к с т р а с и с т о л ы  в  с р е д н и х 

о т д е л а х  п р е д с е р д и й  возбуждение распространяется одно-

временно на верхние и нижние отделы предсердий. Это приводит к 

регистрации двухфазного или сглаженного зубца Р'. Такие экстра-

систолы называются среднепредсердными.

При  н и ж н е п р е д с е р д н ы х  э к с т р а с и с т о л а х  (рис. 164, Б) 

возбуждение распространяется по предсердиям ретроградно. Это 

приводит к появлению отрицательных зубцов Р'. Отрицательные 

зубцы Р' наблюдаются при этом в экстрасистолах, зарегистрирован-

ных во II, III и aVF отведениях; в отведении aVR зубец Р' положи-

тельный. Чем дальше от синусового узла возникает экстрасистола, 

тем больше отличается ход возбуждения по предсердиям от нормаль-
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ного и тем больше выражена деформация зубца Р'. При предсердных 

экстрасистолах, возникающих вблизи синусового узла, наблюдают-

ся лишь минимальные изменения формы зубца Р'.

Появление ранних экстрасистол, которые возникают в ранней 

диастоле, часто приводит к наслоению зубца Р' экстрасистолы на зу-

бец Т или даже изредка на сегмент ST предшествующего комплекса.

Проводимость импульса по атриовентрикулярному соединению 

зависит от степени восстановления его проводимости в тот момент, 

когда его достигает импульс из предсердий. При этом возможно не-

сколько вариантов:

1)  путь импульса через атриовентрикулярный узел обычный, по-

этому интервал PQ экстрасистолы не отличается от обычной 

его продолжительности;

2)  предсердные экстрасистолы могут регистрироваться с удли-

ненным интервалом PQ. Удлиненный интервал PQ может на-

блюдаться при ранних предсердных экстрасистолах, которые 

застают атриовентрикулярный узел в частично рефрактерной 

фазе после предшествующего цикла;

3)  интервал PQ экстрасистолы может быть несколько укорочен по 

сравнению с обычными сокращениями. Укорочение интервала 

PQ может происходить в тех случаях, когда экстрасистола воз-

никает в участках предсердия, близко расположенных к атрио-

вентрикулярному узлу. Возбуждение достигает при этом атрио-

вентрикулярного узла быстрее, чем в норме;

4)  преждевременный импульс, возникающий в предсердии, мо-

жет быть блокирован в атриовентрикулярном узле (см. блоки-

рованные предсердные экстрасистолы) (рис. 164, В).

Возбуждение при предсердных экстрасистолах распространяется 

через атриовентрикулярный узел к желудочкам. В большинстве слу-

чаев после прохождения атриовентрикулярного узла возбуждение 

достигает желудочков обычным путем через обе ножки пучка Гиса, 

что приводит к регистрации неизмененного комплекса QRS и зуб-

ца Т. Таким образом, для предсердных экстрасистол характерно на-

личие неуширенного нормального комплекса QRS.

Однако иногда возбуждение при предсердной экстрасистолии до-

стигает ножек пучка Гиса в тот момент, когда проводимость полно-

стью восстановилась только в одной из них. Проведение же по дру-

гой ножке преждевременного импульса затруднено. Это приводит к 

некоторому уширению и деформации комплекса QRS экстрасисто-

лы, т.е. к регистрации так называемых аберрантных комплексов QRS 

(см. рис. 164, В). Деформация комплексов QRS может быть выражена 

в разной степени — от едва заметной до появления функциональной 

блокады ножки пучка Гиса. Аберрантные комплексы, как правило, 
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имеют промежуточный вид между нормальными комплексами QRS 

и ЭКГ при блокаде ножки пучка Гиса. В связи с тем что и в норме 

рефрактерность правой ножки несколько длительнее, чем левой, 

при наличии аберрантных комплексов в 80% наблюдается картина 

блокады правой ножки пучка Гиса. При предсердных экстрасисто-

лах возможно появление и меняющейся функциональной блокады 

то правой, то левой ножки пучка Гиса. Аберрантные комплексы QRS 

необходимо дифференцировать от желудочковых экстрасистол. Для 

аберрантных комплексов обычно характерно умеренное уширение 

комплекса QRS до 0,12 с, а при желудочковых экстрасистолах наблю-

дается выраженное уширение желудочкового комплекса QRS боль-

ше 0,12 с. Перед аберрантным комплексом обычно регистрируется 

деформированный Р' экстрасистолы. В правых грудных отведениях 

V
1
, V

2
 аберрантные комплексы обычно имеют вид rSr' или rSR' с чет-

ким зубцом S и R'v1
 > rv1

. Если зубец Sv1,
 v2

 отсутствует и комплекc 

QRS экстрасистолы имеет вид зубца Rv1
, то такая ЭКГ может быть 

связана как с аберрантным комплексом при предсердных экстрасис-

толах, так и с желудочковыми экстрасистолами. Чаще в таких слу-

чаях считают, что уширенный комплекс QRS желудочкового проис-

хождения. Начальная часть аберрантных комплексов QRS обычно 

направлена в ту же сторону, что и обычные комплексы, а при желу-

дочковой экстрасистолии комплекс QRS в начале деполяризации 

ориентирован в сторону, противоположную основному зубцу ЭКГ. 

В отведениях V
5
, V

6
 аберрантные комплексы в большинстве случаев 

имеют вид qRS с уширенным зубцом S. Отношение Rv6
 / Sv6

 > l. Абер-

рантные комплексы могут иметь также признаки блокады передней 

ветви левой ножки. В редких случаях в аберрантных комплексах ЭКГ 

имеет форму, характерную для блокады левой ножки пучка Гиса. 

Реже аберрантные комплексы приобретают характерные признаки 

сочетания блокады правой ножки с блокадой передней или задней 

ветви левой ножки или изолированной блокады задней ветви левой 

ножки. Иногда отмечается некоторое изменение в степени аберран-

тности проведения, вследствие чего на ЭКГ выявляются переходы 

от нормальных до несколько уширенных и затем деформированных 

широких комплексов QRS, похожих на блокаду ножки пучка Гиса. 

Чем больше выражена аберрантность комплекса QRS, тем обычно 

длительнее время атриовентрикулярного проведения экстрасистол. 

Аберрантные комплексы чаще регистрируются при коротком пред-

шествующем интервале R–R.

После предсердной экстрасистолы наступает компенсаторная 

пауза. Обычно это неполная компенсаторная пауза. Она удлинена 

по сравнению с характерным для данного больного периодом R–R. 

Возбуждению, вызывающему экстрасистолу, необходимо время для 
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прохождения пути от места его возникновения в предсердии до сину-

сового узла. Достигнув синусового узла, преждевременное возбуж-

дение разрушает в нем процесс подготовки очередного импульса для 

возбуждения сердца. После «разрядки» синусового узла в нем вновь 

начинается процесс подготовки очередного импульса, который, как 

обычно, вызывает нормальное возбуждение предсердий и желудоч-

ков. Неполная компенсаторная пауза после предсердных экстрасис-

тол удлинена на то время по сравнению с обычным интервалом R–R, 

которое необходимо импульсу для прохождения пути до синусового 

узла и разрушения там процесса подготовки очередного импульса 

для возбуждения сердца. Неполная компенсаторная пауза характе-

ризуется тем, что расстояние от экстрасистолы до предшест вующего 

сокращения вместе с расстоянием от экстрасистолы до последующе-

го комплекса меньше двух нормальных периодов R–R.

Изредка при предсердных экстрасистолах выявляется полная 

компенсаторная пауза (см. рис. 164, А). Это происходит в случаях, 

если возбуждение от экстрасистолы достигает синусового узла в тот 

период, когда в последнем как раз заканчивается диастолическая 

спонтанная деполяризация. Оба возбуждения совпадают по време-

ни, и «разрядка» синусового узла происходит в обычное время. Сле-

дующий очередной импульс, возникающий в синусовом узле, вызы-

вает нормальное возбуждение предсердий и желудочков. При этом 

расстояние от экстрасистолы до предшествующего комплекса QRS 

вместе с расстоянием от экстрасистолы до последующего сокраще-

ния равно двум нормальным периодам R–R. Именно эта закономер-

ность характерна для полной компенсаторной паузы и отличает ее от 

неполной компенсаторной паузы.

Что касается компенсаторной паузы после предсердных экстра-

систол, то возможен и третий вариант, при котором синусовый узел 

успевает начать возбуждение предсердий до того, как до него дойдет 

возбуждение от экстрасистолы. В этом случае возбуждение предсер-

дий осуществляется сочетанием возбуждений, исходящих из сину-

сового узла и из эктопического центра, вызывающего экстрасистолу. 

Это приводит к появлению так называемых сливных возбуждений 

предсердий и к регистрации сливных зубцов Р, которые несколько 

деформированы по сравнению с обычными предсердными комп-

лексами. При этом варианте также наблюдается полная компенса-

торная пауза.

Наконец, изредка после предсердных экстрасистол выявляется 

пауза, продолжительность которой превышает полную компенса-

торную паузу. Такая длительная пауза обусловлена тем, что после 

экстрасистолического возбуждения синусового узла происходит 

замедление образования в нем нового импульса для возбуждения 
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предсердий и желудочков. Такое замедление в деятельности сину-

сового узла может быть особенно выраженным при наличии частых 

предсердных экстрасистол. Регистрация после предсердных экстра-

систол паузы, превышающей полную компенсаторную паузу, может 

быть связана с удлинением после экстрасистолы времени проведе-

ния импульса от синусового узла к предсердиям. Во всех этих слу-

чаях расстояние от экстрасистолы до предшествующего сокращения 

вместе с временем от экстрасистолы до последующего комплекса 

QRS больше двух нормальных периодов R–R.

Иногда после предсердных экстрасистол наблюдается некоторая 

деформация зубца Р в следующем за экстрасистолой сокращении 

(увеличение амплитуды, уплощение и т.д.), причина которой такая 

же, что и постэкстрасистолических изменений комплекса QRS. Для 

предсердных экстрасистол, исходящих из одного и того же участка 

предсердий, характерен одинаковый интервал сцепления, который 

укорочен по сравнению с обычным интервалом R–R. Однако по-

стоянство интервала сцепления менее специфично для предсердных 

экстрасистол, чем для желудочковых.

Различают монотонные, политопные и полиморфные предсерд-

ные экстрасистолы. Политопные экстрасистолы характеризуются 

различной деформацией зубца Р' экстрасистолы, разным интерва-

лом сцепления и различной продолжительностью компенсаторной 

паузы (см. рис. 164, В). При полиморфных экстрасистолах интервал 

сцепления одинаковый, а деформация зубца Р' в различных экстра-

систолах в одном отведении выражена по-разному. Представляют 

опасность политопные частые или ранние предсердные экстрасис-

толы, так как они могут переходить в мерцание предсердий [Иса-

ков И.И. и др., 1974; Сметнев А.С., Петрова Л.И., 1977].

В заключение следует заметить, что предсердные экстрасистолы 

характеризуются в основном преждевременным появлением зубца 

Р', его деформацией, чаще неизмененными комплексом QRS и зуб-

цом Т и неполной компенсаторной паузой.

7.3.1.2. Блокированные предсердные экстрасистолы
Преждевременное возбуждение, возникшее в предсердиях, мо-

жет блокироваться в атриовентрикулярном узле и не проводиться к 

желудочкам. Чаще это бывает при ранних предсердных экстрасисто-

лах с очень коротким интервалом сцепления, которые возникают в 

ранней диастоле. Эти экстрасистолы застают атриовентрикулярный 

узел в рефрактерной фазе, возбуждение не проводится на желудоч-

ки, на ЭКГ отсутствуют комплекс QRS и зубец Т. Регистрируется 

только деформированный зубец Р ', который наслаивается на зубец 

Т или даже на сегмент ST предшествующего сокращения (рис. 165; 
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164, В). Зубец Р ' блокированной экстрасистолы нередко выявляется 

при этом с большим трудом. Он может иногда лишь слегка дефор-

мировать зубец Т предшествующего комплекса. В таких случаях 

предсердные блокированные экстрасистолы приходится дифферен-

цировать от синоаурикулярной блокады. Блокированные предсерд-

ные экстрасистолы с коротким интервалом сцепления часто бывают 

функционального происхождения.

Возможно появление блокированных предсердных экстрасистол 

с относительно большим интервалом сцепления. В таких случаях их 

происхождение связано с нарушениями атриовентрикулярной про-

водимости даже при нормальном интервале PQ. Эти экстрасистолы 

обычно обусловлены органическим заболеванием сердца. Блокиро-

ванные предсердные экстрасистолы нередко наблюдаются у больных 

с передозировкой препаратов наперстянки. Блокированные пред-

сердные экстрасистолы приходится дифференцировать не только от 

синоаурикулярной блокады, но и от синусовой аритмии, синусовой 

брадикардии, остановки синусового узла и частичной атриовентри-

кулярной блокады II степени 2:1. В отличие от последней зубец Р' 

экстрасистолы появляется преждевременно и обычно наслаивается 

на зубец Т предшествующего сокращения.

7.3.1.3. Экстрасистолы из атриовентрикулярного соединения
Как указывалось, клетки атриовентрикулярного соединения об-

ладают функцией автоматизма и могут давать импульсы для прежде-

временных сокращений. Как правило, импульс для экстрасистол 

возникает не в атриовентрикулярном узле, а в начальной части пуч-

ка Гиса, примыкающей к нему. Возбуждение, возникшее в атриовен-

трикулярном соединении, распространяется ретроградно на пред-

сердия и обычным путем сверху вниз, т.е. антеградно на желудочки. 

Распространение импульса на желудочки не отличается от нормы, 

поэтому комплекс QRS и зубец Т экстрасистолы в большинстве слу-

чаев не изменены. По предсердиям возбуждение распространяется 

ретроградно, снизу вверх. Поэтому зубец Р' экстрасистолы отрица-

тельный. Внешний вид экстрасистол на ЭКГ зависит от длительно-

Рис. 165. ЭКГ при блокированной предсердной экстрасистоле (указана 
стрелкой)
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сти пути и скорости прохождения импульса к предсердиям и желу-

дочкам. При этом возможны 3 варианта:

1)  импульс достигает и предсердий, и желудочков одновременно;

2)  возбуждение доходит до желудочков раньше, чем до предсер-

дий;

3)  возбуждение распространяется только на желудочки, а на 

предсердия не проводится из-за ретроградной атриовентрику-

лярной блокады.

Э к с т р а с и с т о л ы  и з  а т р и о в е н т р и к у л я р н о г о  с о -

е д и н е н и я  с  о д н о в р е м е н н ы м  в о з б у ж д е н и е м  п р е д -

с е р д и й  и  ж е л у д о ч к о в. Импульс из атриовентрикулярного 

соединения доходит до предсердий и желудочков одновременно, вы-

зывая их синхронное возбуждение. Возбуждение распространяется 

на желудочки обычным путем, поэтому комплекс QRST не изменен. 

Зубец Р' экстрасистолы, образующийся в результате возбуждения 

предсердий, сливается с комплексом QRS и отдельно на ЭКГ не вы-

является (рис. 166, А). Таким образом, экстрасистола представлена 

только неуширенным комплексом QRS и зубцом Т.

Э к с т р а с и с т о л ы  и з  а т р и о в е н т р и к у л я р н о г о  с о -

е д и н е н и я  с  в о з б у ж д е н и е м  ж е л у д о ч к о в ,  п р е д -

ш е с т в у ю щ и м  в о з б у ж д е н и ю  п р е д с е р д и й. Импульс из 

атрио вентрикулярного соединения достигает при этом желудочков 

раньше, чем предсердий. Поэтому зубец Р ' экстрасистолы регистри-

руется после комплекса QRS (рис. 166, Б). В связи с тем что возбуж-

Рис. 166. Экстрасистолы из атриовентрикулярного соединения:
А — экстрасистола из атриовентрикулярного соединения с одновременным 
возбуждением предсердий и желудочков. Зубец Р � экстрасистолы сливается с 
комплексом QRS. Комплекс QRS не изменен; Б — экстрасистола из атриовен-
трикулярного соединения с возбуждением желудочков, предшествующим воз-
буждению предсердий. Отрицательный зубец Р' экстрасистолы следует после 
комплекса QRS и наслаивается на зубец Т. Комплекс QRS не изменен

А

Б
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дение идет по ножкам пучка Гиса обычным путем, комплекс QRS 

и зубец Т экстрасистолы не изменены. По предсердиям возбуждение 

распространяется ретроградно снизу вверх, поэтому зубец Р ' экс-

трасистолы отрицательный. Отрицательный зубец Р' регистрирует-

ся после комплекса QRS и наслаивается на сегмент ST или на зубец 

Т. Отрицательный зубец Р' отмечается во II, III и aVF отведениях. 

Наоборот, в отведении aVR зубец Р' экстрасистолы положительный. 

Расстояние от зубца R экстрасистолы до ее зубца Р' не должно пре-

вышать 0,12 с; расстояние больше 0,12 с говорит о сопутствующей 

ретроградной атриовентрикулярной блокаде. Таким образом, этот 

вид экстрасистол представлен обычно неуширенным комплексом 

QRS, за которым следует отрицательный зубец Р'.

7.3.1.4. Стволовые экстрасистолы
Стволовыми называются экстрасистолы, исходящие из общего 

ствола пучка Гиса, при которых импульс не может быть проведен 

ретроградно на предсердия [Hinkle L.E. et al., 1974; Puech P., 1975; 

Surawicz В. et al., 1978]. Стволовые экстрасистолы являются вариан-

том экстрасистол из атриовентрикулярного соединения. Импульс 

экстрасистолы не проводится вверх на предсердия, так как застает 

атриовентрикулярный узел в рефрактерной фазе или в связи с рет-

роградной атриовентрикулярной блокадой. На желудочки возбуж-

дение проводится обычным путем, поэтому комплекс QRS и зубец Т 

не изменены. В связи с тем что преждевременный импульс не рас-

пространяется на предсердия, зубец Р ' экстрасистолы отсутствует. 

Однако в синусовом узле в обычное время возникает импульс, ко-

торый, как и в норме, вызывает возбуждение предсердий с положи-

тельным зубцом Р; этот зубец сливается с комплексом QRS экстра-

систолы или наслаивается на сегмент ST или на зубец Т. Следующий 

нормальный импульс (второй), возникающий в синусовом узле, вы-

зывает обычное возбуждение и сокращение предсердий и желудоч-

ков. Следовательно, расстояние от экстрасистолы до предшествую-

щего сокращения и расстояние от экстрасистолы до последующего 

сокращения равно двум обычным периодам R, т.е. после стволовых 

экстрасистол наблюдается полная компенсаторная пауза. Насколько 

укорочено расстояние от экстрасистолы до предшествующего комп-

лекса QRS, настолько же удлинено расстояние от экстрасистолы до 

последующего сокращения.

Следует иметь в виду, что иногда у экстрасистол, исходящих из 

атриовентрикулярного соединения, комплекс QRS может быть не-

сколько уширен и деформирован. В таких случаях регистрируется 

аберрантный комплекс QRS, происхождение которого такое же, как 

при предсердных экстрасистолах. Деформация комплекса QRS может 

- -2017.i387   387 13.09.2016   16:42:31



388

быть выражена в разной степени, вплоть до развития функциональной 

блокады ножки пучка Гиса. Дифференциальный диагноз с желудочко-

выми экстрасистолами проводится при этом по тем же признакам, что 

и при предсердных экстрасистолах.

После экстрасистол из атриовентрикулярного соединения чаще 

выявляется неполная компенсаторная пауза. Эта пауза удлинена по 

сравнению с обычным интервалом R–R на то время, которое нужно 

импульсу для того, чтобы пройти путь от атриовентрикулярного со-

единения до синусового узла и разрушить там процесс подготовки 

очередного импульса для возбуждения сердца. Однако после этих 

экстрасистол может отмечаться и полная компенсаторная пауза. Она 

всегда наблюдается при стволовых экстрасистолах, нередко при экс-

трасистолах из атриовентрикулярного соединения с возбуждением 

желудочков, предшествующим возбуждению предсердий, и изредка 

при одновременном возбуждении предсердий и желудочков. Полная 

компенсаторная пауза может быть обусловлена поздним поступле-

нием в синусовый узел преждевременного возбуждения из атриовен-

трикулярного соединения или ретроградной атриовентрикулярной 

блокадой. Экстрасистолы, исходящие из одного и того же участка 

атриовентрикулярного соединения, характеризуются одинаковым 

интервалом сцепления, укороченным по сравнению с обычным ин-

тервалом R–R. Изредка выявляются так называемые интерполиро-

ванные или вставочные экстрасистолы из атриовентрикулярного со-

единения (см. интерполированные желудочковые экстрасистолы).

Предсердные экстрасистолы и экстрасистолы из атриовентри-

кулярного соединения объединяются под названием с у п р а в е н -

т р и к у л я р н ы е  э к с т р а с и с т о л ы. Для них в отличие от желу-

дочковых экстрасистол характерно отсутствие уширения комплекса 

QRS. При суправентрикулярных экстрасистолах зубец Р ' может ре-

гистрироваться перед комплексом QRS и быть деформированным по-

ложительным, двухфазным или отрицательным — при предсердных 

экстрасистолах. Зубец Р ' может сливаться с комплексом QRS (при 

экстрасистолах из атриовентрикулярного соединения с одновремен-

ным возбуждением предсердий и желудочков). Он может регистриро-

ваться после комплекса QRS при атриовентрикулярных и стволовых 

экстрасистолах. При экстрасистолах из атриовентрикулярного со-

единения с возбуждением желудочков, предшествующим возбужде-

нию предсердий, зубец Р ' отрицательный, при стволовых — положи-

тельный. При суправентрикулярных экстрасистолах в большинстве 

случаев наблюдается неполная компенсаторная пау за, вместе с тем 

при стволовых экстрасистолах компенсаторная пауза всегда полная.

Суправентрикулярные экстрасистолы составляют приблизи-

тельно 1/3 всех экстрасистол. Основную их массу образуют предсерд-
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ные экстрасистолы. На экстрасистолы из атриовентрикулярного со-

единения приходится только 3% всех экстрасистол.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з. Суправентрикулярные 

экстрасистолы приходится дифференцировать от желудочковых 

экстрасистол. Основное значение для такого разграничения имеют 

деформированный зубец Р и неуширенный комплекс QRS при суп-

равентрикулярных экстрасистолах. Продолжительность компен-

саторной паузы не имеет решающего значения для диагноза. При 

наличии у больного предшествующей блокады ножки пучка Гиса 

и нечеткого зубца Р часто уверенный дифференциальный диагноз 

с желудочковыми экстрасистолами невозможен. При частых поли-

топных или полиморфных суправентрикулярных экстрасистолах 

необходимо проводить дифференциальный диагноз с мерцательной 

аритмией. При этом экстрасистолические зубцы Р могут напоми-

нать волны мерцания.

Э т и о л о г и я. Приблизительно 1/3 суправентрикулярных экс-

трасистол имеет функциональный характер и наблюдается у здоро-

вых людей. Основную роль в их происхождении играют вегетатив-

ные реакции, хотя начальное повреждение миокарда в таких случаях 

всегда бывает трудно отвергнуть. Они нередко сочетаются с наклон-

ностью к ваготонии, редкому ритму, гипотонии. Большое влияние 

на их возникновение оказывают злоупотребление крепким чаем, 

кофе или алкоголем, курением и т.д. Эти факторы могут сами по 

себе вызвать экстрасистолию или провоцируют ее возникновение 

у пациентов с органическими заболеваниями. Среди болезней, при-

водящих к появлению суправентрикулярных экстрасистол, в пер-

вую очередь надо назвать активный ревматизм и хроническую ише-

мическую болезнь сердца. Появлению предсердных экстрасистол 

способствуют застой и растяжение предсердий, например у больных 

с лево- или правожелудочковой недостаточностью или митральным 

стенозом. Они часто переходят в таких случаях в мерцание предсер-

дий. Этот вид экстрасистол нередко отмечается при остром инфарк-

те миокарда. Экстрасистолы могут появляться у больных миокарди-

тами, гипертонической болезнью, врожденными пороками сердца, 

хроническим легочным сердцем, феохромоцитомой, гипертирео-

зом, при климаксе и т.д. Они могут быть также обусловлены нару-

шениями электролитного обмена, особенно при гипокалиемии. Из 

медикаментозных средств, приводящих к их появлению, в первую 

очередь надо назвать препараты наперстянки. Однако суправент-

рикулярные экстрасистолы дигиталисового происхождения встре-

чаются значительно реже, чем желудочковые. Такие экстрасистолы 

наблюдаются также при хроническом тонзиллите, хроническом хо-

лецистите и хронических инфекциях.

- -2017.i389   389 13.09.2016   16:42:31



390

Иногда суправентрикулярные экстрасистолы обусловлены вне-

шними влияниями, например изменением положения тела, физи-

ческой нагрузкой или эмоциональным стрессом. Многие больные 

ощущают свои экстрасистолы только вечером, когда ложатся в кро-

вать, а днем экстрасистолы исчезают или больной их не замечает. 

Экстрасистолы могут быть одиночными и множественными. Пре-

ходящие экстрасистолы бывают как функциональной, так и орга-

нической природы. Правило, согласно которому экстрасистолы, 

связанные с органическим заболеванием сердца, появляются или 

усиливаются после физической нагрузки, а функциональные при 

этом исчезают, не имеет решающего значения для суправентрику-

лярных экстрасистол, хотя может быть использовано в дифферен-

циальном диагнозе.

7.3.1.5. Желудочковые экстрасистолы
Желудочковые экстрасистолы — это преждевременные сокра-

щения под влиянием импульсов, которые исходят из различных 

участков внутрижелудочковой проводящей системы. Эктопический 

импульс вызывает сначала преждевременное возбуждение того же-

лудочка, в котором он возник. Затем импульс постепенно распро-

страняется с опозданием на другой желудочек. Ход возбуждения по 

желудочкам напоминает при этом его распространение при блока-

дах ножек пучка Гиса. Например, если преждевременное возбужде-

ние возникло в правой ножке пучка Гиса, то ход возбуждения похож 

на его распространение при блокаде левой ножки пучка Гиса, и на-

оборот. Это приводит к тому, что комплекс QRS при желудочковых 

экстрасистолах уширен и по форме напоминает ЭКГ при блокаде 

противоположной ножки пучка Гиса. На такой ЭКГ сегмент ST и зу-

бец Т расположены дискордантно к комплексу QRS. Ширина комп-

лекса QRS экстрасистолы составляет 0,12 с или больше (рис. 167).

При желудочковых экстрасистолах, возникающих в межжелу-

дочковой перегородке, волна возбуждения почти сразу переходит на 

ножки пучка Гиса и их разветвления и достигает обоих желудочков 

более синхронно. ЭКГ при этом лишь немного отличается от исход-

ной, отсутствует существенное уширение комплекса QRS. ЭКГ при 

п е р е г о р о д о ч н ы х  э к с т р а с и с т о л а х  может напоминать 

ЭКГ при синдроме W–Р–W с появлением Δ-волны перед комплек-

сом QRS.

Различают ранние желудочковые экстрасистолы типа «R на Т», 

когда комплекс QRS экстрасистолы наслаивается на вершину или 

нисходящее колено предшествующего зубца Т. При ранних желудоч-

ковых экстрасистолах вследствие частичной рефрактерности может 

несколько меняться форма комплекса QRS экстрасистолы. Ранние 
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экстрасистолы большей частью органического происхождения. Если 

желудочковые экстрасистолы возникают в одном и том же участ-

ке желудочков, то они характеризуются постоянным интервалом 

сцепления. Такие экстрасистолы обычно имеют одинаковую форму 

в одном отведении. Причиной этого является одинаковое распро-

странение преждевременного возбуждения. Преждевременное воз-

буждение из желудочков, как правило, не может быть проведено рет-

роградно на предсердия, так как застает атриовентрикулярный узел 

в рефрактерной фазе, обусловленной прохождением по нему преды-

дущей волны возбуждения. Поэтому предсердия возбуждаются под 

влиянием обычного импульса, исходящего из синусового узла. Этот 

Рис. 167. Желудочковая экстрасистолия:
А — левожелудочковая экстрасистолия по типу тригеминии. QRS экстрасистол 
V

1
 типа R; S экстрасистол в V

6
 выражен; Б — правожелудочковые экстрасистолы 

(похожи на блокаду левой ножки пучка Гиса)

А

Б

- -2017.i391   391 13.09.2016   16:42:31



392

импульс обусловливает появление положительного зубца Р. Однако 

возбуждение предсердий обычно не может быть проведено к желу-

дочкам, так как застает атриовентрикулярный узел в рефрактерной 

фазе.

Экстрасистола может возникнуть до появления возбуждения 

предсердий. В этих случаях положительный синусовый зубец Р рас-

положен после комплекса QRS экстрасистолы и наслаивается на ее 

сегмент ST или зубец Т, а изредка регистрируется даже после них. 

Если экстрасистола появляется в то же время, что и обычный си-

нусовый импульс, то зубец Р сливается с уширенным комплексом 

QRS. Экстрасистола может появиться относительно поздно, в то 

время, когда уже возник обычный импульс в синусовом узле, но до 

того, как он достиг желудочков. В этих случаях положительный си-

нусовый зубец Р регистрируется непосредственно перед уширенным 

комплексом QRS экстрасистолы. Интервал PQ при этом короткий и 

меньше обычной его продолжительности. Такие экстрасистолы воз-

никают в конце диастолы, характеризуются большим интервалом 

сцепления и называются п о з д н и м и  ж е л у д о ч к о в ы м и  э к с -

т р а с и с т о л а м и. Таким образом, при желудочковых экстрасисто-

лах выработка импульсов синусовым узлом не нарушается. Во всех 

указанных случаях синусовый и экстрасистолический импульсы 

встречаются и препятствуют прохождению друг друга в атриовент-

рикулярном узле. Создается препятствие для прохождения синусо-

вого импульса к желудочкам и желудочкового импульса к предсер-

диям.

Изредка желудочковая экстрасистола возникает в то время, когда 

желудочков достигает одновременно и обычная нормальная волна 

возбуждения из синусового узла. В этих случаях наблюдаются так 

называемые сливные систолы, обусловленные одновременным воз-

буждением желудочков из синусового узла и из эктопического очага. 

Наличие сливных систол можно доказать по одинаковой продолжи-

тельности интервала PS у сливных систол и синусовых комплексов. 

Сливные систолы имеют промежуточный вид между типичными 

экстрасистолическими комплексами и нормальными сокращения-

ми желудочков.

Иногда, в основном при синусовой брадикардии или при ран-

них желудочковых экстрасистолах, преждевременное возбуждение 

экстрасистолы возникает задолго до появления очередного им-

пульса из синусового узла. Это приводит к тому, что эктопический 

импульс достигает атриовентрикулярного узла раньше, чем туда 

доходит возбуждение из предсердий. В этих случаях эктопический 

импульс из желудочков может проводиться ретроградно через атри-

овентрикулярный узел к предсердиям и вызывать их возбуждение. 
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Возбуждение предсердий осуществляется ретроградно. Оно про-

исходит до того, как предсердия получают импульс из синусового 

узла. При этом вслед за уширенным комплексом QRS желудочковой 

экстрасистолы следует отрицательный зубец Р ', который возникает 

преждевременно и наслаивается на сегмент ST или зубец Т экстра-

систолы. Наиболее характерно при этом появление отрицательного 

зубца Р ' в отведениях II, III, aVF. Иногда при этом регистрируется 

высокий положительный Р 'v1,
 v2

.

Как правило, после желудочковых экстрасистол наблюдается 

полная компенсаторная пауза (см. рис. 167, 169). Она регистрируется 

в тех случаях, когда эктопический импульс не может быть проведен 

ретроградно через атриовентрикулярный узел к предсердиям. По-

этому преждевременное возбуждение желудочков не препятствует 

возникновению очередного импульса в синусовом узле. Синусовый 

узел как бы защищен от эктопического возбуждения. В связи с этим 

синусовый ритм не нарушается. Во время экстрасистолы, как ука-

зывалось, происходит возбуждение предсердий из синусового узла, 

которое не может, однако, быть проведено к желудочкам. Второй 

очередной импульс, появляющийся в обычное время вслед за экс-

трасистолой в синусовом узле, вызывает нормальное возбуждение 

предсердий и желудочков. Сумма интервалов до экстрасистолы и 

после нее равна сумме двух обычных синусовых интервалов R–R. 

Полная компенсаторная пауза точно и полностью компенсирует 

преждевременность возникновения экстрасистолы: насколько уко-

рочен интервал от экстрасистолы до предшествующего комплекса, 

настолько же удлинена пауза от экстрасистолы до последующего 

комплекса. Полная компенсаторная пауза характерна именно для 

желудочковых экстрасистол.

При ретроградном проведении импульса к предсердиям проис-

ходит преждевременная разрядка синусового узла эктопическим 

импульсом. Вслед за этим в синусовом узле сразу же начинается под-

готовка очередного импульса, который вызывает обычное возбуж-

дение и сокращение предсердий и желудочков. В этом случае после 

желудочковой экстрасистолы выявляется неполная компенсатор-

ная пауза, при которой сумма интервалов до и после экстрасистолы 

меньше двух обычных интервалов R–R.

Правило, согласно которому за желудочковой экстрасистолой 

следует полная компенсаторная пауза, может иметь также исклю-

чение, если желудочковая экстрасистола оказывает влияние на 

синусовый узел. Желудочковая экстрасистола может приводить к 

рефлекторному усилению деятельности синусового узла, что вызы-

вает некоторое учащение синусового ритма и появление неполной 

компенсаторной паузы. Речь идет о непрямом воздействии на си-
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нусовый узел подобно тому, как это происходит иногда при полной 

поперечной блокаде.

Различают  и н т е р п о л и р о в а н н ы е  ж е л у д о ч к о в ы е 

э к с т р а  с и с  т о л ы. Интерполированными, или вставочными, же-

лудочковыми экстрасистолами (рис. 168) называют такие преждев-

ременные сокращения, которые возникают во время паузы между 

двумя нормальными комплексами. Обычно они появляются во время 

длительной паузы при редком ритме и регистрируются между двумя 

нормальными комплексами QRS. Они не оказывают влияния на сину-

совый узел. Вследствие того что экстрасистола возникает при редком 

ритме и относительно рано, имеется достаточно времени для выхода 

миокарда желудочков из рефрактерного периода. Поэтому следующий 

нормальный синусовый импульс вызывает обычное возбуждение и со-

кращение предсердий и желудочков, в результате чего после интерпо-

лированных экстрасистол отсутствует компенсаторная пауза. Однако 

эти экстрасистолы часто приводят к удлинению интервала PQ следу-

ющего за экстрасистолой цикла, что связано со скрытым частичным 

ретроградным проведением возбуждения, при котором импульс, вы-

зывающий экстрасистолу, внедряется в атриовентрикулярное соеди-

нение и вызывает его частичную рефрактерность. За счет этого фак-

тора может быть изредка аберрантен и следующий за желудочковой 

экстрасистолой комплекс QRS.

Необходимо иметь в виду, что в электрокардиографических 

комплексах, регистрирующихся вслед за полной компенсаторной 

паузой, также нередко обнаруживается ряд изменений. Например, 

отрицательные зубцы Т могут стать положительными и, наоборот, 

превращаться в отрицательные. Может появиться депрессия сегмен-

та ST. Причиной этих изменений может быть влияние преходящих 

изменений наполнения и тонуса миокарда на процессы деполяри-

зации и реполяризации. Играют также роль небольшие изменения 

рефрактерности. Появляющиеся после экстрасистолы изменения 

могут сохраняться в ослабленной форме также в 1–2 последующих 

сокращениях. Если указанные изменения достаточно выражены, 

это позволяет подозревать органические изменения миокарда.

Рис. 168. Интерполированная левожелудочковая экстрасистола
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Различают монотонные (см. рис. 167, 169) и политопные желудоч-

ковые экстрасистолы. Политопные экстрасистолы обычно бывают 

полиморфными. Полиморфность желудочковых экстрасистол мо-

жет быть также обусловлена различными условиями их проведения, 

особенно при наличии ранних монотонных желудочковых экстра-

систол. Она может быть также связана с сопутствующей аритмией 

или меняющимся интервалом сцепления.

О происхождении желудочковых экстрасистол обычно судят по 

ЭКГ в грудных отведениях. Если ЭКГ в грудных отведениях похожа 

по форме на блокаду правой ножки пучка Гиса, т.е. экстрасистола 

в отведениях V
1
, V

2
 в основном представлена зубцом R, а в отведени-

ях V
5
, V

6
 доминирующим зубцом является S, то такая экстрасистола 

исходит из левого желудочка (см. рис. 167, А; 183). Если экстрасисто-

ла в грудных отведениях похожа на блокаду левой ножки пучка Гиса, 

т.е. основным ее зубцом в отведениях V
5
, V

6
 служит зубец R, а в отве-

дениях V
1
, V

2
 — S, то эта экстрасистола исходит из правого желудочка 

(см. рис. 167, Б; 182).

Для того чтобы выяснить происхождение экстрасистол по стан-

дартным отведениям и усиленным отведениям от конечностей, ис-

пользуют существующее в электрокардиографии понятие об элект-

рической позиции сердца [Goldberger Е., 1942; Wilson F., 1946].

О горизонтальной электрической позиции говорят в тех случаях, 

когда ЭКГ в I и aVL отведениях похожа на ЭКГ в V
5
, V

6
, а ЭКГ в III и 

aVF отведениях напоминает по форме ЭКГ в V
1
, V

2
. При появлении в 

таких случаях экстрасистол в I и aVL отведениях их рассматривают 

так же, как экстрасистолы, зарегистрированные в V
5
, V

6
. При нали-

чии экстрасистол в III и aVF отведениях их анализируют таким же 

образом, как экстрасистолы в отведениях V
1
, V

2
.

О вертикальной электрической позиции говорят в тех случаях, 

когда ЭКГ в I и aVL отведениях похожа по форме на ЭКГ в V
1
, V

2
, 

а комплекс QRS в III и aVF отведениях напоминает ЭКГ в V
5
, V

6
. При 

такой закономерности экстрасистолы, зарегистрированные в I и aVL 

отведениях, рассматривают так же, как экстрасистолы в V
1
, V

2
. Экс-

трасистолы в III и aVF отведениях анализируют таким же образом, 

как если бы они наблюдались в V
5
, V

6
. 

Экстрасистолы, возникающие в задней стенке левого желудоч-

ка, характеризуются сочетанием признаков блокады правой ножки 

пучка Гиса и блокады передней ветви левой ножки. Наоборот, же-

лудочковые экстрасистолы, образующиеся в передней стенке левого 

желудочка, имеют вид блокады правой ножки пучка Гиса, сочетаю-

щейся с блокадой задней ветви левой ножки.

Различают также так называемые к о н к о р д а н т н ы е  в е р х у -

ш е ч н ы е  э к с т р а с и с т о л ы. Они, как правило, возникают в ниж-
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них отделах левого желудочка, в области верхушки сердца, и оттуда 

импульс распространяется необычным путем по обоим желудочкам 

ретроградно снизу вверх. Это приводит к регистрации экстрасис-

тол во всех или почти во всех грудных отведениях с доминирующим 

зубцом S. При конкордантных левожелудочковых верхушечных экс-

трасистолах нет дискордантности основных зубцов комплекса QRS в 

левых и правых грудных отведениях, что характерно для желудочко-

вых экстрасистол. При этих экстрасистолах комплекс QRS и в пра-

вых, и в левых грудных отведениях в основном представлен зубцом 

S. Если экстрасистолы исходят из задней части верхушки сердца, то 

зубец S является доминирующим также во всех отведениях от ко-

нечностей, за исключением отведения aVR, где преобладает зубец R. 

При экстрасистолах, исходящих из передних отделов верхушки ле-

вого желудочка, в отведениях от конечностей наблюдается картина 

резкого отклонения электрической оси сердца вправо с высоким R
III

 

и глубоким S
1
.

Рис. 169. Конкордантные базальные правожелудочковые экстрасисто-
лы. Во всех грудных отведениях экстрасистолы представлены зубцом R
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Выделяют также к о н к о р д а н т н ы е  б а з а л ь н ы е  э к с т р а -

с и с т о л ы  (рис. 169). Они обычно возникают в верхних, базальных 

отделах правого желудочка и оттуда распространяются в обычном 

направлении, сверху вниз, на оба желудочка. Это приводит к появ-

лению экстрасистол во всех или почти во всех грудных отведениях с 

доминирующим зубцом R. При этих экстрасистолах также нет дис-

кордантности в направлении комплекса QRS в правых и левых груд-

ных отведениях. Как в отведениях V
1
, V

2
, так и V

5
, V

6
 экстрасистолы 

представлены в основном зубцом R. В тех случаях, когда в отведе-

ниях от конечностей эти экстрасистолы характеризуются картиной 
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резкого отклонения электрической оси сердца влево, они возникают 

в задней стенке левого желудочка. При наличии в этих отведениях 

признаков резкого отклонения электрической оси сердца вправо 

экстрасистолы исходят из базальных отделов передней стенки.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з. Желудочковые экстра-

систолы в первую очередь надо дифференцировать от суправент-

рикулярных экстрасистол. Дифференциальному диагнозу помога-

ют: 1) уширение и деформация комплекса QRS, напоминающего по 

форме блокаду ножки пучка Гиса; 2) отсутствие связи с зубцом Р; 

3) отсутствие ретроградного проведения возбуждения к синусовому 

узлу и 4) полная компенсаторная пауза.

Для желудочковых экстрасистол в отличие от суправентрикуляр-

ных экстрасистол с аберрантными комплексами характерны следу-

ющие признаки.

1. В отведении V
1
 левожелудочковые экстрасистолы обычно пред-

ставлены зубцом R или реже RS. Начальный зубец комплекса QRS 

направлен в сторону, противоположную основному зубцу ЭКГ при 

синусовом ритме. Часто R или qR в отведении V
1
 зазубрен. При нали-

чии комплексов RSR 'v1
 Rv1

 > R 'v1
.

2. В отведении V
6
 для желудочковых экстрасистол специфична 

форма QS или rS.

3. Нередко наблюдаются ранние желудочковые экстрасистолы 

типа «R на T».

4. Экстрасистолы часто похожи в грудных отведениях на блокаду 

левой ножки пучка Гиса.

5. Отсутствует связь с предшествующим возбуждением предсер-

дий.

6. Форма экстрасистол похожа на ранее зарегистрированные же-

лудочковые экстрасистолы.

7. Постоянный и в предшествующий период интервал сцепления, 

хотя он может иногда несколько отличаться,

8. Значительное уширение комплекса QRS (больше 0,12 с). 

Трудно дифференцировать ранние желудочковые экстрасистолы 

с ретроградным возбуждением предсердий и экстрасистолы из 

атриовентрикулярного соединения от возбуждения желудочков, 

предшествующего возбуждению предсердий. Выявление при дли-

тельной записи ЭКГ таких же экстрасистол без ретроградного воз-

буждения предсердий и с полной компенсаторной паузой харак-

терно для желудочковых экстрасистол. В других случаях нередко 

дифференциальный диагноз невозможен.

Иногда возникают трудности при проведении дифференциаль-

ного диагноза у больных мерцательной аритмией, когда в комп-

лексах с короткой предшествующей диастолой может наблюдаться 
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аберрантность или даже картина блокады ножки вследствие име-

ющейся еще частичной рефрактерности. Следует особое внимание 

при этом обратить на форму комплекса QRS в отведении V
1
. Если в 

этом отведении регистрируется ЭКГ типа rSR', то это указывает на 

аберрантное проведение с нарушением проводимости и функцио-

нальной блокадой правой ножки пучка Гиса. Наоборот, желудоч-

ковая экстрасистолия с запаздыванием возбуждения правого желу-

дочка проявляется в V
1
 в основном ЭКГ типа монофазного широкого 

и зазубренного зубца R или регистрацией QR.

Э т и о л о г и я. Установлено, что у 60–70% всех больных с жало-

бами на «сердце» в какой-то период наблюдаются экстрасистолы. 

Экстрасистолы нередко отмечаются и у здоровых людей. При мас-

совых обследованиях их находят приблизительно у 5% людей, при 

длительной мониторной записи ЭКГ — у 35–50% здоровых мужчин. 

Желудочковые экстрасистолы выявляются приблизительно в 2 раза 

чаще, чем суправентрикулярные.

Этиологически можно различать предрасполагающие и вызыва-

ющие экстрасистолию факторы. К предрасполагающим факторам 

относятся органические заболевания сердца, легких, почек, желу-

дочно-кишечного тракта и т.д. Факторами, вызывающими экстра-

систолию, могут служить физическое или нервное переутомление, 

положительные или отрицательные эмоции, различные стрессо-

вые ситуации, переохлаждение или перегревание, различные ин-

фекции, изменение положения тела, применение стимулирующих 

средств или медикаментов и т.д. Желудочковая экстрасистолия мо-

жет быть обусловлена органическим заболеванием самим по себе 

либо только вызывающими их факторами (у здоровых людей) или 

их сочетанием.

Часто при поражении миокарда только дополнительные веге-

тативные, механические или токсические раздражения вызывают 

экстрасистолы. Экстрасистолы функционального происхождения 

чаще наблюдаются у людей моложе 50 лет; у людей старше 50 лет они 

в основном органического происхождения. Экстрасистолы функци-

онального происхождения часто обнаруживаются при брадикардии, 

обусловленной повышением тонуса блуждающего нерва; при этом, 

помимо брадикардии, отмечаются усиленное слюнотечение, повы-

шенная кислотность желудочного сока, холодные влажные ладони, 

наклонность к гипотонии и т.д. Такие экстрасистолы иногда бывают 

обусловлены эмоциональным напряжением, положительными или 

отрицательными эмоциями. Нередко желудочковые экстрасистолы 

появляются или усиливаются при злоупотреблении кофе, чаем, ал-

коголем, при усиленном курении и т.д. Эти экстрасистолы практи-

чески не имеют патологического значения.
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Среди органических заболеваний, чаще всего приводящих к по-

явлению желудочковых экстрасистол, следует назвать хроническую 

ишемическую болезнь сердца, артериальную гипертонию, пороки 

сердца, инфаркт миокарда, различные миокардиты. При ишемичес-

кой болезни сердца желудочковые экстрасистолы определяются у 

5–15% больных, а при длительном мониторном наблюдении — у 80–

100% больных. Желудочковая экстрасистолия часто наблюдается 

при недостаточности кровообращения. Она может быть также обна-

ружена у больных хроническими неспецифическими заболевания-

ми легких, реже при алкогольной кардиопатии, активном ревматиз-

ме и т.д. Экстрасистолия чаще выявляется среди мужчин среднего 

возраста, причем частота желудочковой экстрасистолии повышает-

ся с возрастом. Желудочковая экстрасистолия чаще регистрируется 

при наличии патологических изменений на ЭКГ: ишемии миокарда, 

гипертрофии или перегрузки желудочков сердца, при других нару-

шениях ритма и проводимости.

Не существует корреляции между шириной комплекса QRS экс-

трасистолы и степенью повреждения миокарда. В то же время экс-

трасистолы малой амплитуды с выраженным снижением сегмента 

ST и значительной негативностью зубца Т в большинстве случаев 

наблюдаются при изменениях миокарда.

Нарушения обмена веществ в миокарде предрасполагают к появ-

лению желудочковых экстрасистол, особенно если они связаны е по-

терей клетками калия. Среди гормональных нарушений, являющих-

ся причиной развития желудочковых экстрасистол, следует назвать 

тиреотоксикоз и феохромоцитому. Существует склонность к экс-

трасистолии при беременности, особенно в последние 2–3 месяца. 

Из медикаментов чаще всего вызывают экстрасистолию препараты 

наперстянки. Препараты дигиталиса являются самой частой причи-

ной развития желудочковой бигеминии. Желудочковые экстрасис-

толы бывают также при применении симпатомиметиков, хинидина, 

анестезирующих средств, трициклических антидепрессантов и т.д. 

Нередко трудно установить, чем обусловлена желудочковая экстра-

систолия — передозировкой сердечных гликозидов или основным 

заболеванием. При этом следует учитывать, что при гипертрофии 

одного из желудочков сердца, связанной с основным заболеванием, 

кровоснабжение миокарда этого желудочка несколько страдает за 

счет относительной коронарной недостаточности. Вследствие этого 

в негипертрофированный желудочек сердца на единицу его объема 

поступает большее количество сердечных гликозидов, и их передо-

зировка развивается преимущественно в этом желудочке; возникаю-

щие экстрасистолы обычно исходят именно из этого желудочка. На-

пример, при митральном стенозе развивается гипертрофия правого 
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желудочка. Сердечные гликозиды преимущеcтвенно накапливают-

ся в левом желудочке, что приводит к появлению левожелудочковой 

экстрасистолии (Н.А. Долгоплоск). Наоборот, при гипертоничес-

кой болезни больше сердечных гликозидов попадает в правый же-

лудочек, причем возникает преимущественно правожелудочковая 

экстрасистолия.

При отсутствии передозировки сердечных гликозидов экстра-

систолы чаще исходят из того желудочка, который больше поражен 

основным заболеванием. Это приводит к преимущественному по-

явлению левожелудочковой экстрасистолии при гипертонической 

болезни и аортальных пороках сердца. В то же время при митраль-

ном стенозе и легочном сердце чаще развивается правожелудочковая 

экстрасистолия.

Возможно появление экстрасистол рефлекторного происхожде-

ния, связанных с заболеванием органов брюшной полости: холецис-

титом, язвенной болезнью, панкреатитом, колитом и т.д.

Переход желудочковой экстрасистолии в мерцание и трепетание 

желудочков чаще всего наблюдается у больных острым инфарктом 

миокарда, хронической ишемической болезнью сердца и при недо-

статочности кровообращения. Предложены критерии для определе-

ния «злокачественности» желудочковых экстрасистол при инфаркте 

миокарда, когда существует большая опасность развития желудоч-

ковой тахикардии и фибрилляции желудочков. «Злокачественность» 

определяется по выявлению одного или нескольких указанных ниже 

критериев:

1) частота желудочковых экстрасистол 6 и более в 1 минуту;

2) политопные экстрасистолы;

3) групповые желудочковые экстрасистолы;

4) ранние желудочковые экстрасистолы типа «R-на-T».

В противоположность этому, по-видимому, не следует переоце-

нивать патологическое значение единичных монотонных желудоч-

ковых экстрасистол, которые нередко обнаруживаются у здоровых 

людей и довольно часто возникают без видимых причин. Эти экс-

трасистолы в большинстве случаев безвредны и, как правило, не 

требуют специального лечения. Однако при наличии поражения 

миокарда и монотонные желудочковые экстрасистолы могут пере-

ходить в тяжелые нарушения ритма, такие, как желудочковая тахи-

кардия или мерцание желудочков. Политопная и полиморфная же-

лудочковая экстрасистолия всегда требует к себе особого внимания, 

хотя она иногда в течение многих лет может не вызывать никаких 

осложнений. Существует правило, согласно которому желудочковые 

экстрасистолы, исчезающие при физической нагрузке, являются 

функциональными и более доброкачественными, чем экстрасисто-
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лы, которые остаются или возникают при физическом напряжении. 

Однако это правило имеет ряд исключений.

В общем прогноз желудочковых экстрасистол несколько менее 

благоприятен, чем при суправентрикулярной экстрасистолии, риск 

которой незначителен. Особую опасность представляют полиморф-

ные или ранние желудочковые экстрасистолы. Изменения зубца T 

после экстрасистол следует также рассматривать как неблагоприят-

ный признак. Наличие этих особенностей экстрасистол увеличива-

ет риск внезапной смерти, особенно в возрасте старше 45 лет, Этому 

способствует также развитие ишемии миокарда, которая приводит 

к электрической нестабильности миокарда.

При проведении дифференциального диагноза между органичес-

кими и функциональными экстрасистолами следует учитывать сле-

дующие факторы. Функциональные экстрасистолы чаще наблюда-

ются у молодых — моложе 50 лет; они в основном единичные, плохо 

переносятся больными, так как вызывают неприятные ощущения; 

нередко исчезают после физической нагрузки и, наоборот, проявля-

ются в покое или при эмоциональном напряжении; чаще возникают 

в положении лежа, проходят в вертикальном положении; уменьша-

ются или исчезают после приема атропина; могут сопровождаться 

брадикардией; в основном это изолированные монотонные желу-

дочковые экстрасистолы; при них не бывает аллоритмии, ранних 

экстрасистол типа «R-на-T», интервал сцепления отличается посто-

янством; при них отсутствуют другие изменения ЭКГ; после них в 

последующих комплексах изменения ST и Т не регистрируются; эти 

экстрасистолы хорошо лечатся седативными средствами и обычно 

не реагируют на хинидин, новокаинамид и другие противоаритми-

ческие средства.

Наоборот, органические экстрасистолы чаще выявляются у боль-

ных старше 50 лет; это большей частью множественные экстрасисто-

лы, которые не замечаются многими больными; характерно их по-

явление при физической нагрузке и исчезновение в покое; они чаще 

возникают в вертикальном положении и уменьшаются или проходят 

в положении лежа; количество их обычно не изменяется после при-

ема атропина; они у многих больных сопровождаются тахикардией; 

чаще это множественные, иногда политопные экстрасистолы, кото-

рые исходят из различных участков желудочков, предсердий или ат-

риовентрикулярного соединения; для них характерны аллоритмия, 

ранние или групповые желудочковые экстрасистолы; иногда отсутс-

твует постоянство интервала сцепления; экстрасистолы обычно ре-

гистрируются на фоне патологически измененной ЭКГ, во время или 

после лечения препаратами дигиталиса; у некоторых больных отме-

чаются постэкстрасистолические изменения сегмента ST и зубца Т; 
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экстрасистолы большей частью поддаются лечению хинидином, но-

вокаинамидом и другими противоаритмическими средствами.

Следует, однако, учитывать, что все эти признаки можно лишь 

условно использовать для отличия функциональных и органичес-

ких экстрасистол.

7.3.1.6. Возвратные экстрасистолы
Возвратные экстрасистолы обусловлены двукратным прохожде-

нием импульса через атриовентрикулярный узел, при котором же-

лудочки возбуждаются дважды [Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Их 

появление определяется возникновением продольной диссоциации 

атриовентрикулярного соединения, связанной с различной скоро-

стью восстановительных процессов в нем (см. рис. 171). Атриовент-

рикулярный узел и пучок Гиса как бы разделяются на 2 продольных 

канала с различной скоростью проведения импульса в каждом из 

них. Один из этих каналов проводит возбуждение быстро, но харак-

теризуется сравнительно большим рефрактерным периодом. Другой 

канал медленно проводит импульс, но отличается более коротким 

рефрактерным периодом.

Продольная диссоциация атриовентрикулярного узла и разде-

ление его на 2 канала чаще всего происходят при появлении экс-

трасистол из атриовентрикулярного соединения с возбуждением 

желудочков, предшествующим возбуждению предсердий. Импульс 

из атриовентрикулярного соединения распространяется при этом 

в двух направлениях: обычным путем (антеградно) — вниз к желу-

дочкам и ретроградным путем — вверх к предсердиям. Возвратные 

экстрасистолы возникают за счет развития односторонней ретрог-

радной блокады одного из двух проводящих атриовентрикулярных 

путей. В результате этого импульс проводится вверх к предсердиям 

только через один из проводящих каналов; он распространяется к 

предсердиям медленнее, чем к желудочкам. Когда этот ретроградно 

направленный импульс доходит до верхней части атриовентрику-

лярного узла, он вызывает ретроградное возбуждение предсердий. 

Одновременно волна возбуждения делает круг и по свободному ка-

налу в атриовентрикулярном узле повторно проводится в антеград-

ном направлении к желудочкам. Этот импульс вызывает повторное 

возбуждение желудочков, так как они к этому времени уже вышли из 

рефрактерной фазы.

Таким образом, возвратные экстрасистолы представляют собой 

особую форму кругового движения (re-entry) внутри атриовентри-

кулярного узла, при которой импульс из атриовентрикулярного со-

единения проходит по двум различным путям в атриовентрикуляр-

ном узле и дважды вызывает возбуждение и сокращение желудочков 
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[Watanable J., Dreifus L., 1973; Fridman H., 1977; Томов Л., Томов И., 

1979]. Второе сокращение желудочков называют реципрокным со-

кращением, или «эхо-сокращением» желудочков.

На ЭКГ при возвратных экстрасистолах регистрируется обычный 

комплекс QRS, так как возбуждение из атриовентрикулярного со-

единения проходит к желудочкам нормальным путем. Ретроградное 

возбуждение предсердий приводит к регистрации отрицательного 

зубца Р', который расположен после комплекса QRS и наслаивается 

на сегмент ST или зубец Т. Это связано с тем, что желудочки возбуж-

даются раньше, чем предсердия. Зубец Р' отрицателен во II, III и aVF 

отведениях и положителен в отведении aVR. Вслед за отрицатель-

ным зубцом Р' за счет возвратного возбуждения желудочков вновь 

следует комплекс QRS. Таким образом, отрицательный зубец Р' 

регистрируется между двумя близко расположенными к нему ком-

плексами QRS. Возвратное сокращение желудочков может приво-

дить к появлению обычного комплекса QRS, так как возбуждение по 

ножкам пучка Гиса к желудочкам проводится нормальным путем, 

или регистрируются аберрантные комплексы QRS за счет функцио-

нальной внутрижелудочковой блокады.

Расстояние от зубца R экстрасистолы до ретроградного зубца Р' 

экстрасистолы превышает обычно 0,20 с из-за замедленной ретро-

градной проводимости через атриовентрикулярный узел. Расстояние 

от отрицательного зубца Р' экстрасистолы до зубца R возвратного со-

кращения может быть в нормальных пределах или превышать 0,20 с. 

Расстояние между двумя зубцами R, между которыми расположен 

отрицательный зубец Р' экстрасистолы, обычно меньше 0,50 с.

Изредка наблюдаются желудочковые возвратные экстрасисто-

лы. При этих экстрасистолах импульс, возникающий в желудоч-

ках, приводит к их возбуждению и ретроградным путем проводит-

ся к предсердиям, вызывая их активацию. Затем он, так же как при 

возвратных экстрасистолах из атриовентрикулярного соединения, 

может снова вернуться к желудочкам и вызвать их повторное воз-

буждение. В этих случаях отрицательный зубец Р' также расположен 

между двумя комплексами QRS. Однако первый комплекс QRS зна-

чительно уширен и по форме похож на блокаду ножки пучка Гиса. 

Второй возвратный желудочковый комплекс или не изменен, или 

имеет аберрантный вид.

Этиология возвратных экстрасистол аналогична происхождению 

экстрасистол из атриовентрикулярного соединения.

7.3.2. ПАРАСИСТОЛИЯ
Парасистолия — это аритмия, обусловленная наличием в сердце 

двух (или изредка больше) независимых водителей ритма, один из 
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которых защищен от импульсов другого; каж-

дый из них вызывает возбуждение предсердий, 

желудочков или всего сердца. При парасисто-

лии наблюдается преждевременное возбуж-

дение сердца, импульсы для которого исходят 

из эктопического очага (рис. 170). В отличие от 

экстрасистолии при парасистолии обычно от-

сутствует фиксированный интервал сцепления 

[Чернов А.З., 1971; Чазов Е.И., Боголюбов В.М., 

1972; Исаков И.И. и др., 1974]. Таким образом, 

при парасистолии в миокарде существует два 

независимых друг от друга водителя ритма. 

Один из них обычно расположен в синусовом 

узле, а другой, эктопический водитель ритма, 

чаще находится в одном из желудочков. Эк-

топический водитель ритма постоянно гене-

рирует импульсы с определенной частотой — 

в большинстве случаев 20–60 в 1 минуту (от 20 

до 400 в 1 минуту). Он защищен от импульсов из 

синусового узла так называемой  б л о к а д о й 

н а  в х о д е. Блокада на входе пред охраняет эк-

топический центр от разрядки более частыми 

импульсами, исходящими из синусового узла. 

Это дает возможность эктопическому водителю 

ритма вырабатывать импульсы для возбужде-

ния. Однако часть этих импульсов не вызывает 

сокращений сердца. Это связано с существова-

нием при парасистолии так называемой  б л о -

к а д ы  н а  в ы х о д е. Эта блокада препят ствует 

преждевременному возбуждению сердца каж-

дым эктопическим импульсом. Блокада на 

выходе обусловлена в основном тем, что часть 

эктопических импульсов застает внутрижелу-

дочковую проводящую систему в состоянии 

рефрактерности, обусловленной предыдущим 

синусовым сокращением, и по этому не про-

водится на окружающий миокард. Импульсы 

из парасистолического эктопического очага 

могут вызывать сокращения только тогда, ког-

да они застают миокард во внерефрактерном 

периоде. Появление импульсов связано также 

со стойкостью сущест вования блокад на входе 

и на выходе. Р
и
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В связи с тем что парасистолический эктопический водитель 

ритма чаще всего расположен в одном из желудочков, парасистолы 

по форме похожи на ЭКГ при соответствующих желудочковых экс-

трасистолах. Напоминая по форме желудочковые экстрасистолы и 

возникая так же, как они, преждевременно, парасистолы отличают-

ся от них отсутствием постоянного интервала сцепления. Несмотря 

на то что в одном и том же электрокардиографическом отведении 

парасистолы имеют одинаковый вид, интервалы сцепления у них 

значительно отличаются: у отдельных парасистол разница в продол-

жительности интервалов сцепления составляет 0,06 с или больше. 

Соотношения между парасистолами и основным синусовым ритмом 

могут значительно отличаться как у отдельных больных, так и у од-

ного и того же исследуемого. Это указывает на то, что в отличие от 

экстрасистол не существует четкой связи между парасистолами и ос-

новным синусовым ритмом. Иногда парасистолы регистрируются 

между двумя нормальными синусовыми комплексами, не вызывая 

появления компенсаторной паузы и напоминая интерполированные 

или вставочные экстрасистолы. Вместе с тем после них может на-

блюдаться и полная компенсаторная пауза, характерная для желу-

дочковых экстрасистол.

Парасистолы следуют друг за другом через разные промежутки 

времени. Важно, однако, то, что расстояния между отдельными па-

расистолическими сокращениями находятся в определенной мате-

матической зависимости. Они кратны наименьшему расстоянию 

между парасистолами. При длительной записи ЭКГ наименьшие 

интервалы между парасистолами равны между собой. По этому рас-

стоянию можно определить частоту образования импульсов в пара-

систолическом эктопическом центре. Большие расстояния между 

соседними парасистолами кратны наименьшему интервалу между 

ними, т.е. имеют так называемый общий делитель. Этот делитель 

позволяет определить число нереализованных импульсов из экто-

пического очага, которые застали желудочки в рефрактерной фазе и 

не проявились на ЭКГ. Следует тем не менее учитывать, что парасис-

толический эктопический центр иногда может работать с известной 

аритмией.

Характерным признаком парасистолии является также регистра-

ция сливных сокращений желудочков. Сливные желудочковые ком-

плексы образуются в тех случаях, когда в желудочки одновременно 

поступают импульсы из синусового узла и из эктопического води-

теля ритма. Такое совпадение возбуждения из двух водителей ритма 

по времени приводит к тому, что часть миокарда желудочков воз-

буждается импульсом из синусового узла, а другая часть — из пара-

систолического эктопического очага. Форма сливных желудочковых 
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комплексов имеет промежуточный вид между обычными синусовы-

ми сокращениями и парасистолами. Перед сливным сокращением 

желудочков обычно наблюдается положительный зубец Р, обуслов-

ленный возбуждением из синусового узла, которое проходит затем к 

желудочкам. Сливной комплекс следует через короткий промежуток 

времени после этого зубца Р.

Парасистолия может характеризоваться значительной устойчи-

востью и сохраняться у больного в течение длительного периода. 

Возможен и другой вариант, когда парасистолия временно или окон-

чательно исчезает за счет прекращения активности парасистоличес-

кого эктопического очага, при исчезновении блокады на входе или 

при появлении стойкой блокады на выходе.

Изредка парасистолы исходят из предсердий или из атриовент-

рикулярного соединения. Форма таких парасистол напоминает со-

ответствующие экстрасистолы. Эти парасистолы также отличаются 

различным интервалом сцепления, кратностью расстояния между 

эктопическими комплексами с наличием общего делителя и регист-

рацией сливных предсердных волн.

Для диагностики парасистолии необходима длительная запись 

ЭКГ с измерением расстояния между отдельными эктопическими 

комплексами. Кратность межэктопических интервалов наименьше-

му расстоянию между двумя эктопическими комплексами указыва-

ет на наличие парасистолии. Парасистолия может наблюдаться так-

же при мерцании и трепетании предсердий. Она может проявляться 

в виде одиночных сокращений или изредка приводить к развитию 

тахикардии.

Парасистолия регистрируется значительно реже, чем экстра-

систолия. Она выявляется в основном при наличии органических 

заболеваний сердца: хронической ишемической болезни сердца 

с атеросклеротическим кардиосклерозом, при гипертонической бо-

лезни, инфаркте миокарда, недостаточности кровообращения лю-

бого происхождения, при пороках сердца и т.д. С возрастом частота 

выявления парасистолии увеличивается. Она не возникает при пе-

редозировке сердечных гликозидов. Приблизительно 15% пациентов 

с заболеванием сердца, у которых появилась парасистолия, погиба-

ют в течение года от начала развития этой аритмии.

7.3.3.  ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ И НЕПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ 
ТАХИКАРДИИ

Пароксизмальная и непароксизмальная тахикардии представля-

ют собой эктопические тахикардии. Они отличаются друг от друга 

частотой ритма, началом и окончанием приступа тахикардии и вли-

янием на гемодинамику. Эктопический очаг, вызывающий тахикар-
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дию, может быть расположен в предсердиях, атриовентрикулярном 

соединении или в желудочках. Соответственно этому выделяют раз-

личные виды тахикардии: предсердную, из атриовентрикулярного 

соединения и желудочковую [Dreifus L.S., Likoff  W., 1973; Lindsay A.E., 

Budkin A., 1975].

О пароксизмальной тахикардии говорят в тех случаях, когда у боль-

ного наблюдается приступ сердцебиения, импульсы для возникновения 

которого исходят из эктопического очага, расположенного в предсерди-

ях, атриовентрикулярном соединении или желудочках. Приступ обыч-

но внезапно начинается и внезапно заканчивается. Частота ритма пре-

вышает 140 в 1 минуту, но, как правило, составляет 140–220 в 1 минуту. 

Приступ тахикардии продолжается от нескольких секунд до нескольких 

часов, иногда до нескольких суток, а изредка составляет 1 неделю или 

еще дольше (до 1 месяца и более). В единичных случаях пароксизмаль-

ная тахикардия продолжалась до года [Chung Е К., 1974; Josephson J., 

Kastor M., 1977; Fridman H., 1977]. Приступы пароксизмальной тахи-

кардии могут повторяться. Ритм сердечной деятельности при тахи-

кардии в большинстве случаев правильный. Больной обычно ощуща-

ет начало и конец приступа. Приступ пароксизмальной тахикардии 

на ЭКГ напоминает длинный ряд экстрасистол, исходящих из одного 

участка сердца и следующих друг за другом через равные промежутки 

времени с большой частотой. Условно о приступе пароксизмальной 

тахикардии можно говорить в тех случаях, когда наблюдается г р у п -

п о в а я  э к с т р а с и с т о л и я  с  5  и  б о л е е  э к с т р а с и с т о л а м и, 

следующими друг за другом подряд с большой частотой через равные 

промежутки времени. Так же как и экстрасистолия, пароксизмальная 

тахикардия делится на две формы — суправентрикулярную и желу-

дочковую. При суправентрикулярной форме пароксизмальной тахи-

кардии источник импульсов расположен в специализированной ткани 

предсердий или атриовентрикулярного соединения, при желудочко-

вой форме эктопический очаг локализуется в одном из желудочков.

В основном существует две теории, объясняющие происхожде-

ние пароксизмальной тахикардии. Одна из них связывает возник-

новение тахикардии с усилением автоматизма специализированных 

клеток эктопического очага. По этой теории пароксизмальную та-

хикардию можно рассматривать как приступ групповой непрерыв-

ной экстрасистолии. Групповые экстрасистолы обусловлены в таких 

случаях частыми импульсами, исходящими из эктопического очага. 

Эта теория имеет известное подтверждение в электрокардиографи-

ческой практике. Нередко в начале и конце приступа тахикардии на 

ЭКГ регистрируются экстрасистолы, похожие по форме на ЭКГ при 

приступе пароксизмальной тахикардии. Интервал сцепления таких 

экстрасистол обычно равен расстоянию между комплексами QRS 
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Рис. 171. Схема продольной диссоци-
ации атриовентрикулярного соедине-
ния, объясняющая происхождение суп-
равентрикулярной пароксизмальной 
тахикардии:
а — обычное проведение импульсов; б — кру-
говое движение волны возбуждения. Прово-
дящие пути А, 2 и В, 3 имеют общий вход для 
возбуждения 1 и общий выход 4. Обычное (а) 
возбуждение в желудочкам проводится по 
более «быстрому» пути В, 3. При приступе 
пароксизмальной тахикардии (б) возбуж-
дение проходит к желудочкам по пути А, 2 и 
ретроградно возвращается по пути В, 5, об-
разуя круговое движение

при приступе пароксизмальной тахикардии. После окончания при-

ступа наблюдается компенсаторная пауза.

Другой теорией, объясняющей возникновение приступа пароксиз-

мальной тахикардии, является механизм повторного входа или круго-

вого движения волны возбуждения — re-entry. Наиболее частым меха-

низмом суправентрикулярной пароксизмальной тахикардии является 

постоянно циркулирующая возвратная волна возбуждения (re-entry) 

внутри атриовентрикулярного соединения. Для возникновения кру-

гового движения волны возбуждения необходима 

продольная диссоциация атриовентрикулярного 

соединения, которая была уже описана в разде-

ле «Возвратные экстрасистолы» (см. 7.3.1.6). При 

продольной диссоциации атриовентрикулярного 

соединения оно разделяется на два функциональ-

ных пути или канала, которые обозначаются как 

пути А и Б (рис. 171, а). Путь Б проводит возбужде-

ние быстро, но характеризуется сравнительно боль-

шим рефрактерным периодом. Путь А, наоборот, 

медленно проводит импульс, но отличается более 

коротким рефрактерным периодом. Проводящие 

пути А и Б имеют один общий вход для волны воз-

буждения 1 и общий выход 4 для его дальнейшего 

прохождения на желудочки. Согласно этой теории 

синусовый импульс скорее проходит по более быс-

трому пути Б, 3 и вызывает возбуждение в системе 

пучка Гиса — волокон Пуркинье и желудочков. Это 

приводит к регистрации неизмененного комплек-

са QRS. Одновременно возбуждение проводится и 

по более медленному проводящему пути — по пути 

А, 2. Это возбуждение блокируется в пучке Гиса, 

так как застает его в рефрак-

терной фазе.

При появлении преждев-

ременного возбуждения, 

например при предсердной 

экстрасистоле (рис. 171, б), 

возбуждение блокируется 

в пути Б, 3 из-за его боль-

шей рефрактерности, не-

смотря на то что он харак-

теризуется более быстрым 

проведением. В то же время 

экстрасистолический им-
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пульс медленно проводится через путь А, 2, имеющий более корот-

кий рефрактерный период. Если проведение возбуждения по пути А 

происходит достаточно медленно, то путь Б в течение этого периода 

успевает восстановить свою проводимость. Возбуждение достигает 

при этом общего выхода 4 и может начать распространяться в рет-

роградном направлении через путь В, 5, вызывая повторное возбуж-

дение предсердий, которые вышли к этому времени из состояния 

рефрактерности. Возбуждение может при этом снова пройти по пути 

А к желудочкам, так как путь А к этому времени уже восстановил 

способность к проведению. Возникает круговое движение волны 

возбуждения с развитием суправентрикулярной пароксизмальной 

тахикардии по механизму повторного входа волны возбуждения. 

Для появления и дальнейшего существования этой тахикардии не-

обходима определенная корреляция между проводимостью и реф-

рактерностью путей А и Б.

При желудочковой пароксизмальной тахикардии приступ может 

быть вызван желудочковой экстрасистолой, которая возбуждает пред-

сердия ретроградно по одному из проводящих путей, после чего через 

другой путь проходит снова антеградно к желудочкам и т.д. При парок-

сизмальной тахикардии круговое движение волны возбуждения может 

осуществляться в атриовентрикулярном узле или антеградное проведе-

ние импульса может проходить через атрио вентрикулярный узел, а рет-

роградное проведение — через дополнительный путь, минуя атриовен-

трикулярный узел, или наоборот, как это наблюдается при синдроме 

W–Р–W. При желудочковой паро ксизмальной тахикардии возможно 

существование дополнительных путей проведения возбуждения между 

желудочками, по которым может осуществляться круговое движение.

Возможно, часть случаев пароксизмальной тахикардии обуслов-

лена множественными импульсами, исходящими из эктопического 

очага, другая — повторным входом или круговым движением волны 

возбуждения; ее происхождение может быть также связано с сочета-

нием обоих факторов.

Н е п а р о к с и з м а л ь н а я  т а х и к а р д и я  представляет собой ус-

коренный эктопический ритм, импульсы для которого также исходят из 

различных участков сердца; тахикардия характеризуется постепенным 

началом и постепенным окончанием. Частота ритма при этом не превы-

шает 140 в 1 минуту. Ритм сокращений сердца правильный. Различают 

суправентрикулярную и желудочковую формы непароксизмальной та-

хикардии. Значительно чаще наблюдается суправентрикулярная форма.

7.3.3.1. Предсердная форма пароксизмальной тахикардии
Под предсердной формой пароксизмальной тахикардии понима-

ют внезапно начинающийся приступ сердцебиений, импульсы для 
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которого исходят из предсердий. Частота ритма составляет обыч-

но 140–240 в 1 минуту, чаще порядка 160—190 в 1 минуту (рис. 172). 

В связи с тем что импульс возникает не в синусовом узле, а в раз-

личных участках предсердий, его распространение по предсердиям 

изменено по сравнению с нормой. 

Поэтому зубец Р' деформирован, 

двухфазный или отрицательный и 

отличается от нормальных для дан-

ного больного зубцов Р. При воз-

никновении импульсов вблизи си-

нусового узла деформация зубца Р' 

выражена очень мало. Если эктопи-

ческий центр расположен в нижних 

отделах предсердий, наблюдаются 

отрицательные зубцы Р' во II III и 

aVF отведениях и положительный 

Р'
aVR

. Нередко зубец Р' наслаивается 

на зубец Т предыдущего комплекса 

и не выявляется на ЭКГ, но обычно 

между зубцами Р' сохраняется изо-

линия, что является характерным 

для этого нарушения ритма.

Путь импульса по атриовентри-

кулярному соединению не изменен. 

В связи с этим интервал PQ может 

быть нормальной продолжитель-

ности (при нормальном атриовен-

трикулярном проведении). Однако 

чаще время атриовентрикулярного 

проведения удлинено. Это связано 

с тем, что в атриовентрикулярный 

узел поступает большое количест-

во импульсов с большой частотой, 

и атриовентрикулярному узлу не-

достаточно времени для полного 

восстановления проводимости. Это 

приводит к тому, что предсердные 

импульсы проводятся к желудоч-

кам с постоянно удлиненным ин-

тервалом PQ — возникает атрио-

вентрикулярная блокада I степени.

Эктопический ритм может быть 

настолько частым, что к желудочкам 
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проводится только каждый второй импульс — наступает атриовентри-

кулярная блокада II степени 2:1 (см. раздел 7.6.3.2.3). В этом случае 

пароксизмальная тахикардия сочетается с атриовентрикулярной бло-

кадой II степени. Предсердная пароксизмальная тахикардия может 

сочетаться с более сложными нарушениями атриовентрикулярной 

проводимости (см. рис. 172, Б). При этом возможно развитие атрио-

вентрикулярной блокады II степени 3:2, атриовентрикулярной блока-

ды II степени с периодами Самойлова–Венкебаха или с меняющейся 

проводимостью по атриовентрикулярному узлу и с чередованием ат-

риовентрикулярной блокады II степени 3:2, 2:1, 3:2 и т.д. (см. разде-

лы 7.6.3.2.1; 7.6.3.2.2). Эта форма часто обусловлена интоксикацией 

препаратами наперстянки. Нарушения атриовентрикулярной прово-

димости чаще наблюдаются у больных с предшествующим пораже-

нием атриовентрикулярной проводящей системы. Изредка при рас-

положении эктопического очага вблизи атриовентрикулярного узла 

интервал PQ может быть несколько укорочен.

Возбуждение распространяется обычным путем по пучку Гиса и его 

ножкам. Поэтому комплексы QRS в большинстве случаев не измене-

ны. Нормальные комплексы QRS следуют друг за другом в частом рит-

ме через равные промежутки времени. Каждый желудочковый комп-

лекс связан с эктопическим зубцом Р'.

При предсердной тахикардии возможно аберрантное проведе-

ние импульсов к желудочкам. Это связано с тем, что одна из ножек 

пучка Гиса находится частично в рефрактерном периоде. Появлению 

аберрантных комплексов QRS способствуют большая частота ритма 

и наличие предшествующих изменений миокарда. Аналогично пред-

сердным экстрасистолам преимущественно наблюдается блокада пра-

вой ножки пучка Гиса. Аберрантные комплексы иногда приходится 

отличать от существовавшей до приступа блокады ножки пучка Гиса. 

В некоторых случаях это удается только после окончания тахикардии. 

Естественно, что диагнозу помогает наличие блокады ножки в анам-

незе. Каждому аберрантному комплексу QRS предшествует зубец Р'. 

Иногда в таких случаях трудно проводить дифференциальный диагноз 

с желудочковой формой пароксизмальной тахикардии.

При предсердной форме пароксизмальной тахикардии может на-

блюдаться тенденция к отклонению электрической оси сердца вправо, 

как это бывает при синусовой тахикардии. Иногда появляется элект-

рическая альтернация, обусловленная функциональными нарушения-

ми внутрижелудочковой проводимости. При этом аберрантные комп-

лексы QRS чередуются с нормальными сокращениями.

Конечная часть желудочкового комплекса во время приступа та-

хикардии обычно изменена. Особенно выражены изменения сегмен-

та ST и зубца Т у людей пожилого возраста при коронарной недоста-

- -2017.i412   412 13.09.2016   16:42:38



413

точности. На ЭКГ наблюдаются снижение сегмента ST, уплощение 

или инверсия зубца Т, которые особенно выражены в левых грудных 

отведениях. Эти изменения могут отмечаться только во время тахикар-

дии либо сохраняются на ЭКГ в течение нескольких часов или дней 

после ее окончания.

При предсердной форме пароксизмальной тахикардии нередко 

приступу предшествуют предсердные экстрасистолы. Частота ритма 

остается обычно постоянной в течение всего пароксизма, не изме-

няясь после физического или психического напряжения, вставания, 

глубокого дыхания, инъекции атропина, приема нитроглицерина и т.д. 

Частота ритма остается постоянной (или ритм слегка урежается) и под 

влиянием синокаротидной пробы. Более важно, однако, то, что сино-

каротидная проба достаточно часто вызывает немедленное прекраще-

ние приступа с восстановлением синусового ритма (Ф.Е. Остапюк). 

Аналогично действуют и другие приемы, вызывающие раздражение 

блуждающего нерва.

Иногда выделяют в е р х н е п р е д с е р д н у ю  ф о р м у  п а р о к -

с и з м а л ь н о й  т а х и к а р д и и  (рис. 172, А, Б), при которой ЭКГ 

напоминает по форме длинный ряд соответствующих экстрасистол. 

На ЭКГ регистрируется положительный деформированный зубец Р'. 

О  н и ж н е п р е д с е р д н о й  ф о р м е  п а р о к с и з м а л ь н о й  т а -

х и к а р д и и  говорят в тех случаях, когда на ЭКГ выявляется отри-

цательный зубец Р' во II, III, aVF отведениях и положительный Р'
aVR

.

В редких случаях наблюдают так называемую в о з в р а т н у ю, и л и 

э к с т р а с и с т о л и ч е с к у ю ,  ф о р м у  п р е д с е р д н о й  т а х и -

к а р д и и  (типа Gallavardin). При этой форме на ЭКГ регистрируются 

короткие пароксизмы тахикардии, которые разделяются одним или 

несколькими нормальными синусовыми сокращениями. Короткие па-

роксизмы тахикардии представляют собой длинный ряд предсердных 

экстрасистол, следующих друг за другом через различные промежутки 

времени. Частота ритма при пароксизме постепенно увеличивается к 

середине приступа, затем постепенно замедляется. При экстрасистоли-

ческой форме пароксизмальной тахикардии короткие приступы тахи-

кардии могут продолжаться длительно — в течение нескольких месяцев 

и лет, не вызывая обычно серьезных осложнений. Пароксизмы тахи-

кардии могут иметь различную продолжительность и часто спонтанно 

исчезают. Эта форма нередко наблюдается у молодых здоровых людей.

О  м н о г о ф о к у с н о й, п о л и т о п н о й  и л и  х а о т и ч е с к о й 

п р е д с е р д н о й  п а р о к с и з м а л ь н о й  т а х и к а р д и и  говорят 

в тех случаях, когда на ЭКГ при тахикардии отмечаются зубцы Р' раз-

личной формы и амплитуды, следующие друг за другом через равные 

промежутки времени. Между зубцами Р' наблюдается изоэлектри-

ческая линия. Выявляются различия в продолжительности интерва-
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лов PQ. При этой форме нередко определяется атриовентрикулярная 

блокада разной степени, что приводит к регистрации различного 

расстояния R–R. Частота сокращения желудочков при политопной 

предсердной тахикардии может быть меньше 140 в 1 минуту. Нередко 

наблюдаются аберрантные желудочковые комплексы. Многофокус-

ной форме предсердной пароксизмальной тахикардии нередко пред-

шествуют частые политопные предсердные экстрасистолы. Эта форма 

всегда бывает связана с органическим заболеванием миокарда. Счита-

ют, что она обусловлена двумя или более эктопическими очагами воз-

буждения в предсердиях, которые вырабатывают импульсы с большой 

частотой. Прогноз при хаотической предсердной пароксизмальной та-

хикардии обычно неблагоприятный: летальность составляет 50%. Эта 

форма часто наблюдается при заболеваниях легких и изредка при ин-

токсикации дигиталисом, хронической ишемической болезни сердца, 

эмболии легочной артерии и т.д.

Многофокусную предсердную пароксизмальную тахикардию при-

ходится дифференцировать от синусовой аритмии или миграции во-

дителя ритма по предсердиям. Однако при этих аритмиях частота 

ритма меньше 100 в 1 минуту. Трепетание предсердий отличается регу-

лярностью предсердных волн F, отсутствием изоэлектрической линии 

и редким возникновением атриовентрикулярной проводимости 1:1. 

Мерцание предсердий характеризуется нечеткой формой предсердных 

волн и отсутствием изоэлектрической линии.

В тех случаях, когда предсердная тахикардия не носит приступо-

образного характера, говорят о п р е д с е р д н о й  н е п а р о к с и з -

м а л ь н о й  т а х и к а р д и и. При этой форме тахикардия начинается 

и заканчивается постепенно и число сердечных сокращений обычно 

меньше 140 в 1 минуту.

7.3.3.2.  Пароксизмальная тахикардия 
из атриовентрикулярного соединения

При этой форме пароксизмальной тахикардии эктопический очаг 

расположен в области атриовентрикулярного соединения. Он генери-

рует импульсы с частотой 140–250 в 1 минуту. Возбуждение распро-

страняется вверх ретроградно на предсердия и обычным путем вниз на 

желудочки. В связи с этим зубец Р' отрицательный, а комплекс QRS не 

изменен. Иногда при функциональной блокаде одной из ножек пуч-

ка Гиса могут наблюдаться аберрантные комплексы QRS. Импульс из 

атриовентрикулярного соединения может достигать предсердий и же-

лудочков одновременно или желудочков раньше, чем предсердий. Это 

зависит от места возникновения импульсов и скорости распростра-

нения в антеградном и ретроградном направлениях. Возникновение 

приступов тахикардии обычно обусловлено круговым движением вол-
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ны возбуждения по механизму re-entry [Чазов Е.И., Боголюбов В.М., 

1972; Сумароков А.В., Михайлов А.А., 1976; Puech P., 1975]. Приступ 

тахикардии начинается внезапно и внезапно заканчивается. Частота 

ритма отличается большим постоянством. Пароксизм тахикардии ха-

рактеризуется теми же особенностями, что и при предсердной форме 

пароксизмальной тахикардии. Пароксизм начинается обычно пре-

ждевременным сокращением, после окончания приступа наблюдается 

компенсаторная пауза. Синокаротидная проба восстанавливает сину-

совый ритм или не оказывает влияния на частоту ритма. Изредка на-

блюдается возвратная или экстрасистолическая форма пароксизмаль-

ной тахикардии из атриовентрикулярного соединения.

П а р о к с и з м а л ь н а я  т а х и к а р д и я  и з  а т р и о в е н т р и -

к у л я р н о г о  с о е д и н е н и я  с  о д н о в р е м е н н ы м  в о з б у ж -

д е н и е м  п р е д с е р д и й  и  ж е л у д о ч к о в. При этой форме тахи-

кардии возбуждение из эктопического очага достигает предсердий и 

желудочков одновременно. В связи с этим зубец Р' сливается с комп-

лексом QRS и отдельно на ЭКГ не выявляется. Комплексы QRS в боль-

шинстве случаев не изменены (рис. 173, А).

П а р о к с и з м а л ь н а я  т а х и к а р д и я  и з  а т р и о в е н т р и к у -

л я р н о г о  с о е д и н е н и я  с  в о з б у ж д е н и е м  ж е л у д о ч к о в , 

п р е д ш е с т в у ю щ и м  в о з б у ж д е н и ю  п р е д с е р д и й. Импульс 

из атриовентрикулярного соединения достигает желудочков раньше, 

чем предсердий. Поэтому отрицательный зубец Р' регистрируется по-

Рис. 173. Пароксизмальная тахикардия из атриовентрикулярного со-
единения:
А — пароксизмальная тахикардия из атриовентрикулярного соединения с од-
новременным возбуждением предсердий и желудочков. Зубец Р' сливается с 
комплексом QRS. Комплекс QRS не изменен. Частота ритма 200 в 1 мин; Б — па-
роксизмальная тахикардия из атриовентрикулярного соединения с возбужде-
нием желудочков, предшествующим возбуждению предсердий. Отрицательный 
зубец Р следует после комплекса QRS. Комплекс QRS не изменен

А

Б
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сле комплекса QRS и наслаивается на сегмент ST или реже на зубец Т. 

Такой отрицательный зубец Р' наблюдается во II, III и aVF отведени-

ях (рис. 173, Б). Наоборот, в отведениях aVR зубец Р' положительный. 

Комплексы QRS в большинстве случаев не уширены. При отсутствии 

ретроградной атриовентрикулярной блокады интервал R–Р' не превы-

шает 0,10 с. Бóльшая продолжительность интервала R–Р' обычно свя-

зана с существованием ретроградной атриовентрикулярной блокады.

Изредка наблюдают  в о з в р а т н у ю  ф о р м у  п а р о к с и з -

м а л ь н о й  т а х и к а р д и и  и з  а т р и о в е н т р и к у л я р н о г о 

с о е д и н е н и я, обычно обусловленную появлением возвратных 

экстрасистол из атриовентрикулярного соединения с возбужде-

нием желудочков, предшествующим возбуждению предсердий. На 

ЭКГ наблюдаются при этом комплексы QRS–P'–QRS с отрица-

тельными зубцами Р
II,

 
III,

 
aVP

. Частота ритма при возвратной форме 

пароксизмальной тахикардии такая же, как при обычном пароксиз-

ме тахикардии. Появлению этой формы тахикардии способствует 

ретро градная атриовентрикулярная блокада.

Во многих случаях невозможно отличить предсердную форму тахи-

кардии от пароксизмальной тахикардии из атриовентрикулярного со-

единения и выделить различные виды пароксизмальной тахикардии из 

атриовентрикулярного соединения. Это связано с тем, что нередко зу-

бец P' плохо виден на ЭКГ, наслаивается на зубец Т предшествующего 

комплекса либо сливается с сегментом ST или зубцом Т, регистрируясь 

после комплекса QRS. Это обусловливает более частое использование 

термина  с у п р а в е н т р и к у л я р н а я  п а р о к с и з м а л ь н а я  т а -

х и к а р д и я, для которой характерны неуширенные комплексы QRS. 

Этим данная форма отличается от желудочковой формы пароксиз-

мальной тахикардии. Основную массу суправентрикулярных парок-

сизмальных тахикардий составляет предсердная тахикардия.

Суправентрикулярная пароксизмальная тахикардия часто хорошо 

переносится больными. Даже при приступах, продолжающихся в те-

чение нескольких дней, особенно у молодых, она может не вызывать 

нарушений сердечной деятельности. Нарушения деятельности сер-

дца и появление симптомов сердечной недостаточности возникают 

тем чаще, чем больше поражен миокард или чем больше выражена 

коронарная недостаточность. В случаях распространенного склероза 

мозговых сосудов имеется опасность возникновения ишемического 

инсульта. Изредка при выраженной тахикардии возможно развитие 

приступов с потерей сознания типа Адамса–Стокса–Морганьи. На-

оборот, короткие приступы пароксизмальной тахикардии могут вооб-

ще не восприниматься больными.

Иногда выделяют две формы суправентрикулярной пароксизмаль-

ной тахикардии — экстрасистолическую и эссенциальную. Для экстра-
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систолической формы характерны соответствующие экстрасистолы в 

начале и в конце приступа и в межприступный период. Пароксизмы 

тахикардии обычно непродолжительны. Иногда они представляют 

собой групповую экстрасистолию с 5 и более следующими подряд 

экстрасистолическими комплексами. При этой форме частота ритма 

может несколько меняться во время приступа. При эссенциальной 

форме пароксизмальной тахикардии чаще приступ возникает внезап-

но, без предшествующей экстрасистолии. Экстрасистолы обычно не 

наблюдаются и в межприступный период. Эта форма характеризуется 

стабильным ритмом с постоянным интервалом R–R.

Для суправентрикулярной пароксизмальной тахикардии характер-

ны внезапное начало и внезапное окончание приступа. Больные могут 

точно указать момент его появления и окончания. Переход пароксиз-

ма в синусовый ритм происходит сразу или после компенсаторной па-

узы. В последнем случае на ЭКГ видны единичные суправентрикуляр-

ные или групповые экстрасистолы. Иногда по окончании приступа на 

ЭКГ наблюдаются единичные желудочковые экстрасистолы. В других 

случаях определяется переходная стадия с замедленным эктопическим 

ритмом. Возможно также повторное развитие пароксизма после окон-

чания приступа тахикардии.

Существенную роль в возникновении приступов играют прово-

цирующие факторы, такие, как физическая нагрузка, нервное напря-

жение, резкое изменение положения тела и т.д. Нередко наблюдают-

ся переходы от суправентрикулярной пароксизмальной тахикардии 

к групповой экстрасистолии.

Э т и о л о г и я. Суправентрикулярная тахикардия может появить-

ся в первый раз в любом возрасте. Чаще она отмечается у людей 20—

40 лет. Возникновение ее не связано с определенным временем дня. 

Бывают приступы тахикардии, развивающиеся во время сна. У 1/3–2/3 

всех больных суправентрикулярной пароксизмальной тахикардией 

отсутствует органическое поражение миокарда, т.е. она наблюдается 

у здоровых людей. Появлению приступов способствуют нейроцирку-

ляторная дистония, особенно с повышением тонуса симпатической 

нервной системы, злоупотребление крепким чаем, кофе, алкоголем 

или чрезмерное курение. Однако всегда надо помнить о возможнос-

ти небольших очаговых изменений мышцы сердца или токсических 

влияний, которые не проявляются клинически. Среди органических 

заболеваний в молодом возрасте как причину тахикардии следует пре-

жде всего иметь в виду различные миокардиты, в том числе и ревма-

тические, и врожденные или приобретенные пороки сердца, в первую 

очередь митральный стеноз. В пожилом возрасте основной причиной 

является хроническая ишемическая болезнь сердца с атеросклероти-

ческим кардиосклерозом. Она может появиться у пациентов с гипер-
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тонической болезнью, феохромоцитомой, инфарктом миокарда, при 

заболеваниях легких с развитием легочного сердца и т.д. Пароксиз-

мальная тахикардия из атриовентрикулярного соединения может быть 

связана с хирургическим вмешательством на сердце, например по по-

воду врожденных пороков сердца.

Около 3% суправентрикулярных пароксизмальных тахикардий вы-

зывается синдромом W–Р–W, который осложняется ими приблизи-

тельно у 2/3 больных.

Пароксизмы тахикардии могут быть обусловлены рефлекторными 

влияниями при заболеваниях органов брюшной полости (хронические 

холециститы, колиты, панкреатиты и т.д.), почечнокаменной болезни, 

заболеваниях центральной нервной системы и т.д. К появлению при-

ступов могут приводить различные гормональные нарушения, в пер-

вую очередь тиреотоксикоз, климакс и беременность, а также инток-

сикация препаратами наперстянки.

Прогноз суправентрикулярной пароксизмальной тахикардии в об-

щем хороший. Смерть во время приступа наступает лишь изредка. 

Прогноз становится достаточно серьезным, если пароксизм продол-

жается долго при наличии выраженных изменений миокарда, свежего 

инфаркта миокарда, прогрессирующей коронарной недостаточности 

или при приступах, сопровождающихся падением артериального дав-

ления, вплоть до коллапса.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з. Суправентрикулярную па-

роксизмальную тахикардию в основном приходится отграничивать от 

синусовой тахикардии и желудочковой формы пароксизмальной тахи-

кардии. При синусовой тахикардии в покое частота ритма обычно не 

превышает 140 в 1 минуту. Только в редких случаях синусовая тахикар-

дия может приводить к такому значительному учащению ритма, как 

пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия. Синусовая тахи-

кардия значительно больше зависит от колебаний тонуса вегетативной 

нервной системы. Частота ритма учащается после физического или 

эмоционального напряжения, вставания, инъекции атропина и т.д., 

которые не оказывают влияния на частоту ритма при пароксизмальной 

тахикардии. При синусовой тахикардии обычно не наблюдается посто-

янства частоты ритма, как при пароксизмальной тахикардии. Если на 

ЭКГ во время тахикардии виден зубец Р, анализ его формы имеет боль-

шое диагностическое значение. Пароксизмальная тахикардия обычно 

начинается и заканчивается внезапно. Приступообразный характер 

синусовой тахикардии менее выражен, но иногда и суправентрикуляр-

ная тахикардия прекращается постепенно. При синусовой тахикардии 

несколько различается продолжительность интервалов R–R, что обус-

ловлено синусовой аритмией. Изменения частоты ритма при глубоком 

дыхании также указывают на синусовую аритмию. При суправентри-
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кулярной пароксизмальной тахикардии расстояние R–R отличается 

большой стабильностью. Синокаротидная проба и надавливание на 

глазные яблоки часто приводят к ликвидации пароксизма тахикардии 

и только урежают ритм при синусовой тахикардии. О дифференциаль-

ном диагнозе с желудочковой формой пароксизмальной тахикардии, а 

также с пароксизмами мерцания и трепетания предсердий см. ниже.

7.3.3.3.  Непароксизмальная тахикардия 
из атриовентрикулярного соединения

О непароксизмальной тахикардии, исходящей из атриовентрикуляр-

ного соединения, говорят в тех случаях, когда ЭКГ по форме похожа на 

ЭКГ при пароксизмальной тахикардии из атриовентрикулярного соеди-

нения, однако частота ритма при этом составляет от 60 до 140 в 1 минуту. 

В отличие от пароксизмальной формы непароксизмальная тахикардия 

начинается и заканчивается постепенно. В отличие от пароксизмаль-

ной формы на частоту ритма при непароксизмальной тахикардии ока-

зывают влияние физическое или нервное напряжение, изменение по-

ложения тела, прием нитроглицерина и т.д. Обычно ритм сердечных 

сокращений правильный со стабильным расстоянием R–R; синока-

ротидная проба у большинства больных вызывает урежение ритма.

Выделяют две формы непароксизмальной тахикардии из атриовен-

трикулярного соединения: 1) с одновременным возбуждением пред-

сердий и желудочков; 2) с возбуждением желудочков, предшествую-

щим возбуждению предсердий.

При н е п а р о к с и з м а л ь н о й  т а х и к а р д и и  и з  а т р и о -

в е н т р и к у л я р н о г о  с о е д и н е н и я  с  о д н о в р е м е н н ы м 

в о з б у ж д е н и е м  п р е д с е р д и й  и  ж е л у д о ч к о в  зубец Р' сли-

вается с комплексом QRS и отдельно на ЭКГ не выявляется. На ЭКГ 

определяются неизмененные комплексы QRST, которые следуют друг 

за другом через равные промежутки времени.

При н е п а р о к с и з м а л ь н о й  т а х и к а р д и и  и з  а т р и о -

в е н т р и к у л я р н о г о  с о е д и н е н и я  с  в о з б у ж д е н и е м  ж е -

л у д о ч к о в ,  п р е д ш е с т в у ю щ и м  в о з б у ж д е н и ю  п р е д с е р -

д и й, на ЭКГ отмечается отрицательный зубец Р' , который следует 

после комплекса QRS. Отрицательный зубец Р' регистрируется во II, 

III и aVF отведениях, Р' 
aVR

 положительный.

Непароксизмальная тахикардия может существовать длительно 

и отличается относительной доброкачественностью течения. Чаще 

всего она появляется вследствие интоксикации препаратами диги-

талиса; может развиться также в остром периоде инфаркта миокарда 

(чаще задней стенки), при ревматических миокардитах, хроническом 

легочном сердце, атеросклеротическом кардиосклерозе, гипертони-

ческой болезни, после операций на сердце и т.д.
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Непароксизмальная тахикардия из атриовентрикулярного соеди-

нения может быть обусловлена также предшествующей мерцательной 

аритмией или трепетанием предсердий. Непароксизмальная тахикар-

дия может сочетаться с различными нарушениями антеградной и рет-

роградной проводимости импульса. Возможны развитие атриовентри-

кулярной диссоциации и захват желудочковых сокращений.

7.3.3.4. Желудочковая пароксизмальная тахикардия
Под желудочковой пароксизмальной тахикардией понимают вне-

запно начинающийся приступ тахикардии, импульсы для которой 

исходят из пучка Гиса, ножек пучка Гиса или из периферических раз-

ветвлений проводящей системы сердца. При тяжелом повреждении 

миокарда эктопический ритм может исходить из миокарда желудоч-

ков [Parsi R.A., 1971; Chung E.К., 1974; Томов А., Томов И., 1979]. Во всех 

этих случаях ход возбуждения по желудочкам резко нарушается. На-

пример, если импульсы исходят из правой ножки пучка Гиса, то они 

сначала вызывают возбуждение правого желудочка. Затем возбужде-

ние необычным путем распространяется на левый желудочек, приво-

дя к его поздней активации. Ход возбуждения при этом напоминает 

его распространение при блокаде левой ножки пучка Гиса. Поэтому 

ЭКГ при желудочковой форме пароксизмальной тахикардии напо-

минает ЭКГ при блокадах ножек пучка Гиса. Частота ритма обычно 

140–220 в 1 минуту. Как правило, импульс из желудочков не может 

быть проведен ретроградно к предсердиям, поэтому предсердия воз-

буждаются под влиянием импульсов, исходящих из синусового узла. 

Импульс из предсердий большей частью не может быть проведен к 

желудочкам, так как застает их в рефрактерной фазе. Наблюдается 

диссоциация в деятельности предсердий и желудочков. Желудочки 

сокращаются значительно чаще, чем предсердия. Отсутствие коор-

динированной деятельности предсердий и желудочков и большая 

частота ритма приводят к выраженным нарушениям гемодинамики, 

что проявляется резким ухудшением состояния больного, падением 

артериального давления, вплоть до коллапса, развитием сердечной 

недостаточности, появлением загрудинных болей, развитием ише-

мии мозга и т.д. Большинство желудочковых пароксизмальных тахи-

кардий начинается с желудочковой экстрасистолы. После окончания 

приступа обычно наблюдается полная компенсаторная пауза.

Для желудочковой формы пароксизмальной тахикардии характер-

ны следующие электрокардиографические признаки (рис. 174):

1) значительное учащение ритма до 140–220 в 1 минуту;

2)  уширение и деформация комплекса QRS, напоминающие по 

форме блокаду ножки пучка Гиса;

3) диссоциация в деятельности предсердий и желудочков. 
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Частота ритма сокращения желудочков обычно 160–220 в 1 ми-

нуту. Расстояние R–R значительно укорочено. Ритм сокращения же-

лудочков правильный со стабильным расстоянием R–R. Однако при 

желудочковой тахикардии чаще, чем при суправентрикулярной фор-

ме пароксизмальной тахикардии, наблюдаются небольшие колебания 

частоты ритма с различием в продолжительности отдельных расстоя-

ний R–R, составляющим 0,02—0,03 с и больше. Частота ритма оста-

ется стабильной при физическом или эмоциональном напряжении, 

при раздражении блуждающего нерва и т.д. Синокаротидная проба не 

купирует приступа.

Комплекс QRS при желудочковой тахикардии превышает 0,12 с, 

в большинстве случаев составляя 0,15–0,18 с. Он деформирован и на-

поминает ЭКГ при блокадах ножек пучка Гиса и при желудочковой 

экстрасистолии. Если подряд следует 5 или более желудочковых экс-

трасистол, можно говорить о желудочковой пароксизмальной тахикар-

дии. Сегмент ST и зубец Т расположены дискордантно по отношению 

к комплексу QRS. В начале и в конце приступа нередко регистриру-

ются единичные, множественные или групповые желудочковые экс-

трасистолы с интервалом сцепления, равным расстоянию R–R при 

приступе тахикардии.

Рис 174. ЭКГ при правожелудочковой пароксизмальной тахикардии 
в грудных отведениях V

1
, V

2
 и V

5
, V

6
. ЭКГ похожа на блокаду левой нож-

ки пучка Гиса. Комплекс QRS уширен. В V
5
, V

6
 доминирует зубец R, в V

1
, 

V
2
 — S. Частота ритма 200 в 1 мин
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Атриовентрикулярная диссоциация обусловлена независимым 

друг от друга возбуждением предсердий и желудочков. Импульсы из 

синусового узла и эктопические импульсы из желудочков встречают-

ся в атриовентрикулярном узле и препятствуют прохождению друг 

друга. Это связано с рефрактерностью атриовентрикулярного узла. 

Предсердия возбуждаются обычным путем, и положительный зубец Р 

наслаивается на различные моменты систолы и диастолы желудочков. 

Изредка на ЭКГ можно видеть положительные зубцы Р, которые сле-

дуют друг за другом через равные промежутки времени. Однако четкие 

временные отношения с комплексами QRS отсутствуют. Синусовый 

ритм обычно ускорен, но значительно медленнее, чем эктопический 

желудочковый ритм. Выявление зубца Р, как правило, невозможно.

Изредка желудочковый эктопический импульс проводится ретрог-

радно к предсердиям. Возбуждение предсердий при этом происходит 

ретроградно, и отрицательный зубец Р
II,

 
III,

 
аVF

 следует после уширенного 

комплекса QRS. Наоборот, в отведении aVR зубец Р' положительный. 

Интервал R–Р' превышает при этом 0,10—0,12 с и обычно более про-

должительный, чем при ретроградном возбуждении предсердий из ат-

риовентрикулярного соединения. Возможно развитие ретроградной 

атриовентрикулярной блокады разной степени. Желудочковую паро-

ксизмальную тахикардию в таких случаях надо дифференцировать от 

пароксизмальной тахикардии из атриовентрикулярного соединения с 

возбуждением желудочков, предшествующим возбуждению предсер-

дий, или от нижнепредсердной пароксизмальной тахикардии с аберран-

тным внутрижелудочковым проведением. Иногда такое разграничение 

бывает возможным только при регистрации ЭКГ в начале или в конце 

приступа. Диагнозу помогает регистрация электрограммы пучка Гиса.

При диссоциации синусового и желудочкового ритмов иногда 

синусовый импульс может достигать атриовентрикулярного узла 

в тот момент, когда тот не находится в рефрактерной фазе. В этом 

случае синусовый импульс может быть проведен к желудочкам и вы-

зывает их одиночное возбуждение. Возникает так называемый з а -

х в а т  ж е л у д о ч к о в  импульсом из синусового узла, при котором 

не только предсердия, но и желудочки возбуждаются под влиянием 

импульса из синусового узла. Такие одиночные желудочковые за-

хваты иногда наблюдаются при желудочковой пароксизмальной та-

хикардии. Желудочковые захваты распознаются при желудочковой 

пароксизмальной тахикардии на основании того, что комплекс QRS 

при них не уширен и напоминает желудочковый комплекс при сину-

совом ритме. Этот комплекс QRS всегда связан с предшествующим 

положительным зубцом Р и следует за ним через обычный интервал 

PQ. Сегмент ST и зубец Т также характерны для синусовых сокраще-

ний. После одиночного синусового сокращения вновь продолжается 
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приступ желудочковой пароксизмальной тахикардии. Желудочковые 

захваты, при которых ЭКГ отличается от формы комплекса QRS, 

характерной для желудочковой тахикардии, являются одним из важ-

ных признаков желудочкового происхождения тахикардии.

Иногда при желудочковых захватах синусовый импульс достигает 

желудочков одновременно с эктопическим возбуждением, исходящим 

из желудочка. В этих случаях каждый импульс возбуждает часть желу-

дочка. Регистрируемый комплекс QRS имеет промежуточный вид между 

синусовыми сокращениями и уширенными эктопическими комплекса-

ми. Комбинированные или суммационные сокращения желудочков на-

зывают с л и в н ы м и  с о к р а щ е н и я м и. Перед сливными сокраще-

ниями регистрируется нормальный положительный зубец Р с обычным 

интервалом PQ. Начальная часть комплекса QRS в большинстве случаев 

обусловлена возбуждением желудочков из синусового узла, а конечная 

часть уширена и несколько деформирована, так как желудочки в этот 

период возбуждаются под влиянием эктопического импульса. Реже, 

наоборот, возможны обратные соотношения возбуждения различных 

частей желудочков. В последнем случае желудочковый импульс слегка 

опережает приход возбуждения из синусового узла.

Желудочковые захваты и регистрация сливных желудочковых со-

кращений чаще наблюдаются при относительно более редком ритме. 

В то же время отсутствие желудочковых захватов и сливных сокра-

щений желудочков не исключает желудочкового происхождения па-

роксизмальной тахикардии. Сливные сокращения желудочков являются 

четким признаком желудочкового происхождения тахикардии.

Определение места возникновения желудочковой пароксизмаль-

ной тахикардии проводят по правилам выявления источника желу-

дочковой экстрасистолии. Различают следующие виды желудочковой 

пароксизмальной тахикардии.

1. П р а в о ж е л у д о ч к о в а я  п а р о к с и з м а л ь н а я  т а х и -

к а р д и я. ЭКГ похожа на ЭКГ при блокаде левой ножки пучка Гиса, 

т.е. представлена в отведениях V
5
, V

6
 в основном зубцом R, а в правых 

грудных отведениях V
1
, V

2
 доминирующим зубцом является S или QS 

(см. рис. 174).

2. Л е в о ж е л у д о ч к о в а я  п а р о к с и з м а л ь н а я  т а х и к а р -

д и я. ЭКГ напоминает соответствующие экстрасистолы; представле-

на в отведениях V
1
, V

2
 в основном зубцом R и нередко имеет вид rsR'. 

В левых грудных отведениях V
5
, V

6
 преобладает зубец S и нередко ЭКГ 

имеет вид qRS. Таким образом, ЭКГ похожа на ЭКГ при блокаде пра-

вой ножки пучка Гиса.

В стандартных отведениях и в усиленных отведениях от конечнос-

тей форма ЭКГ при право- и левожелудочковой пароксизмальной та-

хикардии зависит от электрической позиции сердца (см. 7.3.1.5).
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Существует мнение, что если во время приступа желудочковой па-

роксизмальной тахикардии на ЭКГ отмечается картина блокады пра-

вой ножки пучка Гиса и резкого отклонения электрической оси сердца 

влево, то эктопический очаг расположен в левом желудочке, в области 

задней ветви левой ножки пучка Гиса. Если пароксизмальная тахикар-

дия исходит из передней ветви левой ножки пучка Гиса, то на ЭКГ вы-

являются блокада правой ножки пучка Гиса и резкое отклонение элек-

трической оси сердца вправо.

3. К о н к о р д а н т н а я  в е р х у ш е ч н а я  л е в о ж е л у д о ч к о -

в а я  п а р о к с и з м а л ь н а я  т а х и к а р д и я. Эктопический центр 

расположен в области верхушки сердца, в нижних отделах левого же-

лудочка, откуда возбуждение распространяется ретроградно на оба же-

лудочка. ЭКГ при этой форме напоминает длинный ряд соответству-

ющих экстрасистол. Комплекс QRS во всех или почти во всех грудных 

и стандартных отведениях характеризуется выраженным или домини-

рующим зубцом S.

4. К о н к о р д а н т н а я  б а з а л ь н а я  п р а в о ж е л у д о ч к о -

в а я  п а р о к с и з м а л ь н а я  т а х и к а р д и я. Эктопический центр 

расположен в базальных отделах правого желудочка, откуда импульс 

распространяется в обычном направлении, сверху вниз, на оба желу-

дочка. В результате во время приступа тахикардии ЭКГ во всех или 

почти всех грудных и стандартных отведениях представлена в основ-

ном зубцом R.

5. П р и  а л ь т е р н и р у ю щ е й  ф о р м е  ж е л у д о ч к о в о й  п а -

р о к с и з м а л ь н о й  т а х и к а р д и и  наблюдается альтернирование 

формы и амплитуды отдельных комплексов QRS во время приступа. 

Каждый следующий комплекс может быть меньшей амплитуды, чем 

предыдущий.

6. При д в у н а п р а в л е н н о й  ф о р м е  ж е л у д о ч к о в о й  п а -

р о к с и з м а л ь н о й  т а х и к а р д и и  (рис. 175) импульсы для воз-

буждения исходят из двух различных участков желудочков или распро-

страняются по миокарду двумя различными путями. Это приводит к 

правильному чередованию комплексов QRS, характерных для блокады 

правой и левой ножек пучка Гиса. Возможно также правильное чередо-

вание ЭКГ, характерных для блокады передней и задней ветвей левой 

ножки пучка Гиса. В обоих случаях в одном и том же отведении вслед 

за комплексом QRS с доминирующим зубцом R постоянно следуют 

комплексы, в которых основным является зубец S. Двунаправленная 

желудочковая пароксизмальная тахикардия свидетельствует о резко 

выраженных изменениях миокарда. Она может быть также вызвана 

интоксикацией сердечными гликозидами.

7. Для м н о г о ф о р м н о й  ж е л у д о ч к о в о й  п а р о к с и з -

м а л ь н о й  т а х и к а р д и и  характерны желудочковые комплексы 
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разной формы, амплитуды и продолжительности. Наблюдается арит-

мия сокращения желудочков, т.е. полная анархия их сокращений. 

Многоформная желудочковая тахикардия обусловлена существовани-

ем нескольких эктопических очагов в желудочках, которые вырабаты-

вают импульсы с большой частотой. Ритм сокращения желудочков при 

этом больше 160 в 1 минуту. Приступу тахикардии обычно предшест-

вуют множественные политопные желудочковые экстрасистолы. Та-

кая тахикардия обычно возникает при тяжелом повреждении миокар-

да, иногда сочетающемся с интоксикацией сердечными гликозидами. 

Она нередко переходит в мерцание или трепетание желудочков.

8. В о з в р а т н а я  ж е л у д о ч к о в а я  п а р о к с и з м а л ь н а я 

т а х и к а р д и я. Наблюдаются короткие приступы тахикардии, пред-

ставляющие собой длинный ряд экстрасистол (5–10–20), которые 

отделяются друг от друга одним или несколькими синусовыми сокра-

щениями (рис. 176). Число приступов тахикардии обычно достаточно 

велико. Такое состояние может продолжаться несколько дней, месяцев 

или даже лет. Возвратная желудочковая пароксизмальная тахикардия 

плохо поддается лечению. Эта форма наблюдается как при органичес-

ком поражении миокарда, так иногда и у здоровых людей.

9. П а р а с и с т о л и ч е с к а я  ж е л у д о ч к о в а я  т а х и к а р д и я. 

Редко наблюдаемая форма тахикардии; возникает по механизму пара-

систолии (см. 7.3.2). При этой форме отмечаются короткие приступы 

тахикардии, обычно возникающие повторно. Отсутствует фиксиро-

ванный интервал сцепления между первым желудочковым комплек-

сом во время тахикардии и предшествующим синусовым сокраще-

нием. Нередко устанавливают математическую зависимость: время 

между частыми повторными приступами тахикардии кратно расстоя-

нию R–R при приступе.

10. Ж е л у д о ч к о в а я  п а р о к с и з м а л ь н а я  т а х и к а р д и я 

может сочетаться с мерцанием или трепетанием предсердий или 

с предсердной тахикардией. Это комбинированные или дублирован-

ные эктопические тахикардии, импульсы для которых исходят из двух 

отделов сердца. Диагнозу помогает выявление двух независимых рит-

мов.

Рис. 175. ЭКГ при двунаправленной форме желудочковой пароксиз-
мальной тахикардии (частота ритма 170 в 1 мин)
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Аналогично суправентрикуляр-

ной пароксизмальной тахикардии 

при желудочковой тахикардии 

иногда выделяют два типа — эс-

сенциальную и экстрасистоличес-

кую. Второй вариант встречается 

чаще. При экстрасистолической 

форме вне приступов на ЭКГ 

обычно определяются желудочко-

вые экстрасистолы, которые час-

то (но не всегда) имеют такую же 

форму комплекса QRS, как и ЭКГ 

во время приступа. Возможны 

часто рецидивирующие приступы 

тахикардии, нередко продолжа-

ющиеся лишь несколько секунд. 

При этом обычно наблюдается 

постепенный переход к групповой 

желудочковой экстрасистолии. 

О желудочковой пароксизмальной 

тахикардии можно говорить в тех 

случаях, когда подряд регистриру-

ется 6 и более желудочковых экс-

трасистол. В противоположность 

этому при редко наблюдаемом 

эссенциальном типе желудочко-

вой тахикардии в межприступный 

период нарушения ритма не отме-

чаются.

Э т и о л о г и я. Желудочко-

вая пароксизмальная тахикардия 

в противоположность суправентри-

кулярной в основном связана с ор-

ганическими изменениями миокар-

да. Средний возраст больных выше, 

чем при суправентрикулярной па-

роксизмальной тахикардии, так как 

у людей более пожилого возраста 

чаще выявляются заболевания серд-

ца. Желудочковая пароксизмальная 

тахикардия встречается в основном 

у больных старше 50 лет и преиму-

щественно мужского пола.

Рис. 176. ЭКГ при возвратной 
форме желудочковой пароксиз-
мальной тахикардии
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Чаще всего желудочковая пароксизмальная тахикардия обусловле-

на инфарктом миокарда, особенно передней части межжелудочковой 

перегородки. Она может наблюдаться также при хронической анев-

ризме сердца. При остром инфаркте выявляется у 10–30% больных. 

Чаще она развивается в следующих случаях: 1) если регистрируется 6 и 

более желудочковых экстрасистол в 1 минуту; 2) при наличии ранних 

желудочковых экстрасистол типа «R-на-Т»; З) при двух и более груп-

повых экстрасистолах; 4) при политопной желудочковой экстрасисто-

лии; 5) при регистрации желудочковых экстрасистол после окончания 

приступа желудочковой тахикардии. Нередко желудочковая парок-

сизмальная тахикардия при инфаркте миокарда переходит в мерцание 

желудочков.

Желудочковая тахикардия может возникать у пациентов с хрони-

ческой ишемической болезнью сердца с атеросклеротическим кардио-

склерозом и при гипертонической болезни. Она бывает при пороках 

сердца с недостаточностью кровообращения, при острых или хрони-

ческих рецидивирующих миокардитах и тиреотоксикозе. К желудоч-

ковой тахикардии могут приводить также нарушения электролитного 

обмена, особенно гипо- и гиперкалиемия. В редких случаях тахикар-

дия может быть связана с феохромоцитомой, опухолями сердца, уши-

бом сердца и т.д. Приступ желудочковой тахикардии изредка возника-

ет при синдроме W–Р–W.

Желудочковая пароксизмальная тахикардия может быть вызва-

на приемом ряда лекарств, в первую очередь препаратов дигиталиса, 

адреналина и других симпатомиметиков, хинидина, новокаинамида, 

особенно при сопутствующей гипокалиемии, и т.д. В единичных слу-

чаях она может возникнуть у людей сравнительно молодого возраста 

без органических изменений миокарда.

Желудочковая тахикардия часто вызывает сердечную недостаточ-

ность, отек легкого, резкое снижение артериального давления, появле-

ние коронарной недостаточности. Следствием ее может быть почечная 

недостаточность с развитием анурии, нарушение мозгового крово-

обращения и т.д. Начало приступа воспринимается больным менее 

остро, чем при суправентрикулярной пароксизмальной тахикардии. 

Желудочковая тахикардия имеет значительно более неблагоприятный 

прогноз, чем все суправентрикулярные тахикардии. Это связано с тем, 

что желудочковая тахикардия почти во всех случаях возникает при вы-

раженных заболеваниях сердца и нередко переходит в мерцание и тре-

петание желудочков.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з. При разграничении 

с супра вентрикулярной пароксизмальной тахикардией нужно учиты-

вать, что при желудочковой форме почти всегда имеются уширение 

больше 0,12 с и выраженная деформация комплекса QRS, напомина-
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ющая блокаду ножки пучка Гиса. Лишь в тех случаях, когда источник 

ритма находится в стволе пучка Гиса, эти нарушения проводимости 

отсут ствуют. Следует, однако, иметь в виду, что суправентрикулярная 

пароксизмальная тахикардия может сочетаться с предшествующей 

блокадой ножки пучка Гиса, что, естественно, проявляется уширением 

комплекса QRS. Кроме того, суправентрикулярная тахикардия, соче-

тающаяся с синдромом W–Р–W, часто характеризуется уширенными 

комплексами QRS, связанными с проведением возбуждения по доба-

вочному пути.

Дифференциальный диагноз особенно труден, если суправент-

рикулярная тахикардия сопровождается аберрантным проведением. 

Дифференциальный диагноз в таких случаях проводят так же, как при 

разграничении желудочковых и суправентрикулярных экстрасистол. 

Если суправентрикулярная тахикардия сочетается с предшествую-

щей блокадой ножки или с аберрантным желудочковым проведением, 

форма комплекса QRS мало помогает дифференциальному диагнозу. 

При нормальном комплексе QRS имеет место суправентрикулярная 

тахикардия. В то же время при уширенном комплексе QRS может быть 

как суправентрикулярная, так и желудочковая тахикардия. Важным 

дифференциально-диагностическим признаком желудочковой тахи-

кардии являются наслоение зубца Р на различные моменты систолы и 

диастолы желудочков или атриовентрикулярная диссоциация. Одина-

ковое расстояние между зубцом Р и комплексом QRS говорит о супра-

вентрикулярной тахикардии. Для желудочковой тахикардии типично 

также наличие желудочковых захватов и сливных комплексов.

Следует учитывать, что ритм при желудочковой тахикардии мо-

жет быть несколько нерегулярным, однако степень этой нерегуляр-

ности небольшая и различия в расстоянии R–R почти такие же, как 

при суправентрикулярной тахикардии. Несмотря на это, тахикардия 

с уширенными и деформированными комплексами QRS с некоторой 

нерегулярностью ритма и при отсутствии четких отношений зубцов Р 

и R весьма характерна для желудочкового ее генеза. Частота ритма при 

желудочковой и суправентрикулярной тахикардиях почти одинакова 

и поэтому имеет ограниченное значение для диагноза.

Обычно желудочковая тахикардия обусловлена органическим по-

ражением миокарда, возникает в пожилом возрасте. Суправентрику-

лярная тахикардия часто имеет функциональное происхождение и воз-

никает у людей молодого возраста. Приступ тахикардии с уширением 

комплекса QRS, сопровождающийся падением артериального давле-

ния и потерей сознания, характерен для желудочковой формы парок-

сизмальной тахикардии. Для суправентрикулярной пароксизмальной 

тахикардии специфично наличие urina spastica, а при желудочковой 

форме обычно имеется наклонность к олигурии. При суправентрику-
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лярной тахикардии начало и конец приступа обычно ощущаются боль-

ным. Такие ощущения часто отсутствуют при желудочковой тахикар-

дии. Диагнозу помогает тот факт, что синокаротидная проба обычно не 

влияет на частоту ритма при желудочковой тахикардии и воздействует 

на ритм при большинстве суправентрикулярных тахикардий, урежая 

его или купируя приступ.

Если предсердия при желудочковой тахикардии возбуждаются рет-

роградно, что возможно в соотношении 1:1 или в других соотношениях, 

разграничение с тахикардией из атриовентрикулярного соединения с 

блокадой ножки нередко невозможно. В этих случаях могут помочь ва-

гусные пробы, так как желудочковая тахикардия в противоположность 

суправентрикулярной не купируется раздражением вагуса. Нередко 

окончательный диагноз можно поставить только после сравнения с 

ЭКГ, зарегистрированными до и после приступа. Выявление на этих 

ЭКГ желудочковых экстрасистол, форма которых одинакова с конфи-

гурацией комплекса QRS при тахикардии, указывает на желудочковую 

тахикардию. Если же на этих ЭКГ определяется блокада ножки пучка 

Гиса, это говорит о тахикардии из атриовентрикулярного соединения. 

Такой прием можно использовать и в других сомнительных случаях.

Не всегда легко отграничить желудочковую тахикардию от тахисис-

толической формы мерцания предсердий, когда последняя сочетается 

с блокадой ножки. Аритмия при мерцании предсердий с резкой та-

хикардией может быть небольшой и соответствовать незначительной 

нерегулярности ритма, которая обычно отмечается при желудочковой 

тахикардии. При резко выраженной тахикардии также бывает труд-

но выделить волны мерцания. Следует учитывать при этом, что при 

мерцании предсердий с аберрантными комплексами QRS различие в 

продолжительности интервалов R–R более выражено, чем при желу-

дочковой тахикардии. В таких случаях помогают вагусные пробы. При 

мерцательной аритмии они ухудшают атриовентрикулярную проводи-

мость и уменьшают число сокращений желудочков, что способствует 

выявлению волн мерцания. Аналогичные соображения можно выска-

зать при разграничении желудочковой тахикардии и трепетания пред-

сердий 1:1 с блокадой ножки пучка Гиса.

7.3.3.5. Непароксизмальная желудочковая тахикардия
Непароксизмальная желудочковая тахикардия относится к часто-

му эктопическому желудочковому ритму, который характеризуется 

по степенным началом и окончанием. Частота желудочкового ритма 

составляет от 60 до 140 в 1 минуту. ЭКГ по форме похожа на элект-

рокардиографические признаки желудочковой пароксизмальной та-

хикардии, однако в отличие от последней частота ритма меньше 140 

в 1 минуту.
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Непароксизмальная желудочковая тахикардия, так же как парок-

сизмальная форма, характеризуется уширением и деформацией ком-

плексов QRS, наклонностью к атриовентрикулярной диссоциации, 

наличием желудочковых захватов и сливных сокращений. В связи с 

тем что при непароксизмальной тахикардии существует относительно 

редкий ритм с длительной диастолой, имеется больше возможностей 

для появления желудочковых захватов и сливных сокращений желу-

дочков. Возможно наличие ретроградного возбуждения предсердий.

Непароксизмальная желудочковая тахикардия обычно наступает 

постепенно без четко определяющегося начала и так же постепенно 

заканчивается. Она может отличаться большой продолжительностью, 

но может быть и кратковременной.

В основном различают две формы желудочковой непароксизмаль-

ной тахикардии — правожелудочковую и левожелудочковую. При пра-

вожелудочковой форме ЭКГ во всех отведениях похожа на ЭКГ при 

блокаде левой ножки пучка Гиса, при левожелудочковой ЭКГ напоми-

нает по форме блокаду правой ножки пучка Гиса.

Непароксизмальная желудочковая тахикардия может наблюдаться 

у больных острым инфарктом миокарда, осложняя его у 9–23% из них. 

Она встречается при интоксикации препаратами наперстянки, ревма-

тизме и ревматических пороках сердца, при различных кардиопатиях 

и изредка при отсутствии органического заболевания сердца. При ост-

ром инфаркте миокарда непароксизмальная желудочковая тахикардия 

может переходить в пароксизмальную форму и наоборот. Непарок-

сизмальная тахикардия отличается доброкачественностью течения и 

нечасто сопровождается осложнениями. Тахикардия обычно прекра-

щается при повышении автоматизма синусового узла или вследствие 

угнетения активности эктопического центра.

7.4.  ПАССИВНЫЕ ЭКТОПИЧЕСКИЕ КОМПЛЕКСЫ 
ИЛИ РИТМЫ

В норме наибольшим автоматизмом обладает синусовый узел, ко-

торый и является водителем ритма всего сердца. Автоматические цен-

тры II и III порядка могут проявить себя при:

1)  понижении автоматизма синусового узла или неспособности си-

нусового узла вырабатывать импульсы;

2)  повышении автоматизма эктопических центров II или III по-

рядка;

3)  нарушении проведения импульсов от синусового узла к пред-

сердиям (например, при синоаурикулярной блокаде) или от си-

нусового узла к желудочкам. В этих случаях автоматизм экто-

пических центров II или III порядка начинает преобладать над 
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автоматизмом синусового узла, и возбуждение сердца вызыва-

ется импульсом, исходящим из эктопического центра. Обычно 

при понижении автоматизма синусового узла водителем ритма 

становится эктопический центр II порядка. В редких случаях 

эту функцию берет на себя автоматический центр III порядка. 

Нижележащие центры автоматизма могут вызывать возбужде-

ние сердца в течение короткого или длительного периода или 

могут появиться одиночные сокращения из эктопических цен-

тров. В тех случаях, когда под влиянием автоматического цен-

тра II или III порядка возникает подряд более 3 сокращений, 

говорят об  э к т о п и ч е с к и х  р и т м а х. При эктопических 

ритмах импульс для возбуждения сердца может исходить из 

предсердий, из атриовентрикулярного соединения, из желу-

дочков. Соответственно этому говорят о предсердных эктопи-

ческих ритмах, эктопических ритмах из атриовентрикулярно-

го соединения и желудочковых эктопических ритмах.

7.4.1. ПРЕДСЕРДНЫЕ ЭКТОПИЧЕСКИЕ РИТМЫ
При предсердном эктопическом ритме импульс для возбуждения все-

го сердца исходит из определенных участков левого или правого пред-

сердия. В связи с тем что путь импульсов по предсердиям необычный, 

зубец Р' деформированный, двухфазный или отрицательный. Возбужде-

ние распространяется по атриовентрикулярному соединению и по же-

лудочкам так же, как и в норме. Поэтому интервал PQ и комплекс QRST 

не изменены. Частота ритма в большинстве случаев составляет 60–100 

в 1 минуту, изредка — меньше 60 в 1 минуту (45–60) или больше 100 

(100–120) в 1 минуту. Ритм сокращения желудочков правильный, рас-

стояние R–R одинаковое, обычно отсутствует синусовая аритмия.

Диагноз предсердного эктопического ритма при деформирован-

ном зубце Р' во всех отведениях (что бывает иногда и в норме) стано-

вится более определенным, если отрицательный зубец Р' регистриру-

ется в тех отведениях, где он в норме должен быть положительным.

При п р а в о п р е д с е р д н ы х  э к т о п и ч е с к и х  р и т м а х 

возможно появление отрицательных зубцов Р' с V
1
 пo V

6
 или во II, III, 

aVF отведениях или одновременно с V
1
 пo V

6
 и во II, III, aVF отведе-

ниях. Во всех этих случаях интервал PQ обычно составляет больше 

0,12 с, комплекс QRST не изменен. Появление отрицательного зуб-

ца Р' связано с необычным распространением возбуждения по пред-

сердиям. Регистрация отрицательного зубца Р' в разных отведениях 

обусловлена тем, что импульс исходит при этом из различных учас-

тков правого предсердия.

При р и т м е  к о р о н а р н о г о  с и н у с а  импульсы для возбуж-

дения сердца исходят из клеток, расположенных в нижней части пра-
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вого предсердия и коронарной синусной вены, которая находится в 

правом предсердии вблизи атриовентрикулярного узла. Импульс 

распространяется по предсердиям ретроградно вверх. Это приводит 

к регистрации отрицательных зубцов Р' во II, III, aVF отведениях. 

Зубец Р' 
aVR

 положительный. В грудных отведениях с V
1
 по V

6
 зубец 

Р' или положительный, или двухфазный (+–). В связи с тем что ко-

ронарный синус расположен рядом с атриовентрикулярным узлом, 

интервал PQ укорочен и обычно составляет меньше 0,12 с, однако он 

может удлиниться, если одновременно нарушается проведение воз-

буждения к желудочкам. По желудочкам возбуждение распростра-

няется обычным путем, поэтому QRST не изменен. Ритм коронар-

ного синуса может отличаться от правопредсердного эктопического 

ритма только укорочением интервала PQ.

При л е в о п р е д с е р д н ы х  э к т о п и ч е с к и х  р и т м а х  им-

пульсы для возбуждения всего сердца исходят из левого предсердия. 

При этом на ЭКГ регистрируется отрицательный зубец Р' во II, III, 

aVF отведениях и с V
3
 пo V

6
. При левопредсердном эктопическом рит-

ме возможно также появление отрицательных зубцов Р' в I, aVL, V
4
–V

6
 

отведениях; Р' 
aVR

 положительный. Регистрация отрицательного зубца 

Р' в разных отведениях обусловлена тем, что импульс исходит при этом 

из различных участков левого предсердия. Характерным признаком 

левопредсердных ритмов является зубец Р' в отведении V
1
 с формой, 

называемой «щит и меч». Он имеет начальную округлую куполооб-

разную часть с плавным подъемом, за которым регистрируется высо-

кий заостренный пик. Начальная часть отражает возбуждение левого 

предсердия и верхушечной части правого предсердия. Пик связан с 

возбуждением остальной части правого предсердия. Интервал PQ при 

левопредсердных эктопических ритмах не изменен и превышает или 

равен 0,12 с. В связи с обычным распространением возбуждения по 

желудочкам комплекс QRST не отличается от нормы.

Следует учитывать, что при расположении водителя ритма в ниж-

них отделах правого или левого предсердия и при ритме коронарного 

синуса на ЭКГ наблюдается одинаковая картина: отрицательный зу-

бец Р' во II, III и aVF отведениях и положительный Р'
aVR

. В таких слу-

чаях обычно говорят о н и ж н е п р е д с е р д н о м  э к т о п и ч е с к о м 

р и т м е  (рис. 177). Выяснение точной локализации эктопического 

очага при нижнепредсердном эктопическом ритме обычно представ-

ляет большие трудности [Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Поэтому 

в сомнительных случаях ограничиваются указанным диагнозом.

Предсердный эктопический ритм возникает у больных ревма-

тизмом, приобретенными и врожденными пороками сердца, при 

гипертонической болезни, хронической ишемической болезни сер-

дца, сахарном диабете, а также при нейроциркуляторной дистонии 
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Рис. 177. ЭКГ при нижнепредсердном ритме из правого предсердия. 
Частота ритма 85 в 1 мин. Р'

II,
 

III,
 

aVF
 отрицательный, Р' 

aVR
 положитель-

ный. Рубцовые изменения миокарда переднесептальной обла сти и 
перед ней стенки левого желудочка. Блокада правой ножки пучка Гиса 
и зад ней ветви левой ножки
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и у здоровых людей. Он часто носит преходящий характер, иногда 

наблюдается в течение длительного периода. В редких случаях он 

имеет врожденный характер.

7.4.2. РИТМ ИЗ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОГО СОЕДИНЕНИЯ
Водителем ритма всего сердца становится при этом атриовентри-

кулярное соединение, которое вырабатывает импульсы с частотой 

30–60 в 1 минуту. Раздражение 

симпатического нерва и лихорад-

ка приводят к учащению ритма, 

раздражение вагуса замедляет 

его. Импульс из атриовентрику-

лярного соединения распростра-

няется ретроградно на предсер-

дия и антеградно на желудочки. 

В зависимости от места образова-

ния импульсов, скорости и усло-

вий проведения их к предсерди-

ям и желудочкам возможны два 

варианта: 1) ритм из атриовент-

рикулярного соединения с одно-

временным возбуждением пред-

сердий и желудочков; 2) ритм из 

атриовентрикулярного соедине-

ния с возбуждением желудочков, 

предшествующим возбуждению 

предсердий.

Р и т м  и з  а т р и о в е н т р и -

к у л я р н о г о  с о е д и н е н и я 

с  о д н о в р е м е н н ы м  в о з -

б у ж д е н и е м  п р е д с е р д и й 

и  ж е л у д о ч к о в. Возбуждение 

из атриовентрикулярного со-

единения достигает предсердий 

и желудочков одновременно, 

в связи с чем зубец Р' сливается с 

комплексом QRS и на ЭКГ не вы-

является (рис. 178, А). Путь им-

пульса по желудочкам обычный, 

поэтому комплекс QRS и зубец 

Т не изменены. Ритм сокраще-

ния сердца правильный, рассто-

яние R–R одинаковое — удли-
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ненное, так как частота ритма составляет 30–60 в 1 минуту. Ритм из 

атриовентрикулярного соединения с одновременным возбуждением 

предсердий и желудочков иногда приходится дифференцировать от 

синдрома Фредерика, резко выраженной гиперкалиемии и частич-

ной атриовентрикулярной блокады I степени со значительным уд-

линением интервала PQ, при которой зубец Р наслаивается на зу-

бец Т предшествующего сокращения.

Р и т м  и з  а т р и о в е н т р и к у л я р н о г о  с о е д и н е н и я 

с  в о з б у ж д е н и е м  ж е л у д о ч к о в, п р е д ш е с т в у ю щ и м 

в о з б у ж д е н и ю  п р е д с е р д и й. Возбуждение из атриовентрику-

лярного соединения достигает желудочков раньше, чем предсердий, 

поэтому комплекс QRS регистрируется раньше зубца Р' (рис. 178, Б). 

Возбуждение распространяется по желудочкам обычным путем, 

в связи с чем комплекс QRS не изменен. На предсердия импульс 

распространяется ретроградно. Это приводит к регистрации отри-

цательного зубца Р'. Отрицательный зубец Р' отмечается при этом 

во II, III, aVF отведениях; Р'
aVR

 положительный. Отрицательный зу-

бец Р' регистрируется после комплекса QRS и наслаивается на сег-

мент ST или изредка на зубец Т. Расстояние R–Р' обычно составляет 

0,10—0,20 с, если нет атриовентрикулярной блокады. При обоих ва-

риантах эктопического ритма из атриовентрикулярного соединения 

возможно появление аберрантных желудочковых комплексов.

Ритм из атриовентрикулярного соединения может исчезнуть во 

время физической нагрузки при отсутствии повреждения миокарда в 

результате учащения автоматизма синусового узла. При повреждени-

ях миокарда брадикардия может сохраняться и во время физической 

нагрузки. Поэтому сохранение ритма из атриовентрикулярного соеди-

нения при физической нагрузке указывает на органическое поврежде-

ние синусового узла с понижением его автоматизма или на нарушение 

синоаурикулярной проводимости.

Следует иметь в виду, что при эктопическом ритме, исходящем 

из атриовентрикулярного соединения, при непароксизмальной та-

хикардии из атриовентрикулярного соединения и при пароксиз-

мальной тахикардии из атриовентрикулярного соединения внешний 

вид ЭКГ одинаковый: диагноз определяется частотой ритма. Если 

частота сокращений сердца составляет 30–60 в 1 минуту, — это эк-

топический атриовентрикулярный ритм, если 60–140 в 1 минуту — 

непароксизмальная тахикардия, если выше 140 в 1 минуту — пароксиз-

мальная тахикардия, исходящая из атриовентрикулярного соединения.

Э к т о п и ч е с к и й  р и т м  и з  а т р и о в е н т р и к у л я р н о г о 

с о е д и н е н и я  с  р е т р о г р а д н о й  а т р и о в е н т р и к у л я р -

н о й  б л о к а д о й. При эктопическом ритме из атриовентрикуляр-

ного соединения с возбуждением желудочков, предшествующим 
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возбуждению предсердий, может одновре-

менно нарушаться ретроградная атриовен-

трикулярная проводимость. Это приводит 

к удлинению интервала R–Р', что отража-

ет запаздывание возбуждения предсердий 

по сравнению с возбуждением желудочков. 

Интервал R–Р' при этом составляет больше 

0,20 с. Он отличается постоянством во всех 

комплексах. В таких случаях говорят о рит-

ме из атриовентрикулярного соединения с 

возбуждением желудочков, предшествую-

щим возбуждению предсердий, и неполной 

ретроградной атриовентрикулярной блока-

де с удлинением интервала R–Р'.

При дальнейшем нарушении ретроград-

ной атриовентрикулярной проводимости 

ее ухудшение может нарастать от сокраще-

ния к сокращению, продолжаясь до тех пор, 

пока атриовентрикулярный узел окажется 

не в состоянии провести очередной импульс 

к предсердиям. Это приводит к выпадению 

очередного возбуждения и сокращения пред-

сердий. За это время проводимость по атри-

овентрикулярному узлу восстанавливается, 

и цикл повторяется. На ЭКГ нарастающее 

ухудшение ретроградной атриовентрикуляр-

ной проводимости проявляется прогресси-

рующим удлинением интервала R–Р' также 

до тех пор, пока атриовентрикулярный узел 

окажется не в состоянии провести очередной 

импульс к предсердиям. Это отражается вы-

падением очередного зубца Р', и отрицатель-

ный зубец Р' не регистрируется. Затем про-

водимость по атриовентрикулярному узлу 

частично восстанавливается и вновь регист-

рируется зубец Р' с наименьшим интервалом 

R–Р', вслед за чем цикл повторяется. Пери-

оды с постепенным удлинением интервала 

R–Р' и выпадением очередного отрицательного зубца Р' называются 

п е р и о д а м и  С а м о й л о в а – В е н к е б а х а. При этой блокаде 

может выпадать каждый 3, 4, 5-й зубец Р' и т.д. В таких случаях го-

ворят о ритме из атриовентрикулярного соединения с возбуждением 

желудочков, предшествующим возбуждению предсердий, и частичной 
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ретро градной атриовентрикулярной блокаде 3:2, 4:3, 5:4 с периодами 

Самойлова–Венкебаха. В таких случаях в числителе указывают число 

комплексов QRS, а в знаменателе — число зубцов Р'. Изредка может 

выпадать каждый второй зубец Р'. Тогда говорят о ретроградной атри-

овентрикулярной блокаде 2:1. При этом на каждые два комплекса QRS 

приходится один отрицательный зубец Р', который регистрируется 

после желудочкового комплекса и наслаивается на сегмент ST или на 

зубец Т. При значительном ухудшении ретроградной атриовентрику-

лярной проводимости возможно выпадение подряд нескольких отри-

цательных зубцов Р'.

7.4.2.1. Атриовентрикулярная диссоциация
Это вариант эктопического ритма из атриовентрикулярного со-

единения с полной ретроградной атриовентрикулярной блокадой 

[Чазов Е.И., Боголюбов В.М., 1972; Сумароков А.В., Михайлов А.А., 

1976]. Импульс из атриовентрикулярного соединения не может быть 

проведен к предсердиям. К желудочкам возбуждение проводится 

обычным путем, вызывая их сокращение с частотой 40—60 в 1 минуту. 

Вследствие того что эктопический импульс не проводится на предсер-

дия, предсердия возбуждаются из синусового узла. Возникает диссо-

циация двух ритмов: предсердия возбуждаются из синусового узла, 

а желудочки — из атриовентрикулярного соединения. Этим атриовен-

трикулярная диссоциация отличается от обычного эктопического рит-

ма из атриовентрикулярного соединения. При атриовентрикулярной 

диссоциации синусовый импульс не может быть проведен антеградно 

к желудочкам, так как атриовентрикулярный узел находится в рефрак-

терном состоянии из-за частичного проникновения в него импульсов, 

направляющихся ретроградно из желудочков.

Ритм сокращения желудочков правильный, поэтому расстояние 

R–R одинаковое. Ход возбуждения по внутрижелудочковой прово-

дящей системе обычный, в связи с чем комплексы QRS не измене-

ны (при отсутствии предшествующей блокады ножки пучка Гиса). 

Предсердия возбуждаются из синусового узла, ритм их сокращений 

правильный. Положительные зубцы Р регистрируются через равные 

промежутки времени (если нет синусовой предсердной аритмии). 

Зубцы Р наслаиваются на различные моменты систолы и диастолы 

желудочков. Вследствие того что автоматизм атриовентрикулярного 

соединения выше автоматизма синусового узла, желудочки сокра-

щаются чаще, чем предсердия. Расстояние между двумя сокраще-

ниями желудочков (R–R) меньше, чем интервал Р–Р. Такое явление 

называется а т р и о в е н т р и к у л я р н о й  д и с с о ц и а ц и е й. Для 

него характерны независимая деятельность предсердий и желудочков 

и соотношение R–R < P–Р (см. рис. 179). Изредка эктопический ритм 
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из атриовентрикулярного соединения сочетается с мерцательной 

аритмией или предсердным эктопическим ритмом.

В большинстве случаев атриовентрикулярная диссоциация воз-

никает в результате угнетения автоматизма синусового узла, автома-

тизм которого становится меньше автоматизма атриовентрикуляр-

ного соединения. В других случаях нарушено проведение импульсов 

из синусового узла к атриовентрикулярному соединению, до кото-

рого доходят не все вырабатываемые в синусовом узле импульсы. 

Это п а с с и в н а я  ф о р м а  а т р и о в е н т р и к у л я р н о й  д и с -

с о ц и а ц и и. Наконец, атриовентрикулярная диссоциация может 

быть обусловлена повышением автоматизма атриовентрикулярного 

соединения, например при непароксизмальной тахикардии из атри-

овентрикулярного соединения, когда число вырабатываемых в нем 

импульсов может составлять от 60 до 140 в 1 минуту. В таких случаях 

автоматизм атриовентрикулярного соединения становится больше 

автоматизма синусового узла. Это а к т и в н а я  ф о р м а  а т р и о -

в е н т р и к у л я р н о й  д и с с о ц и а  ц и и. В происхождении атрио-

вентрикулярной диссоциации может играть роль одновременно не-

сколько указанных факторов.

7.4.2.2.  Атриовентрикулярная диссоциация 
с интерференцией или интерференция 
с диссоциацией

При атриовентрикулярной диссоциации эктопические импуль-

сы из атриовентрикулярного соединения не могут быть проведены 

ретроградно к предсердиям, так как верхняя часть атриовентри-

кулярного узла находится в рефрактерном состоянии в результа-

те частичного проникновения в нее импульса из синусового узла. 

Синусовые импульсы также не могут распространяться антеградно 

к желудочкам в результате рефрактерности нижней части атрио-

вентрикулярного узла, обусловленной частичным проникновением 

в нее импульсов, распространяющихся ретроградно из желудочков 

[Чернов А.З., 1971; Исаков И.И. и др., 1974].

На ЭКГ за счет атриовентрикулярной диссоциации наблюдается 

два независимых ритма: 1) синусовый, порождающий возбуждение 

предсердий, и 2) из атриовентрикулярного соединения, вызываю-

щий активирование желудочков. Положительные зубцы Р наслаива-

ются на различные моменты систолы и диастолы желудочков с неиз-

мененными комплексами QRST. Желудочковый ритм более частый, 

чем сокращение предсердий, поэтому R–R < P–P.

Более редкое возбуждение из синусового узла иногда может все 

больше и больше запаздывать по отношению к импульсам, исхо-

дящим из атриовентрикулярного соединения. Положительный зу-
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бец Р, связанный с возбуждением из синусового узла, смещается 

постепенно все дальше от комплекса QRS, обусловленного экто-

пическим возбуждением. При этом синусовый импульс может до-

стигать атриовентрикулярного узла в тот момент, когда последний 

не находится в рефрактерном состоянии. В этот период синусовый 

импульс может пройти через атриовентрикулярный узел и вызвать 

возбуждение желудочков. Временное возбуждение желудочков из 

синусового узла при атриовентрикулярной диссоциации называют 

ж е л у д о ч к о в ы м и  з а х в а т а м и. Возбуждение желудочков из 

синусового узла происходит у больных, у которых обычная актива-

ция желудочков обусловлена импульсами из атриовентрикулярного 

соединения. Во время желудочкового захвата и предсердия, и же-

лудочки возбуждаются под влиянием импульса из синусового узла. 

В этом случае на ЭКГ наблюдаются сцепление или интерференция 

двух ритмов — синусового и атриовентрикулярного (см. рис. 179). 

Импульс из синусового узла вызывает разрядку водителя ритма в 

атриовентрикулярном соединении, и атриовентрикулярная диссо-

циация временно исчезает.

Желудочковый захват наблюдается прежде, чем следующее по 

порядку обычное сокращение из эктопического водителя ритма. По-

этому желудочковый захват представляет собой раннее сокращение 

желудочков, которое сочетается с предшествующим зубцом Р. В мо-

мент желудочкового захвата комплекс QRS имеет неизмененный 

или аберрантный вид. Возможна регистрация сливных сокраще-

ний желудочков, когда начальная часть комплекса QRS обусловле-

на возбуждением, исходящим из синусового узла, и имеет обычный 

нормальный вид, а вторая часть комплекса QRS связана с возбужде-

нием, исходящим из атриовентрикулярного соединения, что может 

вызывать некоторую деформацию комплекса QRS.

Желудочковые захваты напоминают суправентрикулярные экс-

трасистолы, но в отличие от них не сопровождаются компенсаторной 

паузой. При желудочковых захватах комплексу QRS предшествует 

положительный зубец Р, который сопровождается нормальным ин-

тервалом PQ. Однако интервал PQ может быть удлинен, что обуслов-

лено неполным восстановлением проводимости по атриовентрику-

лярному узлу. К желудочкам может проводиться один или несколько 

следующих друг за другом синусовых импульсов (в последнем слу-

чае на ЭКГ может определяться прогрессирующее укорочение ин-

тервала PQ). После этого вновь наблюдается атриовентрикулярная 

диссоциация.

Преходящее угнетение автоматизма атриовентрикулярного со-

единения способствует появлению нескольких сокращений же-

лудочков под влиянием импульсов из синусового узла, которые 
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следуют подряд друг за другом. Периоды синусового ритма и ат-

риовентрикулярной диссоциации будут тем продолжительнее, чем 

меньше окажутся различия в частоте ритма из синусового узла и ат-

риовентрикулярного соединения. Расстояние между желудочковым 

захватом и следующим за ним сокращением, связанным с возбуж-

дением из атриовентрикулярного соединения, может быть равно 

расстоянию между двумя комплексами при простой атриовентри-

кулярной диссоциации или быть короче его.

Таким образом, на одной и той же ЭКГ наблюдаются одновре-

менно два ритма — атриовентрикулярная диссоциация и синусовый 

ритм — и переход от одного ритма к другому. Такое сцепление двух 

ритмов — синусового и атриовентрикулярного — называется и н -

т е р ф е р е н ц и е й  с  д и с с о ц и а ц и е й, или а т р и о в е н т р и -

к у л я р н о й  д и с с о ц и а ц и е й  с  и н т е р ф е р е н ц и е й. В сущ-

ности регистрация желудочковых захватов отображает временный 

перерыв атриовентрикулярной диссоциации и кратковременное 

восстановление нормального синусового ритма с координированной 

деятельностью предсердий и желудочков. Следовательно, в данном 

случае речь идет о неполной атриовентрикулярной диссоциации.

Атриовентрикулярную диссоциацию с интерференцией иногда 

приходится дифференцировать от экстрасистолии в момент регист-

рации преждевременных желудочковых захватов. Важно диагности-

рование регулярного синусового ритма, наряду с которым существу-

ет независимая более или менее выраженная аритмия сокращений 

желудочков. Возбуждение желудочков после зубцов Р возникает в 

тех случаях, когда импульс из предсердий застает их во вне рефрак-

терном периоде. Однако зубец Р может следовать и после комплекса 

QRS и наслаиваться на сегмент ST. В противоположность этому при 

суправентрикулярных экстрасистолах зубец Р экстрасистолы регис-

трируется преждевременно. Желудочковым экстрасистолам не пред-

шествует зубец Р. Нередко возникают трудности при отграничении 

интерференции с диссоциацией от частичной атриовентрикулярной 

блокады II степени с периодами Самойлова–Венкебаха.

Для четкого доказательства интерференции с диссоциацией бы-

вает необходима длительная запись ЭКГ.

7.4.2.3. Изоритмическая атриовентрикулярная диссоциация
Это вариант обычной атриовентрикулярной диссоциации, при 

котором возбуждение предсердий обусловлено импульсами из си-

нусового узла, а желудочков — из атриовентрикулярного соедине-

ния. При этом частота обоих ритмов приблизительно одинакова. 

Импульсы из атриовентрикулярного соединения не могут быть 

проведены ретроградно к предсердиям. Возбуждение из синусового 
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узла не проводится антеградно к желудочкам. Это связано с тем, что 

желудочки и предсердия возбуждаются приблизительно с одинако-

вой частотой из различных центров автоматизма. При этой форме 

отсутствуют желудочковые захваты и интерференция двух ритмов. 

Наблюдается полная атриовентрикулярная диссоциация.

На ЭКГ при изоритмической атриовентрикулярной диссоциации 

отмечается перемещение положительного зубца Р вокруг неизменен-

ного комплекса QRS. Зубец Р располагается то впереди комплекса 

QRS, то после него, не удаляясь далеко от него, то сливается с ним. 

Возможен и другой вариант, при котором зубец Р регистрируется 

после комплекса QRS с постоянным расстоянием R–Р. В последнем 

случае наблюдается четкое совпадение частоты предсердного и же-

лудочкового ритмов. Такая форма обозначается как изоритмическая 

атриовентрикулярная диссоциация с синхронизацией.

Э т и о л о г и я. Эктопический ритм из атриовентрикулярного со-

единения и атриовентрикулярная диссоциация часто носят преходя-

щий характер и могут возникнуть при выраженной синусовой бради-

кардии, синдроме слабости синусового узла, остановке синусового 

узла, синусовой аритмии, синоаурикулярной блокаде, атриовентрику-

лярной блокаде II степени, полной поперечной блокаде и т.д. Этиоло-

гия этих нарушений ритма в основном совпадает с причинами возник-

новения вызывающих их нарушений ритма и проводимости.

Иногда ритм из атриовентрикулярного соединения и атриовент-

рикулярная диссоциация наблюдаются у здоровых людей с повыше-

нием тонуса вагуса, что бывает при выраженной синусовой брадикар-

дии или сочетании ее с синусовой аритмией. Они могут выявляться 

у спортсменов при значительном замедлении синусового ритма. Си-

ноаурикулярная блокада как причина этих нарушений также может 

быть обусловлена повышением тонуса блуждающего нерва. Они могут 

вызываться также ваготонией у реконвалесцентов, при язвенной бо-

лезни, повышении внутричерепного давления и т.д. К этим наруше-

ниям ритма могут приводить интоксикация сердечными гликозидами, 

хинидином, новокаинамидом, резерпином, адреналином и другими 

симпатомиметиками, атропином, исмелином, морфием, салицилата-

ми, а также гиперкалиемия, выраженная гипоксия миокарда, ацидоз 

и т.д. Эта патология может вызываться также раздражением блужда-

ющего нерва при давлении на каротидный синус, на глазные яблоки 

и т.д. К эктопическому ритму из атриовентрикулярного соединения 

и атриовентрикулярной диссоциации могут приводить и органичес-

кие заболевания сердца: хроническая ишемическая болезнь сердца, 

атеросклеротический кардиосклероз, острый инфаркт миокарда, осо-

бенно задней стенки левого желудочка или при распространении его 

на предсердия, гипертоническая болезнь, ревматизм и пороки серд-
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ца, различные миокардиты и кардиопатии, недостаточность кровооб-

ращения любой этиологии, амилоидоз сердца, опухоли сердца и т.д. 

Эти нарушения могут быть обусловлены также зондированием сердца, 

операциями на сердце, анестезией, шоком и т.д. Редкий ритм сокра-

щения желудочков может вызвать приступы типа Адамса–Стокса–

Морганьи.

7.4.3.  МИГРАЦИЯ СУПРАВЕНТРИКУЛЯРНОГО ВОДИТЕЛЯ 
РИТМА

Водитель ритма иногда может перемещаться по проводящей 

системе. Может наблюдаться миграция источника образования 

импульсов по предсердиям. При этом сокращения сердца обуслов-

лены последовательными импульсами, исходящими из различных 

участков предсердий, что приводит к различному распространению 

возбуждения по предсердиям и изменению формы, амплитуды и на-

правления зубца Р' в различных сердечных комплексах.

Чаще всего бывает миграция водителя ритма между синусовым 

и атриовентрикулярным узлом. При этом сердце возбуждается под 

влиянием импульсов, исходящих последовательно из синусового 

узла, предсердий, атриовентрикулярного соединения и снова из си-

нусового узла. Такое смещение источника импульсов происходит 

более или менее постепенно. В отличие от «чистых» эктопических 

ритмов при миграции водителя ритма ведущая роль синусового узла 

только временно подавляется эктопическими водителями ритма.

На ЭКГ при миграции водителя ритма от синусового узла к ат-

риовентрикулярному соединению последовательно изменяется 

форма, амплитуда и полярность зубца Р' . Например, вначале может 

наблюдаться нормальный зубец Р, когда возбуждение предсердий 

вызывается импульсом из синусового узла. Затем регистрируется де-

формированный зубец Р' за счет возбуждения сердца, исходящего из 

эктопического водителя ритма, расположенного в верхних отделах 

предсердий, и отмечается сглаженный или двухфазный зубец Р' в ре-

зультате перемещения эктопического центра в средние отделы пред-

сердий. После этого последовательно выявляется отрицательный 

зубец Р' при возбуждении сердца из нижних отделов предсердий. 

Если водитель ритма смещается в атриовентрикулярное соедине-

ние, то в следующих комплексах зубец Р' может не регистрироваться 

при одновременном возбуждении предсердий и желудочков, когда 

зубец Р' сливается с комплексом QRS. Изредка вслед за этим мо-

жет наблюдаться отрицательный зубец Р'
II,

 
III,

 
aVF

, следующий после 

комплекса QRS при расположении водителя ритма в атриовентри-

кулярном соединении, который вызывает возбуждение желудочков, 
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предшествующее возбуждению предсердий. Потом цикл может по-

вториться сначала. Переход от одной формы зубца Р' к другой может 

происходить постепенно или наблюдается чередование синусовых 

и эктопических предсердных волн.

При миграции водителя ритма от синусового узла к атриовент-

рикулярному соединению может постепенно укорачиваться интер-

вал PQ, что связано с постепенным уменьшением расстояния от 

эктопического водителя ритма до атриовентрикулярного узла. Уко-

рочение интервала PQ может составлять меньше 0,12 с, когда води-

телем ритма становится коронарный синус. При миграции водителя 

ритма в ретроградном направлении к синусовому узлу выявляется 

постепенное удлинение интервала PQ. В некоторых случаях комп-

лексы, характеризующиеся различными интервалами PQ, череду-

ются, например когда возбуждение последовательно исходит то из 

синусового узла, то из нижних отделов предсердий.

При миграции суправентрикулярного водителя ритма возможна 

небольшая аритмия: некоторое урежение ритма при смещении во-

дителя ритма книзу, к атриовентрикулярному соединению, и, на-

оборот, учащение сердечных сокращений при возвращении источ-

ника импульсов для возбуждения сердца в синусовый узел. В связи 

с тем что при этом нарушении ритма путь импульса по желудочкам 

не нарушен, комплекс QRST не изменен. Таким образом, для мигра-

ции суправентрикулярного водителя ритма характерны: изменение 

формы и полярности зубца Р', различие интервалов PQ, некоторая 

аритмия сокращений сердца и неизмененные комплексы QRST.

Миграция водителя ритма может наблюдаться у здоровых людей 

при повышении тонуса блуждающего нерва. Она может быть обус-

ловлена передозировкой препаратов наперстянки или хинидина. 

В то же время миграция водителя ритма может быть связана с ише-

мической болезнью сердца, ревматизмом и ревматическими порока-

ми сердца, инфекционными заболеваниями.

Дифференциальный диагноз при миграции водителя ритма про-

водят с частой политопной предсердной экстрасистолией, синусо-

вой дыхательной аритмией и т.д.

7.4.4.  ЖЕЛУДОЧКОВЫЙ ЭКТОПИЧЕСКИЙ РИТМ 
ИЛИ ИДИОВЕНТРИКУЛЯРНЫЙ РИТМ

В редких случаях, когда понижается автоматизм не только синусо-

вого узла, но и атриовентрикулярного соединения, водителем ритма 

становится автоматический центр III порядка, расположенный в же-

лудочках сердца. Эктопический очаг может находиться в левой или 

правой ножке пучка Гиса или в их разветвлениях, в межжелудочковой 

перегородке или изредка в волокнах Пуркинье. В таких случаях говорят 
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о желудочковом эктопическом ритме или об 

идиовентрикулярном ритме. О желудочковом 

эктопическом ритме свидетельствует наличие 

трех и более последовательных сокращений, 

водителем ритма которых является центр, рас-

положенный в желудочках.

При идиовентрикулярном ритме ход воз-

буждения по желудочкам напоминает его 

распространение при блокаде ножек пучка 

Гиса, поэтому ЭКГ при желудочковом экто-

пическом ритме напоминает ЭКГ при бло-

каде противоположной ножки пучка Гиса. 

Если импульс для возбуждения желудоч-

ков исходит из правого желудочка, то ЭКГ 

по форме похожа на ЭКГ при блокаде левой 

ножки и наоборот.

Желудочковый эктопический ритм воз-

никает обычно при отсут ствии или резком 

уменьшении количества импульсов из сину-

сового узла и из атриовентрикулярного со-

единения и поэтому имеет замещающее зна-

чение. К идиовентрикулярному ритму могут 

приводить синоарикулярная блокада, оста-

новка синусового узла, предсердная асисто-

лия, атриовентрикулярная блокада II степе-

ни или полная поперечная блокада. Нередко 

он наблюдается в предагональном периоде 

[Сметнев А.С., Петрова Л.И., 1977].

Для идиовентрикулярного ритма (рис. 180) 

характерны деформированные и уширенные 

комплексы QRS шириной больше 0,12 с, по 

форме похожие на блокаду ножки. Частота 

желудочкового ритма обычно составляет 30— 

40 в 1 минуту, иногда от 15 до 50 в 1 минуту. 

Ритм в основном правильный и расстояния 

R–R одинаковые. Изредка выявляются две 

формы комплекса QRS (или еще больше), что 

свидетельствует об образовании импульсов в 

различных очагах. В таких случаях наблюдает-

ся аритмия сокращений желудочков с различ-

ным расстоянием R–R.

Как правило, импульс из желудочков не 

распространяется ретроградно на предсер-Р
и
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дия. Сокращения предсердий при этом могут отсутствовать, напри-

мер при остановке синусового узла, синоаурикулярной блокаде и 

т.д. Предсердная асистолия чаще наблюдается в терминальной ста-

дии заболевания. Возбуждение предсердий может быть обусловлено 

импульсами из синусового узла. Предсердия сокращаются при этом 

реже, чем желудочки, так как автоматизм центров III порядка при 

идиовентрикулярном ритме выше автоматизма синусового узла. 

Положительные зубцы Р, обусловленные возбуждением из синусо-

вого узла, наслаиваются на различные моменты систолы и диасто-

лы желудочков. Расстояние Р–Р одинаковое (если нет синусовой 

аритмии). Возникает полная атриовентрикулярная диссоциация. 

Предсердия и желудочки возбуждаются из разных центров автома-

тизма и независимо друг от друга. Для идиовентрикулярного ритма 

характерно расстояние R–R < P–Р. Вместо синусовых сокращений 

предсердий может наблюдаться мерцание или трепетание предсер-

дий. В очень редких случаях возбуждение из желудочков проводит-

ся ретроградно к предсердиям, вызывая их возбуждение. При этом 

отрицательный зубец Р
II,

 
III,

 
aVF

 регистрируется после каждого комп-

лекса QRS.

Таким образом, при идиовентрикулярном ритме могут наблю-

даться: 1) синусовые зубцы Р; 2) мерцание или трепетание пред-

сердий; 3) предсердная асистолия; 4) отрицательные Р
II,

 
III,

 
aVF

, сле-

дующие после комплекса QRS. Различают правожелудочковый 

и левожелудочковый идиовентрикулярный ритм.

1. При п р а в о ж е л у д о ч к о в о м  и д и о в е н т р и к у л я р н о м 

р и т м е  ЭКГ во всех отведениях похожа по форме на ЭКГ при бло-

каде левой ножки пучка Гиса и представлена в отведениях V
4
–V

6
 и 

aVL широким зубцом R. В отведениях V
1
, V

2
, III и aVF определяется 

широкий и глубокий зубец S или комплекс QS.

2. При л е в о ж е л у д о ч к о в о м  э к т о п и ч е с к о м  р и т м е 

или идиовентрикулярном ритме, исходящем из левого желудочка, 

ЭКГ во всех отведениях напоминает ЭКГ при блокаде правой ножки 

пучка Гиса (см. рис. 180). В отведениях V
1
, V

2
 основным зубцом яв-

ляется зубец R, а в отведениях V
5
, V

6
 выражен зубец S. Если на ЭКГ 

при идиовентрикулярном ритме имеется сочетание блокады правой 

ножки и резкого отклонения электрической оси сердца влево, ха-

рактерного для блокады передней ветви левой ножки, то идиовент-

рикулярный ритм исходит из задней ветви левой ножки пучка Гиса. 

В тех случаях, когда при желудочковом эктопическом ритме на ЭКГ 

определяется сочетание блокады правой ножки и резкого отклоне-

ния электрической оси сердца вправо, специфичного для блокады 

задней ветви левой ножки, желудочковый ритм исходит из передней 

ветви левой ножки пучка Гиса.
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Таким образом, при идиовентрикулярном ритме, непароксиз-

мальной желудочковой тахикардии и при желудочковой форме па-

роксизмальной тахикардии ЭКГ имеет одинаковый вид. Дифферен-

циальный диагноз определяется частотой сокращений желудочков. 

Частота желудочкового ритма до 40—60 в 1 минуту свидетельствует 

об идиовентрикулярном ритме, от 60 до 140 в 1 минуту — о непарок-

сизмальной желудочковой тахикардии, выше 140 в 1 минуту — о же-

лудочковой форме пароксизмальной тахикардии.

Большие трудности возникают также при проведении диффе-

ренциального диагноза между идиовентрикулярным ритмом и эк-

топическим ритмом из атриовентрикулярного соединения, кото-

рый сочетается с предшествующей блокадой ножки пучка Гиса или 

с аберрантным внутрижелудочковым проведением. Для эктопиче-

ского ритма из атриовентрикулярного соединения характерны бо-

лее частый ритм, обычно 40–60 в 1 минуту, и меньшая деформация 

и уширение комплекса QRS.

Желудочковый эктопический ритм обычно наблюдается при тя-

желом органическом заболевании сердца, нередко в финале забо-

левания, иногда после ликвидации мерцания желудочков, на фоне 

предсердной асистолии. Идиовентрикулярный ритм встречается 

у больных острым инфарктом миокарда, атеросклеротическим кар-

диосклерозом, пороками сердца, недостаточностью кровообраще-

ния любой этиологии и т.д. При желудочковом эктопическом ритме 

часто возникают приступы с потерей сознания Адамса–Стокса–

Морганьи, имеется наклонность к возникновению мерцания же-

лудочков, желудочковой пароксизмальной тахикардии и асистолии 

желудочков.

7.4.5. ВЫСКАКИВАЮЩИЕ СОКРАЩЕНИЯ
Иногда импульсы из синусового узла не вызывают разрядки рас-

положенных ниже центров автоматизма. Это может быть связано с 

задержкой в образовании импульсов или с нарушением проводимос-

ти их к центрам автоматизма II и III порядка. В таких случаях авто-

матические центры II или III порядка (в предсердиях, атриовентри-

кулярном соединении или в желудочках) могут вызвать возбуждение 

сердца. Спонтанное возбуждение расположенных ниже водителей 

ритма приводит к появлению так называемых в ы с к а к и в а ю щ и х 

с о к р а щ е н и й, которые могут вызываться импульсами из пред-

сердий, атриовентрикулярного соединения или из желудочков. Они 

появляются только при дефектах в работе основного водителя рит-

ма, поэтому регистрируются при синусовой брадикардии, синусовой 

аритмии, синоаурикулярной блокаде, остановке синусового узла, во 

время длительной компенсаторной паузы при экстрасистолии, при 
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частичной атриовентрикулярной блокаде 

II степени и т.д. В отличие от эктопических 

ритмов при выскакивающих сокращениях 

автоматические центры II и III порядка вы-

зывают только одиночные сокращения.

Чаще всего эктопические комплексы 

исходят из атриовентрикулярного соеди-

нения (рис. 181; 186, Б), значительно реже 

из желудочков. Они появляются во время 

длительной диастолы. В отличие от экстра-

систол перед выскакивающим сокращени-

ем пауза удлинена, а не укорочена, как при 

экстрасистолах. Эта пауза всегда продол-

жительнее наибольшего расстояния R–R, 

характерного для синусового ритма. После 

выскакивающих сокращений отсутствует 

компенсаторная пауза.

Очередной комплекс QRS после эктопи-

ческих комплексов регистрируется в обыч-

ное время, характерное для расстояния 

между двумя синусовыми импульсами. Этот 

интервал всегда короче расстояния, пред-

шествующего замещающему сокращению.

При выскакивающих сокращениях из 

атриовентрикулярного соединения желу-

дочковый комплекс обычно не изменен или 

изредка имеет аберрантный вид. Комплексу 

QRS не предшествует «синусовый» зубец Р. 

Если импульс из атриовентрикулярного со-

единения достигает одновременно предсер-

дий и желудочков, зубец Р' сливается с комп-

лексом QRS. При возбуждении желудочков, 

предшествующем возбуждению предсердий, 

отрицательный зубец Р'
II,

 
IIIm

 
aVF

 и положи-

тельный Р'
aVR

 регистрируются после комп-

лекса QRS.

Изредка наблюдаются выскакивающие 

сокращения из желудочков. Их отличают 

от аналогичных комплексов из атриовен-

трикулярного соединения деформация 

и уширение комплекса QRS больше 0,12 с, 

напоминающие по форме блокаду ножки 

пучка Гиса. Р
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Выскакивающие сокращения чаще всего приходится дифферен-

цировать от экстрасистол из атриовентрикулярного соединения или 

из желудочков. Этиология выскакивающих сокращений совпадает 

с этиологией тех нарушений ритма, которые приводят к их возник-

новению.

7.5. МЕРЦАНИЕ И ТРЕПЕТАНИЕ

7.5.1. МЕРЦАТЕЛЬНАЯ АРИТМИЯ
Синонимами мерцательной аритмии являются мерцание пред-

сердий, фибрилляция предсердий, абсолютная аритмия и др. По 

распространенности мерцательная аритмия стоит на втором месте 

вслед за экстрасистолией [Schamroth L., 1971; Chung E.К., 1971, 1974]. 

При мерцательной аритмии отсутствует возбуждение и сокращение 

предсердий как целого, а имеется возбуждение и сокращение отде-

льных волокон предсердий. Сокращения отдельных волокон пред-

сердий напоминают рябь на воде. Число хаотических возбуждений 

предсердий составляет от 350 до 700 в 1 минуту. Различные волокна 

предсердий одномоментно находятся в разных стадиях возбуждения 

и восстановления. Отдельные мышечные волокна предсердий воз-

буждаются и сокращаются беспорядочно с разной силой и ампли-

тудой. В атриовентрикулярный узел в единицу времени поступает 

различное количество импульсов из предсердий, при этом часть им-

пульсов имеет недостаточную силу и не доходит до атриовентрику-

лярного узла и желудочков. Другие импульсы застают атриовентри-

кулярный узел в рефрактерной фазе от предыдущего возбуждения. 

Поэтому только часть импульсов, беспорядочно бомбардирующих 

атриовентрикулярный узел, поступает к желудочкам, вызывая их 

возбуждение и беспорядочные сокращения. Аритмия сокращения 

желудочков связана также с последствиями механизма скрытого ат-

риовентрикулярного проведения. Рефрактерный период атриовент-

рикулярного узла может также изменяться под влиянием повышения 

или понижения тонуса блуждающего нерва, дыхания, физического 

напряжения, эмоций и т.д. Это может вызвать частичную задержку 

проведения возбуждения в нем и во внутрижелудочковой проводя-

щей системе, что обусловливает иногда аберрантное проведение воз-

буждения к желудочкам.

В связи с отсутствием возбуждения предсердий как целого на 

ЭКГ при мерцании предсердий не определяется зубец Р, а регист-

рируются только предсердные волны f, связанные с возбуждением 

отдельных мышечных волокон предсердий. Эти волны отличают-

ся нерегулярностью, различной формой и амплитудой. Из-за волн 
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Рис. 182. Крупноволнистая форма мерцательной аритмии (тахисисто-
лическая форма), правожелудочковая экстрасистолия, электрическая 
альтернация. Посттахикардиальный синдром. Предсердные волны f 
крупные (V

1
). Частота их 430 в 1 минуту. Частота ритма ≈ 150 в 1 минуту. 

STv4–v6
 несколько снижен, Tv4–v6

 снижен (–+)
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мерцания на ЭКГ отсутствует изоэлектрическая линия, а регистри-

руется лишь волнообразная кривая с колебаниями около изолинии 

большей или меньшей амплитуды.

Различают крупно-, средне- и мелковолнистую формы мерцания 

предсердий.

1. При крупноволнистой форме мерцательной аритмии (рис. 182) 

волны f крупные, сравнительно большой амплитуды (больше 1 мм), 

частота их составляет 350–450 в 1 минуту. Эта форма наблюдается 

обычно у больных гипертрофией предсердий, значительно чаще ле-

вого предсердия. Она характерна для митрального стеноза. Изредка 

крупноволнистая форма определяется у больных легочным сердцем. 

Происхождение ее в этих случаях, по-видимому, обусловлено ги-

пертрофией правого предсердия. По мере прогрессирования забо-

левания и развития дистрофии и дилатации предсердий амплитуда 

предсердных волн постепенно уменьшается.

2. Средневолнистая форма мерцания предсердий характеризу-

ется волнами f меньшей амплитуды и частотой 450–550 в 1 минуту. 

Эта форма часто наблюдается у больных митральным стенозом при 

развитии дилатации левого предсердия, легочным сердцем, атеро-

склеротическим кардиосклерозом в сочетании с гипертонической 

болезнью и т.д.

3. При мелковолнистой форме мерцания предсердий (рис. 183) 

амплитуда предсердных волн f очень мала, иногда они вообще не 

видны на ЭКГ. В таких случаях диагноз мерцательной аритмии ста-

Рис. 183. Мелковолнистая форма мерцательной аритмии (брадисисто-
лическая форма), левожелудочковая экстрасистолия
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вят по отсутствию зубцов Р и аритмии сокращения желудочков. При 

этой форме мерцательной аритмии частота возбуждения отдельных 

волокон предсердий в большинстве случаев составляет 550–700 

в 1 минуту. Амплитуда предсердных волн f может несколько увели-

чиваться при физической нагрузке. Эта форма обычно наблюдается 

у больных атеросклеротическим кардиосклерозом, а также при ин-

фаркте миокарда, тиреотоксикозе, миокардитах, при лечении на-

перстянкой и т.д.

Малое число предсердных волн — около 220 в 1 минуту — бывает 

редко (чаще всего при лечении хинидином).

Предсердные волны f особенно хорошо видны во II, III, aVF отве-

дениях и в правых грудных отведениях V
1
, V

2
. Еще лучше они выра-

жены в дополнительных отведениях V
3R

, V
4R

 и в S
5
.

Возбуждение желудочков при мерцательной аритмии происходит 

беспорядочно — наблюдается аритмия их сокращений с различным 

расстоянием между комплексами QRS. Аритмичность сокращения 

желудочков лучше всего видна при нормальной частоте ритма. При 

выраженной тахикардии различия в расстоянии R–R иногда быва-

ют мало выражены. В этих случаях их удается обнаружить только 

с помощью измерителя. Физическая нагрузка и эмоции вызывают 

учащение ритма, причем у больных с исходным редким ритмом уси-

ливается аритмия. В связи с этим физическая нагрузка используется 

иногда при редком ритме и кажущейся ритмичности сокращений 

желудочков для лучшего выявления и доказательства мерцательной 

аритмии.

Возбуждение проходит по внутрижелудочковой проводящей 

системе обычным путем, поэтому желудочковые комплексы QRS не 

изменены. Реже наблюдаются аберрантные комплексы за счет фун-

кциональной блокады одной из ножек пучка Гиса или частичной 

рефрактерности атриовентрикулярного узла. Небольшая дефор-

мация комплекса QRS может быть обусловлена также наложением 

волн мерцания. Аберрантные желудочковые комплексы чаще ре-

гистрируются при тахикардии с коротким интервалом R–R, когда 

легче возникают нарушения внутрижелудочковой проводимости 

за счет частичной рефрактерности одной из ножек пучка Гиса. Это 

приводит к деформации и уширению комплекса QRS, который по 

форме напоминает блокаду ножки пучка Гиса или желудочковые 

экстрасистолы; от последних их нередко трудно с уверенностью от-

личать. Рефрактерность внутрижелудочковых проводящих путей 

зависит от продолжительности сердечного цикла предшествующего 

сокращения. Чем продолжительнее интервал R–R предшествую-

щего сердечного цикла, тем больше оснований для возникновения 

аберрантного проведения в последующем сокращении. В то же вре-
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мя аберрантное проведение чаще возникает при короткой диастоле 

перед самим аберрантным комплексом. Таким образом, чем раньше 

возникает возбуждение желудочков и чем продолжительнее интер-

вал между двумя предшествующими ему сокращениями, тем легче 

наступают различные функциональные нарушения проводимости 

(ф е н о м е н  А ш м а н а).

При мерцательной аритмии может отмечаться электрическая 

альтернация (см. рис. 182, 183), что приводит к некоторым отличи-

ям комплексов QRS, регистрируемых в одном и том же отведении. 

Сегмент ST и зубец Т могут быть не изменены. Может наблюдаться 

наслаивание на них предсердных волн f, что вызывает их некоторую 

деформацию. Вследствие тахикардии может снижаться сегмент ST и 

появляться сниженный, сглаженный, двухфазный или отрицатель-

ный зубец Т.

Различают брадисистолическую, нормосистолическую и тахи-

систолическую формы мерцательной аритмии.

1. При б р а д и с и с т о л и ч е с к о й  форме число сокращений 

желудочков составляет меньше 60 в 1 минуту.

2. При н о р м о с и с т о л и ч е с к о й  — от 60 до 90 в 1 минуту.

3. При т а х и с и с т о л и ч е с к о й  (см. рис. 182, 183)—выше 90 

в 1 минуту.

В нелеченых случаях частота сокращения желудочков обычно 

составляет 100–120–150 в 1 минуту. Препараты дигиталиса замед-

ляют ритм вследствие увеличения рефрактерности атриовентрику-

лярного узла. Брадисистолическая форма мерцательной аритмии 

наблюдается при лечении больных препаратами наперстянки или 

при нарушениях атриовентрикулярной проводимости другого гене-

за, чаще всего при атеросклеротическом кардиосклерозе. Обе при-

чины способствуют тому, что атриовентрикулярный узел проводит 

к желудочкам лишь малое количество импульсов. Тахисистоличес-

кая форма мерцания предсердий часто бывает при пароксизмах мер-

цания. Кроме того, она характерна для больных тиреотоксикозом 

и митральным стенозом.

Частота ритма при мерцательной аритмии на ЭКГ определяется 

как средняя частота из 10 сердечных циклов или как средняя частота 

при измерении наибольшего и наименьшего расстояния R–R. В свя-

зи с отсутствием на ЭКГ зубца Р и различной продолжительностью 

сердечного цикла при мерцании предсердий длительность интерва-

лов PQ и QT не высчитывается.

Иногда мерцательная аритмия сочетается с постоянной блокадой 

одной из ножек пучка Гиса или ветвей левой ножки. В этих случаях 

одновременно выявляются характерные изменения комплекса QRS. 

Нередко на фоне мерцательной аритмии регистрируются желудоч-
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ковые экстрасистолы (см. рис. 182, 183): одиночные, множествен-

ные или групповые, монотонные или политопные. В ряде случаев 

представляет большие трудности проведение дифференциального 

диагноза между желудочковыми экстрасистолами и аберрантными 

желудочковыми комплексами, хотя это чрезвычайно важно для ре-

шения вопроса о проводимой терапии. При резко выраженной та-

хикардии и наличии аберрантного проведения иногда наблюдаются 

уширенные и деформированные комплексы QRS, что обусловливает 

необходимость дифференциального диагноза с желудочковой фор-

мой пароксизмальной тахикардии.

Различают: 1) п о с т о я н н у ю  ф о р м у  м е р ц а т е л ь н о й 

а р и т м и и, при которой мерцание предсердий существует длитель-

ное время, и 2) п а р о к с и з м а л ь н у ю  ф о р м у, для которой ха-

рактерны приступы мерцательной аритмии большей или меньшей 

продолжительности.

Фибрилляция предсердий может сочетаться с полной поперечной 

блокадой (феномен Фредерика), при которой возникает атриовент-

рикулярная диссоциация с редким правильным ритмом сокраще-

ния желудочков. В таких случаях иногда трудно проводить диффе-

ренциальный диагноз с брадисистолической формой мерцательной 

аритмии, при которой аритмия сокращений желудочков может быть 

мало выражена. Поставить правильный диагноз помогает запись 

ЭКГ при физической нагрузке. При сочетании мерцательной арит-

мии с полной поперечной блокадой учащение сокращений желудоч-

ков отсутствует. Наоборот, у больных брадисистолической формой 

мерцания предсердий нагрузка вызывает учащение ритма. Иногда 

при повышении автоматизма атриовентрикулярного соединения 

может выявляться сочетание непароксизмальной тахикардии из ат-

риовентрикулярного соединения с мерцанием предсердий. На ЭКГ 

отмечаются частые ритмичные сокращения желудочков с частотой 

от 60 до 140 в 1 минуту и волны мерцания предсердий. Причиной 

этих нарушений ритма обычно бывает передозировка препаратов 

наперстянки. Наконец, в редких случаях мерцание предсердий мо-

жет сочетаться с развивающейся независимо и существующей одно-

временно пароксизмальной тахикардией из атриовентрикулярного 

соединения или желудочковой формой.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з  мерцательной аритмии 

иногда приходится проводить с синусовой тахикардией, суправен-

трикулярной формой пароксизмальной тахикардии, трепетанием 

предсердий и желудочковой пароксизмальной тахикардией. Нужно 

учитывать, что при желудочковой форме пароксизмальной тахикар-

дии комплекс QRS всегда уширен больше 0,12 с и деформирован. 

Однако если мерцательная аритмия сочетается с предшествующей 
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блокадой ножки пучка Гиса или с аберрантным желудочковым про-

ведением, форма комплекса QRS мало помогает в дифференциаль-

ном диагнозе. Если перед каждым комплексом QRS регистрируется 

положительный зубец Р, это свидетельствует о суправентрикуляр-

ном характере тахикардии (синусовой или предсердной пароксиз-

мальной) и позволяет отвергнуть и желудочковую пароксизмальную 

тахикардию, и мерцание предсердий. В дифференциальном диа-

гнозе следует учитывать характер ритма. Ритм при желудочковой 

тахикардии может быть несколько нерегулярным. В таких случаях 

дифференциальный диагноз с мерцательной аритмией и аберрант-

ными комплексами или с сопутствующей блокадой ножки особенно 

труден при большой частоте сердечных сокращений.

Диагнозу может помочь синокаротидная проба, которая не вли-

яет на частоту ритма при желудочковой тахикардии и замедляет его 

при мерцании предсердий. Синокаротидная проба может облегчить 

также дифференциальный диагноз между различными видами суп-

равентрикулярных тахикардий. При синусовой тахикардии при 

этом наблюдается преходящее урежение ритма с последующим воз-

вращением частоты его к исходному уровню. При суправентрику-

лярной пароксизмальной тахикардии синокаротидная проба может 

или не оказать влияния на ритм, или купировать приступ и восста-

новить синусовый ритм. Синокаротидная проба при мерцательной 

аритмии вызывает урежение ритма, при котором лучше выявляются 

волны мерцания и аритмия сокращения желудочков.

В тех случаях, когда мерцательную аритмию дифференцируют от 

предсердной пароксизмальной тахикардии с меняющейся степенью 

атриовентрикулярной блокады (обычно наблюдается при интокси-

кации наперстянкой), на ЭКГ в отличие от мерцательной аритмии 

наблюдаются зубцы Р'.

Что касается частоты ритма, то при пароксизме мерцательной арит-

мии она обычно составляет 100–140 в 1 минуту, лишь изредка боль-

ше. При пароксизмальной тахикардии число сокращений желудочков 

превышает 140 в 1 минуту. При внутривенном введении препаратов 

наперстянки у больных мерцательной аритмией число сердечных со-

кращений уменьшается, волны мерцания становятся более выражен-

ными, аритмия усиливается или иногда прекращается приступ. При 

пароксизмальной суправентрикулярной тахикардии приступ может 

внезапно прекратиться или частота ритма не меняется.

О дифференциальном диагнозе с трепетанием предсердий 

см. ниже.

При мелковолнистой форме мерцательной аритмии предсерд-

ные волны f могут быть такой малой амплитуды, что иногда их не-

возможно точно определить. В этих случаях приходится проводить 
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дифференциальный диагноз с эктопическим ритмом из атриовент-

рикулярного соединения. Затруднения при разделении этих нару-

шений ритма возрастают, если сокращения желудочков редкие и до-

вольно ритмичные.

Мерцание предсердий иногда трудно отличить от частой, осо-

бенно политопной предсердной, экстрасистолии. При экстрасисто-

лии обычно определяется укороченный интервал сцепления перед 

экстрасистолой и удлиненная компенсаторная пауза после нее. Эти 

показатели отличаются постоянством для многих комплексов. При 

мерцательной аритмии такая закономерность отсутствует, нередко 

наблюдается групповая экстрасистолия с одинаковыми расстояния-

ми между следующими подряд несколькими комплексами QRS, чего 

обычно не бывает при мерцании предсердий. Физическая нагрузка 

усиливает аритмию при мерцании предсердий. Напротив, предсер-

дная экстрасистолия при этом становится реже или исчезает, а ритм 

становится более правильным. При экстрасистолии сохраняется 

изолиния, которая обычно отсутствует при мерцательной аритмии. 

Во всех сомнительных случаях рекомендуется зарегистрировать до-

статочно длинную электрокардиографическую ленту, на которой 

обычно лучше выявляются аритмичность сокращения желудочков 

и волны мерцания.

К появлению мерцания предсердий предрасполагают следующие 

факторы: 1) частая групповая или политопная предсердная экстра-

систолия; 2) ранние предсердные экстрасистолы; 3) значительное 

уширение зубца Р; 4) увеличение времени активации левого пред-

сердия; 5) предсердная тахикардия, особенно при полиморфной 

форме зубца Р.

Теории, объясняющие возникновение мерцательной аритмии. 1. Ряд 

авторов связывают происхождение мерцательной аритмии с круго-

вым движением гетеротопной волны возбуждения по предсердиям 

с большой скоростью. Это круговое движение осуществляется око-

ло устьев больших полых вен. Импульс не может дважды пройти по 

одним и тем же участкам миокарда предсердий, так как к моменту 

повторного входа волны возбуждения они не вышли еще из рефрак-

терной фазы. В связи с этим направление волны возбуждения посто-

янно меняется. От круговой волны возбуждения отходят дополни-

тельные волны, которые вызывают возбуждение отдельных волокон 

предсердий. Для появления кругового движения волны возбужде-

ния по предсердиям необходимо укорочение рефрактерного пери-

ода в мышце предсердий, относительное замедление проведения 

импульсов по предсердиям и местное нарушение проводимости в 

каком-то участке. Таким образом, в этом случае причины возникно-

вения мерцательной аритмии аналогичны причинам, вызывающим 
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пароксизмальную тахикардию, и подразумевают существование 

механизма повторного входа волны возбуждения в большей части 

миокарда предсердий (macro re-entry) или на ограниченном участке 

(micro re-entry).

2. Другая теория связывает происхождение мерцательной арит-

мии с наличием одного или двух эктопических очагов возбуждения 

в предсердиях, которые генерируют импульсы с большой частотой, 

вызывая повторное возбуждение отдельных волокон предсердий. 

Эктопический очаг или очаги возбуждения в предсердиях выраба-

тывают импульсы с частотой 350–700 в 1 минуту. Предсердия не в 

состоянии возбуждаться под влиянием каждого такого импульса, 

так как мускулатура их находится в рефрактерном периоде от пре-

дыдущего возбуждения. Это приводит к возбуждению отдельных 

волокон предсердий. Вторая теория также сближает происхождение 

мерцательной аритмии и суправентрикулярной пароксизмальной 

тахикардии. Существует группа исследователей, объединяющих обе 

эти теории.

3. Согласно одной из гипотез происхождения мерцательной арит-

мии — теории малых волн — в основе ее лежит неравенство рефрак-

терных периодов отдельных волокон предсердий. Теория малых волн 

предусматривает множественные и меняющиеся места возникнове-

ния и патологической циркуляции волны возбуждения. При появ-

лении преждевременного возбуждения в предсердиях область с дли-

тельным рефрактерным периодом вначале не дает ему возможности 

распространяться в этом направлении. Возбуждение направляется в 

те участки предсердий, где рефрактерный период короткий. Однако 

при движении волны возбуждения по предсердиям она может снова 

поступить в ранее возбужденную экстрасистолой ткань, которая к 

этому периоду уже вышла из состояния рефрактерности. Это созда-

ет условия для неодновременного возбуждения отдельных волокон 

предсердий.

Э т и о л о г и я. Мерцательная аритмия может возникнуть в лю-

бом возрасте, все же частота ее появления с возрастом увеличивает-

ся. В основе ее, как правило, лежат органические изменения миокар-

да. Следует различать заболевания сердца, являющиеся причиной 

развития мерцательной аритмии, и факторы, вызывающие ее.

В зрелом и пожилом возрасте наиболее частой причиной развития 

мерцательной аритмии является хроническая ишемическая болезнь 

сердца и атеросклеротический кардиосклероз в сочетании с гипер-

тонической болезнью или без нее. В начальных стадиях заболевания 

мерцательная аритмия чаще носит пароксизмальный характер, а за-

тем постепенно переходит в постоянную форму. В молодом возрасте 

мерцание предсердий в основном связано с ревматизмом и порока-
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ми сердца (митральный стеноз, реже недостаточность митрального 

клапана и аортальные пороки сердца), в меньшей степени с гиперти-

реозом. Оно может быть обусловлено также врожденными пороками 

сердца. В последние годы в связи с успехами кардиохирургии мерца-

тельная аритмия при митральном стенозе наблюдается реже.

Относительно часто фибрилляция предсердий наступает при ос-

трой, прежде всего левожелудочковой, сердечной недостаточности, 

может появиться у больных инфарктом миокарда. Недостаточность 

кровообращения любого происхождения может приводить к мер-

цательной аритмии [Комаров Ф.И., Ольбинская Л.И., 1978; Сив-

ков И.И. и др., 1978; Мухарлямов Н.М., 1978]. Мерцательная арит-

мия изредка наблюдается у больных хроническим перикардитом и 

острым легочным сердцем. Что касается хронического легочного 

сердца, то для него нехарактерна постоянная форма мерцательной 

аритмии, однако пароксизмы мерцания, а изредка и постоянная его 

форма могут наблюдаться и при этом заболевании. К более редким 

причинам возникновения мерцательной аритмии можно отнести 

различные миокардиты, миокардиопатии, синдром W–P–W, трав-

мы сердца, опухоли сердца и другой локализации.

К факторам, вызывающим мерцание предсердий при наличии 

поражения миокарда, относятся оперативные вмешательства, осо-

бенно на щитовидной железе или сердце, значительные перегрузки, 

инфекции, гипокалиемия, токсические воздействия и т.д.

Мерцательная аритмия без видимых клинических и электрокар-

диографических признаков поражения сердца наблюдается сравни-

тельно редко. В этих случаях она бывает обусловлена злоупотреб-

лением алкоголем, курением, кофе, сильным переутомлением или 

физическим перенапряжением, стрессовой ситуацией и т.д. Мер-

цание предсердий может быть вызвано при этом рефлекторными 

влияниями при кишечной, почечной или желчной коликах, остром 

гастроэнтерите, электролитных нарушениях и т.д. Изредка фибрил-

ляцию предсердий вызывает передозировка сердечных гликозидов, 

противоаритмических средств, адреналина и его производных и т.д. 

Она может быть связана с наследственной предрасположенностью.

Мерцательная аритмия при поражении левого предсердия возни-

кает значительно чаще, чем правого. Выпадение сокращений пред-

сердий при отсутствии сердечной недостаточности в покое обычно 

не ухудшает гемодинамики. Тем не менее при любой перегрузке серд-

ца или понижении функционального состояния миокарда мерца-

тельная аритмия приводит к уменьшению минутного объема сердца, 

который может снижаться до 30% от исходного. Даже брадисистоли-

ческая форма мерцательной аритмии может усиливать понижение 

сократительной функции миокарда или вызывать его.
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Прогноз мерцательной аритмии прежде всего зависит от тяжести 

заболевания сердца, вызвавшего это нарушение ритма. При нормаль-

ной частоте ритма прогноз значительно лучше, чем при выраженной 

тахикардии или брадикардии, рефрактерных к медикаментозным 

воздействиям. Следует учитывать, что при мерцательной аритмии, 

как правило, имеются органические изменения мышцы сердца, вы-

раженность которых увеличивается при присоединении мерцания 

предсердий. Поэтому выявление у больного мерцательной аритмии 

позволяет говорить в электрокардиографическом заключении о вы-

раженных изменениях миокарда предсердий и желудочков.

7.5.2. ТРЕПЕТАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ
Трепетание предсердий наблюдается значительно реже, чем мер-

цательная аритмия. При трепетании предсердий также отсутствует 

возбуждение и сокращение предсердий как целого, а имеется воз-

буждение и сокращение отдельных волокон предсердий. Однако это 

Рис. 184. Правильная форма трепетания предсердий с атриовентри-
кулярным проведением 4:1. Посттахикардиальный синдром. Резкое от-
клонение электрической оси сердца влево (∠)  α ≤ –30°). Частота пред-
сердных волн F 300 в 1 минуту. Частота ритма желудочков 75 в 1 минуту. 
Расстояние R–R одинаковое
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возбуждение происходит с меньшей частотой, чем при мерцании 

предсердий, и более правильно. Частота предсердных волн состав-

ляет обычно 220–350 в 1 минуту, чаще от 280 до 300 в 1 минуту. В ат-

риовентрикулярный узел в единицу времени поступает постоянное 

число предсердных импульсов. В связи с тем что атриовентрику-

лярный узел из-за его рефрактерности не может провести так много 

импульсов, возникает функциональная частичная атриовентрику-

лярная блокада; чаще всего атриовентрикулярный узел проводит к 

желудочкам каждый второй импульс или реже каждый четвертый 

(рис. 184). Из предсердий к желудочкам может проводиться также 

каждый 3, 5, 6-й импульс и т.д. Если степень атриовентрикулярной 

блокады остается стабильной, то к желудочкам в единицу времени 

поступает постоянное число импульсов, вследствие чего ритм со-

кращений желудочков правильный. Это характерно для правильной 

формы трепетания предсердий.

Рис. 184. (продолжение)
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На ЭКГ в связи с отсутствием возбуждения предсердий как це-

лого зубец Р не регистрируется, а имеются предсердные волны F, 

характеризующиеся регулярностью. Они большей амплитуды, чем 

при мерцании, и отличаются меньшей частотой. Предсердные вол-

ны F обычно правильной формы, четко переходят одна в другую, 

и частота их составляет 220–350 в 1 минуту. Для определения часто-

ты трепетания предсердий надо измерить расстояние между двумя 

соседними предсердными волнами. Волны трепетания предсердий 

обычно лучше выражены в следующих электрокардиографических 

отведениях: II, III, aVF, V
1
, а также в V

3R
, V

4R
 и S

5
. Изредка они лучше 

видны в I и aVL отведениях. В связи с тем что к желудочкам поступа-

ет постоянное число импульсов в 1 минуту, сокращения их происхо-

дят ритмично и расстояние R–R одинаковое.

Путь импульса по желудочкам обычный, поэтому комплекс QRS 

не изменен. Небольшая деформация комплексов может быть обус-

ловлена наложением на них волн трепетания. При выраженной та-

хикардии могут наблюдаться аберрантные комплексы QRS, чаще 

всего при атриовентрикулярном проведении 1:1. В этих случаях ЭКГ 

может быть похожа на желудочковую форму пароксизмальной тахи-

кардии. Возможно сочетание трепетания предсердий с полной бло-

кадой одной из ножек пучка Гиса, которая существует независимо 

от трепетания. Каждому комплексу QRS за счет постоянной атрио-

вентрикулярной блокады предшествует строго определенное число 

предсердных волн F — 2–3–4–5–6. Возникает функциональная час-

тичная атриовентрикулярная блокада с проведением 2:1; 3:1; 4:1; 5:1; 

6:1 (в числителе — число предсердных волн, в знаменателе — число 

комплексов QRS). При лечении хинидином частота волн трепетания 

может уменьшиться до 150 в 1 минуту или быть еще меньше. При пос-

тоянной блокаде проведения, большей, чем 2:1, обычно отмечается 

дополнительное нарушение атриовентрикулярной проводимости, 

обусловленное органическими изменениями миокарда.

Изредка наблюдается трепетание предсердий с проведением 1:1. Эта 

форма чаще выявляется у детей или у молодых людей, а также при лече-

нии хинидином. Такому проведению волн трепетания благоприятствует 

малая их частота. При этом каждый предсердный импульс проводится 

к желудочкам, вследствие чего частота сокращений желудочков обыч-

но превышает 220 в 1 минуту. Максимальная частота ритма у взрос-

лых составляет около 300 в 1 минуту. Изредка трепетание предсердий 

с проведением 1:1 может само по себе приводить к смертельному ис-

ходу. При большой частоте сокращений желудочков существует опас-

ность развития мерцания желудочков. У отдельных больных трепетание 

предсердий с проведением 1:1 может приводить к развитию тахисисто-

лических приступов Адамса–Стокса–Морганьи с потерей сознания.
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В связи с тем что чаще всего наблюдается трепетание предсердий 

с атриовентрикулярным проведением 2:1, частота сокращений же-

лудочков значительно ускорена и в этом случае. Однако чаще она не 

превышает 150–160 в 1 минуту, составляя обычно 120—160 в 1 мину-

ту (половина от 240–320 волн трепетания в 1 минуту). При проведе-

нии к желудочкам каждого 3, 4 или 5-го импульса может наблюдать-

ся нормальная частота желудочкового ритма или даже брадикардия. 

Таким образом, частота сокращений желудочков зависит от условий 

проведения импульсов в атриовентрикулярном узле и находится 

в строгой зависимости от числа предшествующих им волн трепета-

ния. Редкий ритм желудочковых сокращений иногда возникает на 

фоне лечения аритмии препаратами наперстянки или хинидином.

Вследствии того что частота предсердных волн остается прибли-

зительно постоянной, а степень функциональной атриовентрику-

лярной блокады временами изменяется, ритм может скачкообразно 

ускоряться или замедляться, причем изменяться внезапно, например 

со 150 в 1 минуту (при атриовентрикулярном проведении 2:1) до 100 

в 1 минуту (при проведении 3:1) или до 75 в 1 минуту (при атриовен-

трикулярном проведении 4:1); число сокращений желудочков может 

длительно оставаться постоянным — 150, 100 или 75 в 1 минуту. Для 

каждого больного характерна индивидуальная частота предсердных 

волн, которая остается стабильной в течение длительного периода. 

В то же время число волн трепетания в 1 минуту значительно отли-

чается у разных людей.

Частота ритма в большинстве случаев не меняется при физи-

ческой нагрузке, при вставании, эмоциональном напряжении или 

изменяется скачкообразно. Иногда в этот период может возникать 

аритмия сокращений желудочков за счет меняющейся атриовентри-

кулярной проводимости, когда к желудочкам проводится то каждый 

4-й, то 3-й, то 2-й импульс и т.д. В некоторых случаях желудочковая 

аритмия появляется и в покое в результате изменения условий про-

ведения импульсов к желудочкам. Следует подчеркнуть, что скачко-

образное изменение частоты ритма и переход от правильного ритма 

к аритмии весьма характерны для трепетания предсердий.

При трепетании предсердий возможно также постепенное ухуд-

шение атриовентрикулярной проводимости с развитием периодов 

Самойлова–Венкебаха. Изредка наблюдается псевдобигеминия. 

Проведение импульсов из предсердий к желудочкам может затруд-

няться вследствие возникновения рефрактерности атриовентрику-

лярного узла за счет неполного или скрытого проведения.

Предсердные волны F наслаиваются на сегмент ST и зубец Т, 

часто вызывая их деформацию. При атриовентрикулярном прове-

дении 2:1 вторая волна F может наслаиваться на комплекс QRS; вы-
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явление ее в таких случаях может быть затруднено. Волны трепе-

тания переходят непосредственно одна в другую, поэтому на ЭКГ 

отсутствует изоэлектрическая линия. Однако при медленном ритме 

или малой амплитуде волн трепетания предсердные волны F могут 

быть малозаметными. Точно так же большая частота сокращений 

желудочков затрудняет их обнаружение. Нередко в грудных отве-

дениях волны трепетания бывают более остроконечными. Между 

ними в правых грудных отведениях может наблюдаться подобие 

изолинии. Различают постоянную и пароксизмальную формы тре-

петания предсердий.

1. При п о с т о я н н о й  ф о р м е  т р е п е т а н и я  п р е д с е р -

д и й  трепетание существует у больного длительно — в течение не-

скольких недель, месяцев или изредка лет. Условно за постоянную 

форму принимают случаи, когда длительность трепетания предсер-

дий превышает 2 недели. Чаще при длительном трепетании предсер-

дий оно переходит в мерцательную аритмию.

2. При п а р о к с и з м а л ь н о й  ф о р м е  т р е п е т а н и я  п р е д -

с е р д и й  трепетание возникает в виде приступов различной про-

должительности. Эта форма наблюдается чаще всего. Она может 

переходить в дальнейшем в постоянную форму, не прекращаясь 

спонтанно. Приступы при пароксизмальной форме трепетания чаще 

(но не всегда) внезапно начинаются и заканчиваются. Субъектив-

ные ощущения у больных при пароксизмальной форме трепетания 

предсердий очень похожи на симптомы, наблюдаемые при парок-

сизмальной тахикардии; ритм обычно правильный и имеется выра-

женная тахикардия — 125–150 в 1 минуту. Пароксизмальная форма 

обычно переходит в мерцание предсердий или в синусовый ритм.

При ритмичных сокращениях желудочков, когда каждому ком-

плексу QRS предшествует строго определенное число предсердных 

волн, говорят о п р а в и л ь н о й  ф о р м е  т р е п е т а н и я  п р е д -

с е р д и й. Различают также н е п р а в и л ь н у ю  ф о р м у  т р е п е -

т а н и я  п р е д с е р д и й, для которой характерна меняющаяся сте-

пень атриовентрикулярной блокады. В результате к желудочкам в 

единицу времени проводится различное количество импульсов, что 

вызывает аритмию их сокращений. Каждому комплексу QRS пред-

шествует разное число волн трепетания, при этом расстояния R–R 

неодинаковые.

Как указывалось, трепетание предсердий может переходить в мер-

цательную аритмию и наоборот. Такие переходы могут наблюдаться на 

одной ЭКГ. Крупные волны трепетания F правильной формы череду-

ются с периодами волн мерцания f неправильной и меняющейся фор-

мы и амплитуды. Это сочетается с аритмией сокращений желудочков. 

Речь идет о чередовании трепетания с крупноволнистой формой мер-
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цания предсердий. В таких случаях говорят о мерцании–трепетании 

предсердий. Это переходная форма от трепетания к мерцанию.

Изредка трепетание предсердий сочетается с полной атриовентри-

кулярной блокадой. Возникает п о л н а я  а т р и о в е н т р и к у л я р -

н а я  д и с с о ц и а ц и я. Ритм сокращений желудочков правильный 

редкий, частота — обычно 25–40 в 1 минуту, изредка до 60 в 1 минуту и 

даже несколько больше. При этом отсутствуют четкие временные со-

отношения между волнами трепетания F и комплексами QRS.

Значительно реже полная атриовентрикулярная диссоциация 

возникает при сочетании трепетания предсердий с одновремен-

но существующей пароксизмальной тахикардией из атриовентри-

кулярного соединения или желудочковой формой. В этом случае 

волны трепетания также не имеют четких временн� ых отношений 

к комплексам QRS и ритм сокращения желудочков частый; кроме 

того, имеются и другие характерные признаки пароксизмальной 

тахикардии.

Следует учитывать, что при трепетании надавливание на каро-

тидный синус оказывает лишь очень небольшое влияние на частоту 

предсердных волн, однако оно увеличивает степень атриовентрику-

лярной блокады, что приводит к существенному замедлению ритма 

сокращений желудочков. После прекращения синокаротидной про-

бы частота сердечных сокращений скачкообразно возвращается к 

исходному уровню. Нужно иметь в виду, что внутривенное введение 

аймалина также обычно увеличивает степень атриовентрикулярной 

блокады, способствует замедлению желудочкового ритма и лучшему 

выявлению волн трепетания предсердий.

Происхождение трепетания предсердий в основном связывают 

с теми же причинами, что и мерцательную аритмию. Наибольшее 

число последователей имеют две теории.

Т е о р и я  к р у г о в о г о  д в и ж е н и я  в о л н ы  в о з б у ж д е н и я 

п о  п р е д с е р д и я м  в о к р у г  у с т ь е в  п о л ы х  в е н. Если при 

мерцании предсердий возбуждение не может повторно проходить по 

одним и тем же участкам предсердий, так как застает эти участки в 

рефрактерной фазе, то при трепетании, при котором частота пред-

сердных волн меньше, возбуждение повторно проходит по одним и 

тем же участкам. По этому предсердные волны F правильной формы, 

крупные и повторяют одна другую. Возбуждение распространяется 

по предсердиям со скоростью 220–350 кругов в 1 минуту, что соответ-

ствует частоте волн трепетания.

Вторая теория связывает происхождение трепетания предсердий 

с  с у щ е с т в о в а н и е м  э к т о п и ч е с к о г о  о ч а г а  в о з б у ж -

д е н и я  в  п р е д с е р д и я х, который генерирует импульсы с часто-

той 220–350 в 1 минуту.
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Таким образом, электрофизиологические механизмы, которы-

ми объясняют происхождение трепетания предсердий, аналогичны 

причинам, вызывающим мерцательную аритмию, пароксизмальную 

тахикардию и экстрасистолию.

Э т и о л о г и я. Трепетание предсердий обычно обусловлено ор-

ганическим заболеванием сердца. В молодом возрасте это в основ-

ном результат поражения миокарда инфекционного, токсического 

или воспалительного происхождения. Чаще всего причиной тре-

петания предсердий в этих случаях является ревматизм с пороком 

сердца или без него. Митральный стеноз и сочетанный митральный 

порок наиболее часто предрасполагают к возникновению трепета-

ния предсердий. При аортальных пороках оно выявляется обычно 

только в поздней стадии заболевания. Начиная с 40-летнего возрас-

та главной причиной трепетания предсердий является хроническая 

ишемическая болезнь сердца с развитием атеросклеротического 

кардиосклероза. Трепетание предсердий может развиться также при 

остром инфаркте и у больных гипертонической болезнью.

Токсический зоб — сравнительно редкая причина трепетания 

предсердий. Он может вызывать это нарушение ритма в любом воз-

расте, преимущественно при наличии повреждения мышцы сердца. 

Эта аритмия может быть обусловлена хроническим легочным сер-

дцем у больных хроническими неспецифическими заболеваниями 

легких, реже выявляется при миокардитах различной этиологии. 

Трепетание предсердий может возникнуть при травме сердца или 

ударе электрическим током.

При изменениях миокарда трепетание предсердий может быть 

вызвано чрезмерным физическим перенапряжением, оперативным 

вмешательством, передозировкой дигиталиса, алкогольной инток-

сикацией и изредка бронхиальной астмой. Переход мерцания в тре-

петание предсердий можно наблюдать особенно часто при лечении 

хинидином, реже при назначении дигиталиса. К редким причинам 

трепетания предсердий следует отнести эмболию легочной артерии, 

врожденные пороки сердца, злокачественные новообразования, пе-

рикардиты, синдром W—Р—W и т.д. У здоровых людей трепетания 

предсердий практически не бывает.

Прогноз при трепетании предсердий главным образом зависит от 

основного заболевания и возможностей его лечения. При нормаль-

ной частоте ритма часто наблюдается благоприятное течение забо-

левания. Частые предсердные экстрасистолы после прекращения 

приступа трепетания способствуют его возобновлению.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з  при трепетании пред-

сердий приходится проводить с мерцательной аритмией, синусо-

вой тахикардией, суправентрикулярной формой пароксизмальной 
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тахикардии и желудочковой пароксизмальной тахикардией. Волны 

трепетания от мерцательной аритмии отличаются своей одинаковой 

постоянной формой, большой амплитудой и продолжительностью. 

При мерцании предсердий они постоянно меняются и сопровожда-

ются аритмией сокращений желудочков.

При проведении дифференциального диагноза с синусовой тахи-

кардией следует учитывать, что при синусовой тахикардии на ЭКГ 

часто удается выявить зубец Р, предшествующий комплексу QRS. 

В тех случаях, когда зубец Р отсутствует и имеется тахикардия с пра-

вильным ритмом и частотой 140–150 в 1 минуту (от 120 до 175 в 1 ми-

нуту), чаще всего речь идет о пароксизмальной форме трепетания 

предсердий. Число сердечных сокращений при синусовом ритме 

обычно меньше и не превышает 120–140 в 1 минуту (но иногда мо-

жет быть до 180 в 1 минуту). Хорошо видимые нормальные зубцы Р 

указывают на синусовую тахикардию при частоте ритма даже до 

190 ударов в 1 минуту. Часто помогает сравнение с предыдущей ЭКГ, 

на которой была зарегистрирована синусовая тахикардия. В сомни-

тельных случаях можно использовать отведение S
5
. При синусовой 

тахикардии на ЭКГ определяется изолиния, которая отсутствует 

при трепетании. Вместо изолинии в последнем случае выявляются 

предсердные волны F. Приступ при трепетании предсердий часто 

начинается и заканчивается внезапно. Для синусовой тахикардии 

характерно постепенное начало и окончание приступа. Физическая 

нагрузка и ортостаз не вызывают обычно изменений частоты ритма у 

больных с трепетанием предсердий. При синусовой тахикардии ритм 

постепенно учащается. При трепетании иногда развивается скачко-

образное учащение сердечной деятельности или появляется арит-

мия, что неспецифично для синусовой тахикардии. Для постановки 

диагноза можно использовать рефлекторное раздражение блуждаю-

щего нерва (синокаротидную пробу), которое вызывает преходящее 

торможение атриовентрикулярного проведения, облегчающее вы-

явление волн трепетания и значительно замедляющее сокращения 

желудочков. При синусовой тахикардии это способствут более чет-

кой регистрации зубцов Р и меньшему, чем при трепетании, замед-

лению ритма. Следует также учитывать, что трепетание предсердий 

в основном наблюдается у больных с органическими изменениями 

миокарда, а синусовая тахикардия — часто у здоровых людей.

Электрокардиографическое разграничение суправентрикуляр-

ной пароксизмальной тахикардии от трепетания предсердий с про-

ведением 2:1 часто представляет большие трудности, однако вполне 

возможно. При трепетании предсердий частота сокращений желу-

дочков обычно меньше, чем частота ритма при суправентрикуляр-

ной пароксизмальной тахикардии, которая чаще всего при послед-
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ней составляет 150–200 в 1 минуту. При трепетании предсердий 

частота ритма обычно не превышает 150–160 в 1 минуту. Электро-

кардиографическая практика показывает, что при появлении при-

ступа пароксизмальной тахикардии суправентрикулярного проис-

хождения с частотой сокращений желудочков около 150 в 1 минуту 

и при отсутствии четко видимых зубцов Р чаще всего имеется трепе-

тание предсердий 2:1. Однако при трепетании предсердий 1:1 число 

сердечных сокращений в обоих случаях может быть приблизитель-

но одинаковым. В противоположность суправентрикулярной па-

роксизмальной тахикардии трепетание предсердий не исчезает при 

раздражении блуждающего нерва. Синокаротидная проба вызывает 

только скачкообразное урежение ритма, который после окончания 

пробы вновь учащается.

Для предсердной тахикардии, которая наблюдается у основной 

части больных суправентрикулярной пароксизмальной тахикарди-

ей, характерны зубцы Р и изолиния между ними во всех отведени-

ях, что отсутствует при трепетании предсердий. Однако при отно-

сительно медленной частоте и низкой амплитуде волн трепетания 

их конечные отрезки очень трудно отличить от изолинии. Иногда 

диагноз можно установить только после прекращения приступа. 

Еще большие трудности нередко возникают при разграничении 

трепетания от предсердной формы пароксизмальной тахикардии с 

умеренным учащением ритма при наличии атриовентрикулярной 

блокады. Во всех этих случаях трепетание предсердий, как правило, 

обусловлено органическими изменениями миокарда, а суправент-

рикулярная (предсердная) пароксизмальная тахикардия часто воз-

никает у молодых здоровых людей. Диагнозу трепетания помогает 

скачкообразное учащение ритма или появление аритмии при физи-

ческой нагрузке либо в состоянии ортостаза, чего не бывает при па-

роксизмальной тахикардии. Важно, что частота предсердных волн 

трепетания обычно больше 220 в 1 минуту (как правило, около 300 

в 1 минуту), а при предсердной тахикардии — меньше 220 в 1 мину-

ту. Частота предсердных волн имеет наибольшее значение при про-

ведении дифференциального диагноза между предсердной формой 

пароксизмальной тахикардии с атриовентрикулярной блокадой и 

трепетанием предсердий. Указанные признаки можно использовать 

также для отличия суправентрикулярной тахикардии от трепетания 

предсердий с проведением 1:1. Следует также учитывать, что па-

роксизм трепетания предсердий обычно продолжается дольше, чем 

приступ пароксизмальной тахикардии.

При трепетании предсердий с проведением 1:1 с аберрантными 

желудочковыми комплексами приходится проводить дифференциаль-

ный диагноз с желудочковой формой пароксизмальной тахикардии. 
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При трепетании предсердий с проведением 1:1 желудочковый ритм 

обычно более частый и большей частью превышает 220 сокращений 

в 1 минуту, составляя около 300 в 1 минуту. При желудочковой тахи-

кардии частота ритма меньше 220 в 1 минуту. Для разграничения этих 

аритмий можно использовать также дифференциальные признаки, 

приведенные при описании отличия суправентрикулярной пароксиз-

мальной тахикардии от трепетания предсердий. Раздражение блужда-

ющего нерва может помочь и в этом случае. Оно не изменяет частоту 

ритма при желудочковой тахикардии и замедляет его при трепетании 

предсердий, облегчая выявление предсердных волн F.

Изредка при трепетании предсердий 2:1 с наложением предсерд-

ных волн на желудочковые комплексы во II и III стандартных отведе-

ниях наблюдается картина, напоминающая заднедиафрагмальный 

инфаркт миокарда. И в этом случае правильному диагнозу помогают 

тщательный анализ клинической картины и ЭКГ, а также синока-

ротидная проба, которая, однако, должна проводиться с большой 

осторожностью у этих больных.

7.5.3. ПОСТТАХИКАРДИАЛЬНЫЙ СИНДРОМ
Под посттахикардиальным синдромом понимают развитие после 

приступа тахикардии снижения сегмента ST, появление сниженных, 

сглаженных или отрицательных зубцов Т и удлинение электричес-

кой систолы желудочков (QT) (см. рис. 182, 184). Эти изменения мо-

гут появиться после любой тахикардии — суправентрикулярной или 

желудочковой пароксизмальной, трепетания или мерцания предсер-

дий либо выраженной синусовой тахикардии [Сумароков А.В., Ми-

хайлов А.А.; 1976; Чернов А.З., Кечкер М.И., 1979]. Этот синдром при 

желудочковой тахикардии наблюдается чаще, чем при суправент-

рикулярной. Изменения ЭКГ обычно больше выражены в грудных 

отведениях, особенно в левых. Они могут наблюдаться в течение 

нескольких часов, дней или даже недель после окончания приступа 

тахикардии, затем ЭКГ постепенно нормализуется.

Посттахикардиальный синдром чаще наблюдается у больных 

хронической ишемической болезнью сердца и связан в таких случа-

ях с органическими изменениями в миокарде. Тем не менее изредка 

его можно наблюдать у молодых людей без признаков органического 

поражения миокарда. Происхождение его в основном связывают с 

нарушением кровоснабжения мышцы сердца, с нарушением в нем 

обмена веществ, особенно при органических изменениях миокарда. 

К развитию этого синдрома могут приводить также электролитные 

нарушения, особенно гипокалиемия.

При длительном существовании указанных изменений ЭКГ и их 

значительной выраженности иногда приходится дифференцировать 
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их от острого нарушения коронарного кровообращения с развитием 

очаговых изменений в миокарде после тахикардии. Это могут быть 

очаги дистрофии или некроза или даже интрамуральный инфаркт 

миокарда, которые могут развиваться под влиянием тахикардии. 

Правильному разграничению посттахикардиального синдрома и 

очаговых изменений в миокарде помогают динамическое электро-

кардиографическое наблюдение, тщательный анализ клинической 

картины и исследование уровня ферментов (креатинфосфокиназы, 

лактатдегидрогеназы, трансаминаз) и миоглобина в сыворотке кро-

ви. Похожие изменения ЭКГ могут быть связаны также с примене-

нием сердечных гликозидов.

7.5.4. ТРЕПЕТАНИЕ И МЕРЦАНИЕ ЖЕЛУДОЧКОВ
При трепетании и мерцании желудочков отсутствует возбуждение 

и сокращение желудочков как целого, а имеется только возбуждение 

и сокращение отдельных волокон желудочков. Происхождение их 

связывают с теми же причинами, что и при трепетании и мерцании 

предсердий. Наиболее часто мерцание и трепетание желудочков на-

блюдаются в предагональном периоде и в течение нескольких минут 

переходят в желудочковую асистолию [Сметнев А.С., Петрова Л.И., 

1977]. В единичных случаях мерцание и трепетание могут быть крат-

ковременными, вслед за ними восстанавливается синусовый ритм. 

Частота возбуждения отдельных волокон желудочков составляет при 

их трепетании от 150 до 300 в 1 минуту, а при мерцании желудочков от 

150 до 500 в 1 минуту. Мерцание и трепетание желудочков появляются 

вследствие того, что желудочки не могут ответить возбуждением и со-

кращением на каждый возникающий в них импульс, так как часть их 

мышечных волокон находится еще в рефрактерной фазе.

Т р е п е т а н и е м  ж е л у д о ч к о в  называют регулярные волны 

сокращения отдельных волокон желудочков малой амплитуды, час-

тота которых превышает 220 в 1 минуту. Эти сокращения гемодина-

мически неэффективны. В то же время при трепетаний желудочков в 

течение короткого периода может сохраняться какой-то минималь-

ный кровоток.

Трепетание желудочков проявляется очень частым и регулярным 

возбуждением отдельных волокон желудочков, которое следует друг 

за другом с большой частотой. Одновременно отмечается резко выра-

женное нарушение внутрижелудочковой проводимости: комплексы 

QRS и зубцы Т очень широкие и деформированные и сливаются друг 

с другом. На ЭКГ трудно или невозможно выделить комплекс QRS, 

сегмент ST и зубец Т. Желудочковые волны крупные, более или ме-

нее правильной формы и непосредственно переходят одна в другую. 

Регистрирующаяся кривая имеет вид синусоиды. Однако небольшие 
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различия в форме отдельных волн обычно все 

же имеются. Изоэлектрическая линия отсутс-

твует. Фазы деполяризации и реполяризации 

трудно разграничить. При увеличении дли-

тельности трепетания желудочков амплитуда 

волн уменьшается и трепетание в большинс-

тве случаев переходит в мерцание желудочков. 

Чем тяжелее повреждение мышцы сердца и 

чем больше ее гипоксия, тем меньше ампли-

туда волн и тем чаще трепетание переходит в 

мерцание желудочков.

Мерцание желудочков (рис. 185) часто яв-

ляется продолжением и следствием трепетания 

желудочков. Оно представляет собой асинх-

ронную нерегулярную деятельность многочис-

ленных участков миокарда желудочков. Это 

приводит к прекращению даже минимального 

кровотока. Мерцание желудочков проявляется 

на ЭКГ полной хаотичностью, нерегулярнос-

тью и резкой деформацией желудочковых волн, 

которые отличаются друг от друга по высоте, 

форме и ширине. Волны мерцания обычно 

меньшей амплитуды, чем при трепетании же-

лудочков. Они отличаются от трепетания желу-

дочков отсутствием регулярности, постоянства 

формы и полной хаотичностью. Изолиния на 

ЭКГ отсутствует и в этом случае. Частота воз-

буждения отдельных волокон желудочков ко-

леблется от 150 до 500 в 1 минуту. Высота волн 

может периодически изменяться, то несколько 

увеличиваясь, то уменьшаясь.

В первый период мерцания желудочков 

волны обычно достаточно крупные, относи-

тельно большой амплитуды и следуют чаще 

с частотой 250–400 в 1 минуту. Прогноз при 

проведении дефибрилляции в таких случаях 

относительно благоприятный. Во второй пе-

риод продолжающегося мерцания желудоч-

ков желудочковые волны становятся малой 

амплитуды, нерегулярность их возрастает. 

Так часто выглядит предагональное мерцание 

желудочков. В таких случаях дефибрилляция 

обычно неэффективна. Р
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Следует заметить, что мерцание и трепетание желудочков в на-

чальный период своего появления могут многократно переходить 

друг в друга. Затем по мере увеличения гипоксии и степени повреж-

дения миокарда амплитуда волн становится все меньше и меньше. 

В агональном периоде обычно наблюдаются сравнительно медлен-

ные волны в большинстве случаев малой амплитуды. Они могут 

регистрироваться длительно, больше часа, при отсутствии сокра-

щений желудочков. Мерцание желудочков обычно заканчивается 

желудочковой асистолией, и на ЭКГ регистрируется изолиния.

Различают первичное и вторичное мерцание желудочков.

1. П е р в и ч н о е  м е р ц а н и е  развивается при отсутствии тя-

желого органического заболевания сердца, сердечной недостаточ-

ности, кардиогенного шока и т.д. Первичное мерцание желудочков 

может иногда возникать на короткий период и самостоятельно ис-

чезнуть.

2. В т о р и ч н о е  м е р ц а н и е  желудочков появляется при тя-

желых органических заболеваниях сердца, при недостаточности 

кровообращения или кардиогенном коллапсе. Эта форма харак-

теризуется самым тяжелым прогнозом. Обычно это терминальное 

мерцание желудочков.

Э т и о л о г и я. Трепетание и мерцание желудочков обычно на-

блюдаются в конечной стадии тяжелых заболеваний миокарда: хро-

нической ишемической болезни сердца и гипертонической болезни, 

острых и хронических миокардитов или пороков сердца и т.д. Из 

пороков сердца в первую очередь следует назвать недостаточность 

клапанов аорты и стеноз устья аорты. Особенно часто мерцание 

и трепетание желудочков развивается в остром периоде инфаркта 

мио карда — в течение первых 3 дней после его возникновения.

Мерцание и трепетание желудочков могут появиться вследствие 

эмболии легочной артерии. К их развитию могут привести также опе-

рации на сердце, переохлаждение, поражение электрическим током, 

контузия сердца, различные миокардиопатии с тяжелым поражением 

миокарда. Они могут возникать как осложнение полной поперечной 

блокады, могут появиться после электроимпульсного лечения боль-

ных с нарушениями ритма или после электрокардиостимуляции при 

недостаточности кровообращения любой этиологии, особенно сопро-

вождающейся значительным расширением полостей сердца.

В редких случаях причиной появления трепетания и мерцания 

желудочков служит сильное вегетативное или нервно-психическое 

возбуждение у людей со здоровым сердцем, вследствие чего может 

наступить смерть. Причиной развития мерцания желудочков могут 

быть также различные электролитные нарушения, особенно гипо-

калиемия, реже гиперкалиемия, нарушения обмена веществ, напри-
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мер при феохромоцитоме, тиреотоксический криз или анафилакти-

ческий шок и т.д. Токсические и медикаментозные влияния играют 

роль в основном при предшествующем повреждении миокарда. При 

этом следует назвать препараты наперстянки, адреналин, хинидин 

и другие противоаритмические средства.

Мерцание желудочков изредка возникает при повышенной чув-

ствительности и непереносимости контрастных веществ при их 

внутривенном введении, при передозировке препаратов фенотиази-

нового ряда и т.д.

Редким заболеванием является пароксизмальное семейное на-

следственное мерцание желудочков. Клинически оно проявляется 

главным образом внезапными обмороками при физическом или 

психическом перенапряжении. ЭКГ, зарегистрированная при этом в 

спокойном состоянии больного, обнаруживает удлинение интерва-

ла QT без видимых нарушений обмена веществ или электролитных 

нарушений. Это семейное наследственное удлинение электричес-

кой систолы желудочков QT нередко сочетается с наследственной 

глухотой.

Известны случаи внезапной смерти на фоне видимого здоровья, 

которые связывают чаще всего с развитием мерцания желудочков 

в результате острого нарушения коронарного кровообращения.

При мониторном наблюдении за больными трепетанию и мер-

цанию желудочков чаще всего предшествуют полиморфные, поли-

топные, групповые или множественные желудочковые экстрасисто-

лы или желудочковая форма пароксизмальной тахикардии. Однако 

монотопные единичные экстрасистолы также могут переходить в 

мерцание желудочков прежде всего при остром инфаркте миокарда. 

Наибольшее значение имеют ранние желудочковые экстрасистолы, 

возникающие в ранимую фазу сердечного цикла, т.е. при повышен-

ной готовности к появлению мерцания желудочков. Ранимость мио-

карда увеличивается при его повреждении.

Предложен так называемый экстрасистолический индекс (ЭИ) 

желудочковых экстрасистол, который указывает на готовность мио-

карда к развитию мерцания желудочков. Для его вычисления измеря-

ют расстояние между комплексами QRS предшествующих нормаль-

ных сокращений (S
норм

) и интервал сцепления между экстрасистолой 

и предшествующим комплексом (S
экстр

). Затем эти интервалы сопо-

ставляют с продолжительностью электрической систолы предшест-

вующего нормального сокращения (QT
норм

). Таким образом, экстра-

систолический индекс вычисляют из следующего уравнения:

ЭИ = 
S

норм
 × S

экстр

QT
норм

.
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Интервал сцепления экстрасистолы и продолжительность QT 

основного ритма определяют этот индекс. Величина экстрасистоли-

ческого индекса больше 1 считается благоприятной. При таком ин-

дексе редко возникает мерцание и трепетание желудочков. Экстра-

систолический индекс от 1 до 0,8 оценивается как сомнительный. 

При величине его меньше 0,8 существует повышенная опасность 

как появления экстрасистол в ранимую фазу сердечного цикла, так 

и развития мерцания и трепетания желудочков.

В то время как при трепетании желудочков сохраняется мини-

мальный кровоток, который, однако, недостаточен, чтобы длительно 

препятствовать возникновению ишемии мозга, мерцание желудоч-

ков всегда сопровождается его немедленным прекращением. Через 

30—60 с после возникновения мерцания желудочков прекращается 

дыхание, через 10—20 с наступает потеря сознания, через 40—50 с 

судороги. Пароксизмальное трепетание и мерцание желудочков, ко-

торое наблюдается чрезвычайно редко, может привести к возникно-

вению типичных приступов Адамса–Стокса–Морганьи или только 

к кратковременным головокружениям.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з. Иногда трепетание 

и мерцание желудочков приходится дифференцировать от останов-

ки синусового узла с длительной асистолией, что легко осуществимо 

с помощью электрокардиографии. За мерцание желудочков изредка 

принимают ЭКГ, на которых отсутствует изолиния вследствие выра-

женных мышечных подергиваний. Трепетание желудочков отлича-

ется от желудочковой тахикардии однообразными волнообразными 

движениями, обусловленными совпадением деполяризации и репо-

ляризации. Следует учитывать, что частота желудочковых волн при 

трепетании желудочков может соответствовать частоте ритма при 

желудочковой пароксизмальной тахикардии.

7.5.5. АСИСТОЛИЯ ЖЕЛУДОЧКОВ ИЛИ АСИСТОЛИЯ СЕРДЦА
Под асистолией желудочков понимают полное прекращение де-

ятельности желудочков сердца. Асистолия сердца часто наступает 

в финале мерцания или трепетания желудочков. Она обусловлена 

нарушением функции автоматизма водителей ритма I, II и III поряд-

ка, сочетающейся с нарушением функции проводимости. В резуль-

тате этого импульсы для возбуждения сердца или не возникают, или 

не проводятся к желудочкам. Асистолия сердца является обычно не-

посредственной причиной смерти.

Клинические проявления и этиология при асистолии сердца почти 

идентичны картине, наблюдаемой при мерцании и трепетании желу-

дочков. Асистолия сердца может возникать после электроимпульсно-

го лечения, иногда появляется при полной поперечной блокаде, при 
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надавливании на синокаротидный узел. Асистолия желудочков может 

быть связана с применением хинидина и ряда других противоаритми-

ческих средств, реже препаратов наперстянки, адреналина и т.д. Чаще 

всего асистолия сердца наблюдается у умирающих больных, возникая 

первично или вслед за мерцанием или трепетанием желудочков.

На ЭКГ при появлении асистолии сердца определяется изолиния. 

Какие-либо волны при этом отсутствуют. Изредка наблюдается изо-

лированная асистолия желудочков, когда на ЭКГ не регистрируются 

только комплексы QRS в результате отсутствия возбуждения желу-

дочков, а предсердные зубцы Р, связанные с возбуждением предсер-

дий, удается выявить. В таких случаях предсердия продолжают еще 

сокращаться в течение короткого периода после прекращения же-

лудочковой активности. Вслед за этим наступает полная асистолия 

сердца.

7.6. НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ ПРОВОДИМОСТИ

Нарушения функции проводимости в мышце сердца могут быть 

локализованы на разных уровнях: в синоаурикулярном соединении, 

предсердиях, атриовентрикулярном соединении,ножках пучка Гиса 

и их разветвлениях и в миокарде желудочков [Ругенюс Ю., Лауця-

вичюс А., 1978; Дощицин В.Л., 1979]. Это обусловливает различный 

характер изменений ЭКГ. В настоящем разделе рассматриваются все 

указанные выше нарушения проводимости, за исключением блокад 

ножек пучка Гиса и ветвей левой ножки, которые разбирались ра-

нее.

7.6.1. СИНОАУРИКУЛЯРНАЯ БЛОКАДА
О синоаурикулярной блокаде говорят в тех случаях, когда им-

пульсы из синусового узла не могут быть проведены к предсердиям. 

Синоаурикулярная блокада может быть обусловлена следующими 

причинами.

1. Блокада в проведении импульсов от синусового узла к предсер-

диям; при этом импульс блокируется в синоаурикулярном соедине-

нии, т.е. в ткани предсердий, расположенной между синусовым уз-

лом и окружающим его миокардом.

2. Импульс не образуется в синусовом узле.

3. Возникший в синусовом узле импульс имеет недостаточную 

силу для того, чтобы вызвать возбуждение предсердий.

4. Предсердия не воспринимают импульс из синусового узла.

Во всех этих случаях импульс из синусового узла не вызывает воз-

буждения предсердий и желудочков — возникает синоаурикулярная 

блокада. Различают синоаурикулярную блокаду I, II и III степени.
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7.6.1.1. Синоаурикулярная блокада I степени
Синоаурикулярная блокада I степени проявляется замедленным 

образованием импульсов в синусовом узле или замедленным про-

ведением их к предсердиям. Эта блокада не может быть выявлена с 

помощью обычного электрокардиографического исследования, так 

как на ЭКГ не отражается возбуждение синусового узла. Более четко 

она может быть установлена при электрической стимуляции пред-

сердий или при записи потенциалов синусового узла [Ругенюс Ю., 

Лауцявичюс А., 1978; Томов Л., Томов И., 1979].

7.6.1.2.  Синоаурикулярная блокада II степени, или частичная 
синоаурикулярная блокада II степени

При синоаурикулярной блокаде II степени часть импульсов из си-

нусового узла не доходит до предсердий, что приводит к выпадению 

сокращения предсердий и желудочков. Различаются два типа частич-

ной синоаурикулярной блокады II степени: 1) частичная синоаурику-

лярная блокада II степени I типа, или частичная синоаурикулярная 

блокада II степени с периодами Самойлова–Венкебаха, и 2) частичная 

синоаурикулярная блокада II степени II типа, или типа Мобитца. Та-

кое разделение нарушений синоаурикулярной проводимости II степе-

ни аналогично классификации атриовентрикулярных блокад.

При с и н о а у р и к у л я р н о й  б л о к а д е  I I  с т е п е н и  I типа, 

называемой также частичной синоаурикулярной блокадой II сте-

пени с периодами Самойлова—Венкебаха, постепенно нарастают 

нарушения синоаурикулярной проводимости с внезапным полным 

прекращением ее по типу периодов Самойлова–Венкебаха. В этот 

момент импульс из синусового узла не может быть проведен к пред-

сердиям и желудочкам, что способствует выпадению возбуждения и 

сокращения предсердий и желудочков. На ЭКГ отсутствуют зубцы 

PQRST и регистрируется изолиния. Во время паузы синоаурикуляр-

ная проводимость восстанавливается, на ЭКГ вновь появляются все 

зубцы предсердного и желудочкового комплексов.

В связи с тем что нарушение проводимости от синусового узла 

к предсердиям само по себе не может быть выявлено, обычными 

методами невозможно разграничить начало возбуждения в синусо-

вом узле и в предсердиях, поэтому для диагноза синоаурикулярной 

блокады I типа используют косвенные методы. Для понимания этой 

блокады целесообразно сравнить ее с аналогичной атриовентрику-

лярной блокадой с периодами Самойлова–Венкебаха. При атрио-

вентрикулярной блокаде этого типа наблюдается постепенное про-

грессирующее удлинение интервала PQ до тех пор, пока не выпадает 

очередной комплекс QRS. Во время атриовентрикулярной блокады 

с периодами Самойлова—Венкебаха наблюдается постепенное уко-
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рочение расстояния — также до тех пор, пока не выпадает очередной 

комплекс QRS. Это связано с тем, что прирост каждого последующе-

го интервала PQ постепенно уменьшается до тех пор, пока не выпа-

дает сокращение желудочков. Это и приводит к прогрессирующему 

укорочению расстояния R–R.

Если применить электрофизиологические признаки атриовент-

рикулярной блокады II степени с периодами Самойлова–Венкебаха 

для понимания аналогичной синоаурикулярной блокады II степе-

ни I типа, то естественно ожидать, что и синоаурикулярная блокада 

должна вызвать прогрессирующее укорочение интервалов Р–Р, что 

и наблюдается в действительности. Прогрессирующее укорочение 

интервалов Р–Р перед длительной паузой обусловлено постепенным 

увеличением времени синоаурикулярной проводимости в несколь-

ких следующих друг за другом сердечных циклах. Нарастающее 

ухудшение синоаурикулярной проводимости в конце концов приво-

дит к полному прекращению проводимости импульсов из синусово-

го узла к предсердиям, что вызывает выпадение сокращения пред-

сердий и желудочков. Поэтому для выявления синоаурикулярной 

блокады II степени с периодами Самойлова–Венкебаха подвергают 

тщательному анализу расстояние Р–Р. При постоянной длитель-

ности сердечного цикла и отсутствии синусовой аритмии диагноз 

может быть установлен при сравнении интервалов Р–Р в различных 

сердечных циклах с помощью измерителя. Для синоаурикулярной 

блокады II степени I типа характерно постепенное уменьшение рас-

стояния Р–Р с небольшим учащением сокращений, вплоть до выпа-

дения возбуждения и сокращения всего сердца во время синоаури-

кулярной блокады. В этот период наблюдается длительная пауза, во 

время которой не регистрируются зубцы PQRST. После этого цикл 

повторяется: укорочение интервалов Р–Р в начале цикла происхо-

дит быстрее, чем в его конце.

Для синоаурикулярной блокады II степени с периодами Самой-

лова–Венкебаха характерны следующие закономерности:

1)  прогрессирующее укорочение интервалов Р–Р, за которым 

следует длительная пауза Р–Р во время синоаурикулярной бло-

кады;

2)  наибольшее расстояние Р–Р — во время паузы в момент выпа-

дения сокращения сердца;

3)  это расстояние не равно двум нормальным интервалам Р–Р 

и меньше их по продолжительности;

4)  первый после паузы интервал Р–Р более продолжителен, чем 

последний интервал Р–Р перед паузой.

Синоаурикулярная блокада II степени с периодами Самойло-

ва–Венкебаха может характеризоваться проведением 3:2, где в чис-
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лителе — число синусовых импульсов, включая ожидаемый, а в зна-

менателе — число проведенных импульсов. На ЭКГ в этом случае 

правильно чередуются короткое и длительное расстояние Р–Р, при-

чем длительный интервал Р–Р должен быть короче, чем два корот-

ких интервала Р–Р . Возможно также появление синоаурикулярной 

блокады II степени I типа с проведением 4:3, 5:4 и т.д. Таким образом, 

при синоаурикулярной блокаде II степени I типа на ЭКГ наблюда-

ется длительная пауза, во время которой регистрируется изолиния. 

Эта пауза не кратна расстоянию R–R (Р—Р) основного ритма.

Ч а с т и ч н а я  с и н о а у р и к у л я р н а я  б л о к а д а  I I  с т е -

п е н и  I I  т и п а, или ч а с т и ч н а я  с и н о а у р и к у л я р н а я 

б л о к а д а  I I  с т е п е н и  т и п а  М о б и т ц а. При этой блокаде 

также периодически нарушается проведение импульса из синусово-

го узла к предсердиям, что приводит к выпадению возбуждения и 

сокращения предсердий и желудочков. На ЭКГ в этот период отсут-

ствуют зубец Р, комплекс QRS и зубец Т. Во время паузы синоаури-

кулярная проводимость восстанавливается. Следующий импульс, 

образующийся в синусовом узле, вызывает обычное возбуждение и 

сокращение предсердий и желудочков. Следовательно, синоаурику-

лярная блокада II степени типа Мобитца выявляется по выпадению 

Р, QRS и Т при постоянном времени проведения возбуждения от 

синусового узла к предсердиям (рис. 186). Синоаурикулярная бло-

када может возникать при этом регулярно после каждых 3, 4 или 5 

сокращений и т.д. или появляется периодически через разное число 

сердечных циклов. В обоих случаях на ЭКГ отмечается длительный 

период асистолии. В связи с тем что при синоаурикулярной блокаде 

в основном выпадает I сердечный цикл, длительность периода асис-

Рис. 186. Частичная синоаурикулярная блокада II степени:

А —частичная синоаурикулярная блокада II степени 2:1 типа Мобитца (пауза 
равна 2(R–R); Б —частичная синоаурикулярная блокада II степени с выпадением 
двух сокращений сердца (пауза равна 3(R–R). Выскакивающие сокращения из 
атриовентрикулярного соединения (3, 7, 8-й комплексы)

А

Б
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толии соответствует по времени двум нормальным периодам Р–Р  

(R–R). Иногда при синоаурикулярной блокаде II степени выпадает 

не один, а подряд два (рис. 186, Б) или даже три сокращения сердца. 

В этих случаях длительность регистрируемой паузы кратна одному 

нормальному интервалу R–R (Р–Р) синусового ритма и может рав-

няться 2 (R–R), 3 (R–R), 4 (R–R) и т.д. Следовательно, синоаурику-

лярная блокада II степени II типа характеризуется длительной па-

узой, которая или равна двум нормальным периодам R–R  (P–Р), 

или кратна одному расстоянию R–R (P–Р) основного ритма. Для 

характеристики синоаурикулярной блокады в числителе указыва-

ют число синусовых импульсов, включая ожидаемый, а в знамена-

теле — число проведенных импульсов. При постоянной регулярной 

синоаурикулярной блокаде 2:1 или при большей степени блокады 

ЭКГ напоминает синусовую брадикардию. При синоаурикулярной 

блокаде 2:1 выпадает каждое второе сокращение сердца (см. рис. 181). 

Частота ритма при возникновении этой блокады внезапно урежается 

вдвое. На блокаду указывает также внезапное учащение вдвое числа 

сердечных сокращений при физической нагрузке или после назна-

чения атропина. Синоаурикулярная блокада II степени II типа, так 

же как и блокада I типа, может характеризоваться регулярным про-

ведением 3:2, 4:3, 5:4, 6:5 и т.д. Чаще выявляется блокада неправиль-

ной периодичности с переходами от проводимости 2:1 к 3:2, 4:3 и т.д. 

В таких случаях наблюдается более выраженная аритмия.

Следующий за синоаурикулярной блокадой электрокардиогра-

фический комплекс — необязательно синусового происхождения. 

Он может представлять собой выскакивающее сокращение из атри-

овентрикулярного соединения или из желудочков (см. рис. 186, Б; 

181). Иногда в таких случаях может возникнуть даже преходящий 

эктопический ритм. Возможно выявление при этом ретроградного 

возбуждения предсердий.

Синоаурикулярная блокада II степени II типа иногда позволяет 

диагностировать одновременно наблюдаемую у больного синоаури-

кулярную блокаду I степени. О сопутствующей синоаурикулярной 

блокаде I степени можно говорить в тех случаях, когда продолжи-

тельность паузы во время блокады при отсутствии синусовой арит-

мии меньше, чем два нормальных интервала Р–Р (R–R). Это связано 

с тем, что во время длительной паузы синоаурикулярная проводи-

мость восстанавливается и импульс из синусового узла к предсер-

диям проводится быстрее, т.е. в течение нормального промежутка 

времени. Синоаурикулярная блокада II степени типа Мобитца на-

блюдается значительно чаще, чем блокада с периодами Самойло-

ва–Венкебаха.
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7.6.1.3.  Синоаурикулярная блокада III степени, или полная 
синоаурикулярная блокада

При этой блокаде отсутствует возбуждение предсердий и желу-

дочков из синусового узла. Возникает асистолия. Это связано с тем, 

что все синусовые импульсы блокируются и не достигают предсер-

дий. Полная синоаурикулярная блокада приводит к выпадению зуб-

ца Р, комплекса QRS и зубца Т. На ЭКГ регистрируется изолиния. За-

пись изолинии происходит до тех пор, пока не начинает действовать 

автоматический центр II или Ill порядка, который дает импульсы 

для возбуждения всего сердца. Чаще всего в таких случаях импуль-

сы исходят из предсердий или из атриовентрикулярного соедине-

ния, реже — из желудочков. На ЭКГ часто определяются признаки 

ретроградного возбуждения предсердий. При ритме, исходящем из 

атриовентрикулярного соединения, ЭКГ идентична картине экто-

пического ритма из атриовентрикулярного соединения другого ге-

неза. При отсутствии ретроградного возбуждения предсердий может 

наблюдаться предсердная асистолия.

Синоаурикулярная блокада может быть преходящей или посто-

янной и развиваться при любой частоте ритма. Эта блокада иногда 

сочетается с атриовентрикулярной блокадой различной степени, 

может наблюдаться одновременно с предсердной экстрасистолией и 

парасистолией, трепетанием или мерцанием предсердий. Возможно 

постепенное развитие полной синоаурикулярной блокады, вызы-

вающей приступы с потерей сознания Адамса–Стокса–Морганьи. 

Иногда наблюдаются переходы между частичной и полной сино-

аурикулярной блокадой. При синоаурикулярной блокаде с длитель-

ным периодом асистолии без включения замещающего эктопичес-

кого ритма может наступить смерть. Следует, однако, учитывать 

сравнительную редкость этого нарушения проводимости.

Э т и о л о г и я. Существенной анатомической основой синоаури-

кулярной блокады являются воспалительные или дегенеративные 

изменения в синусовом узле или в окружающей его ткани. Важным 

фактором, способствующим возникновению блокады, служат веге-

тативные влияния, связанные с раздражением блуждающего нерва. 

Вместе с тем блокада за счет изолированного раздражения блуждаю-

щего нерва при интактном миокарде появляется чрезвычайно редко. 

В молодом возрасте основной причиной развития синоаурикулярной 

блокады являются воспалительные изменения миокарда. Эта блока-

да чаще всего обуславливается ревмокардитом. Иногда она возника-

ет и при ангинах. Кроме того, она бывает связана с миокардитом при 

скарлатине, дифтерии, при вирусных инфекциях и т.д. В более по-

жилом возрасте в качестве причины этого нарушения проводимос-
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ти преобладает дегенеративный или атеросклеротический процесс. 

Это может быть прогрессирующий атеросклеротический кардио-

склероз или острый инфаркт миокарда, чаще задней стенки левого 

желудочка. Нередко причиной нарушения синоаурикулярной про-

водимости является гипертоническая болезнь. Синоаурикулярная 

блокада может быть также зарегистрирована у больных с опухолями 

сердца, при лейкозах, лимфогранулематозе или вследствие развития 

гематомы в области синусового узла у больных геморрагическими 

васкулитами, при лечении антикоагулянтами или при травме серд-

ца. Она может определяться также у больных врожденными порока-

ми сердца, особенно при дефекте межпредсердной перегородки или 

болезни Эбштейна. Синоаурикулярная блокада характерна также 

для синдрома слабости синусового узла. Рефлекторное раздражение 

блуждающего нерва может явиться причиной развития синоаури-

кулярной блокады при проведении синокаротидной пробы, при 

наркозе, интубации, трахеотомии, тонзиллэктомии и т.д. Централь-

ная стимуляция блуждающего нерва может также привести к этой 

блокаде. Наконец, синоаурикулярная блокада может появиться при 

передозировке препаратов наперстянки, хинидина, других проти-

воаритмических средств, при гиперкалиемии и т.д., особенно в со-

четании с повреждением миокарда.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з. Частичную синоаурику-

лярную блокаду II степени I типа в первую очередь надо отграни-

чивать от синусовой аритмии. Это разграничение возможно только 

тогда, когда, четко выявляются периоды постепенного укорочения 

интервалов Р–Р с выпадением сокращения всего сердца. Регистри-

рующая пауза при этом меньше двух нормальных периодов Р–Р.

Таких длительных пауз при синусовой аритмии обычно не бы-

вает, она исчезает, как правило, после инъекции атропина или при 

задержке дыхания. Увеличение при этом аритмии после нагрузки и 

дальнейшее замедление ритма характерны для частичной синоаури-

кулярной блокады. Точно так же при синоаурикулярной блокаде 

2:1, которая сопровождается синусовой брадикардией, необходимо 

снять ЭКГ после физической нагрузки. При этом наблюдается или 

недостаточное учащение ритма вследствие сохранения блокады 2:1, 

или скачкообразное учащение ритма, обусловленное ее временным 

исчезновением, или замедление ритма из-за усиления нарушений 

проводимости. Часто одновременно возникают суправентрикуляр-

ные экстрасистолы, появлению которых способствует растяжение 

и повреждение предсердий.

Синоаурикулярную блокаду дифференцируют от остановки си-

нусового узла. При остановке синусового узла обычно наблюдается 

более длительный период асистолии, превышающий два нормаль-
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ных интервала Р–Р (R–R) и некратный одному интервалу Р–Р (R–R) 

основного ритма. При дифференциальном диагнозе с атриовент-

рикулярной блокадой II степени следует учитывать, что при этой 

блокаде на ЭКГ выпадает только желудочковый комплекс QRST, в 

то время как зубец Р постоянно регистрируется через равные проме-

жутки времени. При синоаурикулярной блокаде выпадают зубцы Р 

одновременно с комплексом QRST.

Иногда синоаурикулярную блокаду могут напоминать блокиро-

ванные предсердные экстрасистолы. Диагноз особенно затрудните-

лен в тех случаях, когда зубец Р' экстрасистолы сливается с зубцом Т 

предшествующего сокращения и отдельно не выявляется на ЭКГ. 

Нередко типичная картина частичной синоаурикулярной блокады 

затушевывается появлением выскакивающих сокращений. С ними 

может быть связана преходящая атриовентрикулярная диссоциация. 

Если при частичной синоаурикулярной блокаде 2 : 1 каждому прове-

денному к желудочкам импульсу строго соответствует выскакиваю-

щее сокращение, то появляется неэкстрасистолическая бигеминия 

(см. рис. 181). Если выскакивающие сокращения из атриовентрику-

лярного соединения сопровождаются ретроградным возбуждением 

предсердий, то при этом можно иногда наблюдать возвратные со-

кращения.

7.6.2.  ВНУТРИПРЕДСЕРДНАЯ БЛОКАДА, ИЛИ НАРУШЕНИЕ 
ВНУТРИПРЕДСЕРДНОЙ ПРОВОДИМОСТИ

При этой блокаде нарушается проведение импульса по проводя-

щим путям предсердий. О в н у т р и п р е д с е р д н о й  блокаде го-

ворят в тех случаях, когда в отведениях от конечностей отмечается 

уширение зубца Р ЭКГ до 0,12 с или больше. Зубец Р при этом может 

быть зазубренным или расщепленным либо изменения его формы 

мало выражены. Он может быть уменьшен по амплитуде.

Внутрипредсердную блокаду необходимо дифференцировать от 

перегрузки и гипертрофии предсердий. Следует учитывать, что для 

P-mitrale характерны более выраженные изменения формы зубца Р: 

зубец Р обычно двугорбый с типичными признаками гипертрофии 

левого предсердия. При перегрузке предсердий по мере улучшения 

состояния больного форма зубца Р претерпевает динамические из-

менения и зубец Р постепенно нормализуется.

В редких случаях наблюдается п о л н а я  в н у т р и п р е д с е р -

д н а я  б л о к а д а, при которой выявляется независимая деятель-

ность левого и правого предсердий, или предсердная диссоциация, 

обусловленная, как правило, полным прекращением проводимости 

по пучку Бахмана. Это приводит к двум независимым друг от дру-

га предсердным ритмам. Чаще всего правое предсердие и оба желу-
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дочка получают импульсы из синусового узла, а левое предсердие 

возбуждается из эктопического водителя ритма. Предсердная дис-

социация характеризуется сочетанием синусового ритма с добавоч-

ными отрицательными зубцами Р, обусловленными возбуждением 

левого предсердия. Возможно также сочетание правопредсердного 

синусового ритма с мерцанием или трепетанием левого предсердия, 

левопредсердной тахикардией и т.д.

Внутрипредсердная блокада встречается у больных ишемичес-

кой болезнью сердца с атеросклеротическим кардиосклерозом и при 

инфаркте миокарда. Она бывает при приобретенных, врожденных 

пороках сердца и миокардитах различной этиологии. Нарушение 

внутрипредсердной проводимости может возникнуть при передози-

ровке препаратов наперстянки, противоаритмических средств и т.д. 

Редкой причиной ее появления служат электролитные нарушения, в 

первую очередь гипер- или гипокалиемия и т.д.

7.6.3.  НАРУШЕНИЕ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ ПРОВОДИМОСТИ, 
ИЛИ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ БЛОКАДЫ

Нарушение атриовентрикулярной проводимости характеризу-

ется задержкой или прекращением проведения импульсов из пред-

сердий через атриовентрикулярный узел, пучок Гиса и eго ножки к 

желудочкам. Во время прохождения импульса по этим проводящим 

путям на ЭКГ регистрируется интервал PQ. Атриовентрикулярная 

блокада может быть обусловлена нарушением проводимости в атри-

овентрикулярном соединении, билатеральной блокадой, а также из-

редка поражением предсердий [Chung E.К., 1971; Schamroth К., 1976; 

Fridman H.Н., 1977].

Атриовентрикулярные блокады разделяют на 2 большие группы: 

неполные и полные. В группу неполных атриовентрикулярных бло-

кад относят атриовентрикулярные блокады I и II степени. Термин 

полная поперечная блокада является синонимом атриовентрику-

лярной блокады III степени. Атриовентрикулярная блокада может 

быть постоянной или преходящей.

7.6.3.1.  Замедление атриовентрикулярной проводимости, 
или частичная атриовентрикулярная блокада I степени

Частичная атриовентрикулярная блокада I степени характери-

зуется нарушением атриовентрикулярной проводимости и замед-

ленным прохождением импульса от предсердий к желудочкам. На 

ЭКГ это проявляется удлинением интервала PQ (рис. 187), который 

составляет более 0,20 с. В большинстве случаев продолжительность 

интервала PQ при частичной атриовентрикулярной блокаде I сте-

пени составляет от 0,21 до 0,35 с. При брадикардии на частичную 

атриовентрикулярную блокаду I степени указывает удлинение ин-
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тервала PQ более чем до 0,22 с, а при тахикардии об этой блокаде 

свидетельствует интервал PQ, превышающий 0,18 с. У детей о блока-

де I степени можно говорить при интервале PQ, превышающем 0,17 с. 

При частичной атриовентрикулярной блокаде I степени интервал 

PQ может доходить до 0,5–0,7 с и даже больше. Интервал PQ отлича-

ется стабильностью во всех отведениях. Распространение импульса 

по предсердиям не нарушено, что приводит к регистрации неизме-

ненных зубцов Р. За каждым зубцом Р следует желудочковый комп-

лекс QRST. Возбуждение распространяется по желудочкам обычным 

путем, поэтому комплекс QRST не изменен. Выработка импульсов 

в синусовом узле не нарушена, в связи с чем расстояние Р–Р (R–R) 

одинаковое (если нет синусовой аритмии).

При большом удлинении интервала PQ зубец Р может наслаивать-

ся на предшествующий желудочковый комплекс. В таких случаях он 

с большим трудом выявляется на ЭКГ. При частом синусовом рит-

ме зубцы Р изредка могут регистрироваться даже перед комплексом 

QRS предшествующего сокращения. Истинные соотношения между 

зубцом Р и комплексом QRS тогда трудно установить. В редких слу-

чаях определяются периодические изменения продолжительности 

интервала PQ, которые вызываются дыханием или выраженной си-

нусовой аритмией. При этом может возникать такая же картина, как 

при атриовентрикулярной блокаде II степени с периодами Самойло-

ва–Венкебаха, однако без выпадения комплекса QRS.

Атриовентрикулярная блокада I степени — наиболее частый 

вид нарушений атриовентрикулярной проводимости. Ее нахо-

дят у 0,5—2% лиц, считающихся здоровыми, особенно в пожилом 

возрасте. Вместе с тем в большинстве случаев она обусловлена ор-

ганическими заболеваниями сердца. Частичную атриовентрику-

лярную блокаду чаще всего вызывают хроническая ишемическая 

болезнь сердца с атеросклеротическим кардиосклерозом, инфаркт 

миокарда, миокардиты различной этиологии. К этой блокаде час-

то приводит ревмокардит. При остром ревматизме на замедление 

атриовентрикулярной проводимости при повторной съемке ЭКГ 

Рис. 187. Частичная атриовентрикулярная блокада I степени (интер-
вал PQ = 0,26 c)
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и при стабильной частоте ритма указывает удлинение интервала 

PQ на 0,04 с или больше по сравнению с предыдущей ЭКГ. Частич-

ная атриовентрикулярная блокада I степени нередко наблюдается 

при врожденных пороках сердца: дефекте межпредсердной перего-

родки, болезни Эбштейна, незаращении боталлова протока и т.д. 

К блокаде I степени может приводить передозировка препаратов 

наперстянки, индерала, хинидина, новокаинамида, аймалина и 

других противоаритмических средств. Она может возникнуть при 

гиперкалиемии и т.д. Введение атропина, физическая нагрузка и 

назначение изадрина (изупрела) способствуют укорочению удли-

ненного интервала PQ как у здоровых людей, так у больных с орга-

ническим заболеванием сердца. Отмечается тенденция к укороче-

нию интервала PQ при учащении ритма.

В 85–90% случаев или больше задержка в проведении импуль-

сов локализуется в атриовентрикулярном узле. Изредка удлинение 

интервала PQ может быть обусловлено внутрипредсердной блока-

дой [Дощицин В.Л., 1979]. Иногда блокада происходит в пучке Гиса 

или в разветвлениях системы пучка Гиса — волокнах Пуркинье 

[Dreifus R.S., Likoff W., 1973; Rindsay A.E., Budkin A., 1975]. Возмож-

но одновременное нарушение проводимости в атриовентрикуляр-

ном узле и в системе пучка Гиса — волокнах Пуркинье [Chung E.К., 

1971]. При блокаде, расположенной в атриовентрикулярном узле или 

в пучке Гиса, комплекс QRS обычно не изменен, что характерно для 

проксимального типа блокады. При задержке в проведении импуль-

сов, локализующейся ниже атриовентрикулярного узла и основно-

го ствола пучка Гиса, часто наблюдается уширение комплекса QRS. 

В таких случаях говорят о дистальном типе блокады.

Изредка частичная атриовентрикулярная блокада I степени может 

быть выявлена только при записи ЭКГ пучка Гиса, так как она сопро-

вождается нормальным интервалом PQ на обычной ЭКГ. В таких слу-

чаях можно указать на наличие скрытой атриовентрикулярной блока-

ды I степени.

7.6.3.2. Частичная атриовентрикулярная блокада II степени
При блокаде II степени нарушение атриовентрикулярной про-

водимости более выражено. Это приводит к тому, что один или не-

сколько импульсов из синусового узла не могут быть проведены к 

желудочкам, вследствие чего выпадает одно или больше сокраще-

ний желудочков. Число сокращений предсердий больше, чем число 

сокращений желудочков. Частичная атриовентрикулярная блокада 

II степени может сочетаться у одного больного с блокадой I степени 

или проявляться самостоятельно. Выделяют следующие типы час-

тичной атриовентрикулярной блокады II степени:
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1)  частичная атриовентрикулярная блокада с периодами Самой-

лова–Венкебаха, или I тип Мобитца;

2)  частичная атриовентрикулярная блокада II типа, или блокада 

типа Мобитца, или II тип Мобитца;

3) частичная атриовентрикулярная блокада II степени 2:1;

4)  прогрессирующая атриовентрикулярная блокада, или атрио-

вентрикулярная блокада высокой степени.

7.6.3.2.1.  Частичная атриовентрикулярная блокада II степени I типа, 
или частичная атриовентрикулярная блокада II степени 
с периодами Самойлова–Венкебаха

Происхождение частичной атриовентрикулярной блокады I типа 

связывают с удлинением абсолютного и относительного рефрактер-

ного периодов в атриовентрикулярном соединении. При этой блока-

де проводимость в атриовентрикулярном соединении прогрессивно 

ухудшается от сокращения к сокращению. Такое ухудшение атрио-

вентрикулярной проводимости продолжается до тех пор, пока атри-

овентрикулярное соединение становится не в состоянии провести 

очередной импульс к желудочкам. Это приводит к выпадению со-

кращения желудочков. Во время длительной паузы проводимость по 

атриовентрикулярному узлу восстанавливается, и он легко прово-

дит импульс к желудочкам. Затем нарушение атриовентрикулярной 

проводимости вновь постепенно прогрессирует и в конце концов 

приводит к выпадению очередного сокращения желудочков.

На ЭКГ постепенное ухудшение атриовентрикулярной прово-

димости проявляется в прогрессирующем удлинении интервала PQ 

от комплекса к комплексу (рис. 188). Исходный интервал PQ может 

быть нормальным или удлиненным. В тот момент, когда атриовент-

рикулярный узел становится не в состоянии провести очередной им-

пульс к желудочкам, на ЭКГ регистрируется только зубец Р, обуслов-

ленный возбуждением предсердий, а желудочковый комплекс QRST 

выпадает. Выявляется длительная пауза. После паузы наблюдает-

ся наименьший интервал PQ. Затем цикл повторяется. Периоды с 

постепенным удлинением интервала PQ и выпадением очередного 

комплекса QRS называются п е р и о д а м и  С а м о й л о в а – В е н -

к е б а х а. Распространение возбуждения по предсердиям и по мио-

карду желудочков не нарушено, поэтому зубцы Р и комплексы QRST 

не изменены.

При частичной атриовентрикулярной блокаде II степени с пери-

одами Самойлова–Венкебаха степень увеличения продолжитель-

ности интервала PQ, как правило, бывает наибольшей во втором 

сокращении, следующем после паузы. В последующих комплексах 

степень прироста интервала PQ от сокращения к сокращению обыч-
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но постепенно уменьшается, что приво-

дит к некоторому уменьшению рассто-

яния R–R или умеренному учащению 

ритма. Указанная особенность являет-

ся характерной для периодов Самойло-

ва–Венкебаха. Длительность первого 

желудочкового цикла, следующего за 

паузой, продолжительнее, чем интер-

вал R–R в цикле, предшествующем пау-

зе. Продолжительность паузы короче 

любых двух интервалов R–R предшест-

вующих желудочковых циклов. Однако 

иногда интервал PQ после третьего со-

кращения перестает нарастать и увели-

чивается только в последнем сокраще-

нии перед выпадением желудочкового 

комплекса, когда выявляется наиболь-

ший интервал PQ. В некоторых случаях 

отмечается лишь небольшой прирост 

интервала PQ в последующих комплек-

сах или даже отсутствие его изменений 

в нескольких сокращениях во время 

цикла. Продолжительность интервала 

PQ может варьировать также при вы-

раженной синусовой аритмии. Все это 

приводит к нерегулярности сокраще-

ний желудочков.

За счет синусовой аритмии продол-

жительность расстояния Р–Р также ме-

няется. При отсутствии ее этот интер-

вал отличается постоянством. Изредка 

наблюдается форма частичной атри-

овентрикулярной блокады II степени 

с периодами Самойлова–Венкебаха с 

постепенным увеличением интервала 

между последовательно регистрирую-

щимися комплексами QRS, что при-

водит к некоторому урежению ритма. 

Периоды Самойлова–Венкебаха могут 

иметь одинаковую или различную про-

должительность.

Что касается длительности интерва-

ла PQ, то она может быть лишь незна- Р
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чительно удлинена перед выпадением желудочкового комплекса. 

Возможна и другая картина — со значительным удлинением интер-

вала PQ в этих случаях. Описаны примеры, когда интервал PQ пе-

ред выпадением сокращения желудочков доходил до 1 с. Продолжи-

тельность интервала PQ у одного и того же больного в этих случаях 

может отличаться постоянством, однако чаще она различна. Может 

наблюдаться скрытое атриовентрикулярное проведение, что приво-

дит к отсутствию укорочения интервала PQ в комплексе, следующем 

непосредственно после длительной паузы.

Число сокращений желудочков при блокаде II степени всегда 

меньше числа зубцов Р, так как часть предсердных зубцов блокиру-

ется. При этой блокаде говорят об атриовентрикулярной блокаде 3:2, 

4:3 и т.д., указывая в числителе число предсердных зубцов Р, а в зна-

менателе — число комплексов QRS. При постоянной атриовентри-

кулярной блокаде 3:2 наблюдается желудочковая псевдобигеминия. 

При меняющейся степени атриовентрикулярной блокады отмечает-

ся выраженная аритмия сокращений желудочков.

В течение длительной диастолы во время выпадения желудочко-

вого комплекса нередко наблюдаются выскакивающие сокращения 

из нижерасположенных эктопических центров II или III порядка. 

При частом ритме, сочетающемся с прогрессирующим ухудшением 

атриовентрикулярной проводимости, зубцы Р могут наслаиваться 

на зубцы Т предшествующего сокращения или сливаться с комплек-

сом QRS или даже регистрироваться перед ними. В связи с тем что 

при этом одновременно уменьшается продолжительность паузы, пе-

риоды Самойлова–Венкебаха при тахикардии обычно менее четко 

выражены.

Частичная атриовентрикулярная блокада II степени I типа не-

редко носит преходящий характер. Она может быть вызвана пере-

дозировкой препаратов наперстянки или противоаритмических 

средств, острым, чаще задним, инфарктом миокарда, острым рев-

матизмом, различными миокардитами и острыми инфекционными 

заболеваниями и т.д. Блокада в большинстве случаев локализуется 

в атриовентрикулярном узле (проксимальный тип блокады), реже — 

в разветвлениях пучка Гиса (дистальный тип блокады).

7.6.3.2.2.  Частичная атриовентрикулярная блокада II степени II типа, 
или частичная атриовентрикулярная блокада II степени 
типа Мобитца

Для этой блокады также характерно периодическое ухудшение 

атриовентрикулярной проводимости, когда очередной импульс из 

синусового узла не может быть проведен к желудочкам. Это при-

водит к выпадению очередного сокращения желудочков. Выпаде-
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ние сокращения желудочков может происходить регулярно после 

по стоянного числа сокращений сердца или отличаться беспоря-

дочностью. На ЭКГ в обоих случаях отсутствует прогрессирующее 

удлинение интервалов PQ перед выпадением желудочкового ком-

плекса QRS (рис. 189). Этот интервал отличается стабильностью 

во всех отведениях. Он может быть удлиненным или нормальной 

продолжительности. За счет постепенного ухудшения атриовен-

трикулярной проводимости периодически выпадает очередной 

желудочковый комплекс QRST, и на ЭКГ регистрируется только 

зубец Р. Желудочковый комплекс QRST может выпадать при этом 

регулярно после каждых 3, 4 или 5 сокращений или атриовентрику-

лярная блокада появляется нерегулярно, что приводит к значитель-

ной аритмии сокращений желудочков. При блокаде типа Мобитца 

также возникает атриовентрикулярная блокада 3:2, 4:3, 5:4, 6:5 и т.д. 

(первая цифра обозначает число зубцов Р, а вторая — число комп-

лексов QRS). Степень блокады может отличаться постоянством или 

изменяться. Число сокращений желудочков в обоих случаях всегда 

меньше числа зубцов Р.

Продолжительность длительной паузы при блокаде типа Мобитца 

приблизительно равна сумме двух обычных интервалов Р–Р  (R–R) 

или несколько короче ее. Иногда после паузы регистрируется уши-

ренный желудочковый комплекс QRS. В редких случаях в первом 

комплексе, следующем после паузы, может наблюдаться некоторое 

укорочение интервала PQ по сравнению со всеми остальными ана-

логичными интервалами. Это обусловлено преходящим улучшени-

ем атриовентрикулярной проводимости.

Выявление частичной атриовентрикулярной блокады II степени 

II типа иногда бывает затруднено одновременными выскакивающи-

ми сокращениями, синусовой аритмией или предсердной экстра-

систолией. Этот тип блокады наблюдается реже, чем атриовентри-

кулярная блокада с периодами Самойлова–Венкебаха. Полагают, 

что блокада типа Мобитца обусловлена патологическим удлинением 

Рис. 189. Частичная атриовентрикулярная блокада II степени 3:2 типа 
Мобитца. Интервал PQ стабилен и равен 0,28 с. Каждый третий комп-
лекс QRS выпадает, и на ЭКГ регистрируется только зубец Р
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абсолютного рефрактерного периода атриовентрикулярного соеди-

нения при отсутствии или лишь незначительных изменениях отно-

сительного рефрактерного периода [Nelson С.V., Geselwitz К., 1976; 

Krohn L.H., 1976].

Атриовентрикулярная блокада II степени II типа почти всегда 

обусловлена органическим заболеванием сердца, часто сопровож-

дающимся недостаточностью кровообращения. Она нередко пе-

реходит в полную поперечную блокаду. Нарушение проводимости 

обычно локализовано на уровне ножек пучка Гиса (дистальный тип 

блокады).

7.6.3.2.3.  Частичная атриовентрикулярная блокада II степени 2:1
При этом типе блокады блокируется каждый второй синусовый 

импульс и регулярно выпадает каждое второе сокращение желудоч-

ков (рис. 190). На ЭКГ в этих случаях регистрируется только зубец  Р, 

а следующий за ним комплекс QRST отсутствует. Желудочковый 

комплекс QRST выпадает после каждого нормального сокращения 

сердца. На ЭКГ на каждые два зубца Р приходится только один ком-

плекс QRS. Интервал PQ в нормальных сокращениях сердца может 

быть удлиненным или нормальной продолжительности. Ему свой-

ственна стабильность во всех отведениях, лишь иногда он может 

несколько отличаться за счет воздействия скрытого атриовентрику-

лярного проведения блокированного синусового импульса. При от-

сутствии синусовой аритмии расстояние Р–Р одинаковое. Расстоя-

ние R–R также одинаковое, удлиненное, что симулирует синусовую 

брадикардию. Расстояние R–R равно или несколько меньше суммы 

двух интервалов Р–Р.

При блокаде 2:1 по одной электрокардиографической пленке 

в большинстве случаев невозможно определить, чем она обусловле-

на — блокадой I типа с периодами Самойлова–Венкебаха или бло-

кадой типа Мобитца. Блокада 2:1 может сочетаться и с тем, и с дру-

гим типом блокады, может представлять собой преходящую фазу 

одной из этих блокад, а также существовать самостоятельно и изо-

лированно. Определить, проявлением какого типа блокады — I или 

Рис. 190. Частичная атриовентрикулярная блокада II степени 2:1. 
Выпадает каждый второй комплекс QRS

- -2017.i488   488 13.09.2016   16:42:52



489

II — является блокада 2:1, позволяет только изменение степени ат-

риовентрикулярной проводимости на 3:2 или 4:3 и т.д. Например 

при изменении атриовентрикулярной проводимости с 2:1 на 3:2 ста-

бильный интервал PQ указывает на наличие атриовентрикулярной 

блокады типа Мобитца. Наоборот, различия в продолжительности 

интервалов PQ свидетельствуют о существовании блокады с перио-

дами Самойлова–Венкебаха. Диагнозу помогает также электрокар-

диографический анамнез и динамическое электрокардиографичес-

кое наблюдение. Выявление в этих случаях блокады I или II типа 

позволяет считать, что при блокаде 2:1 именно этот тип блокады 

вызывает выпадение желудочковых комплексов. Проведению диф-

ференциального диагноза иногда может способствовать физическая 

нагрузка или введение атропина. Учащение ритма при блокаде I ти-

па может привести к уменьшению степени атриовентрикулярной 

блокады, а при блокаде II типа степень блокады может усилиться, 

что способствует выявлению стабильных интервалов PQ.

В отличие от предсердной бигеминии с блокированными пред-

сердными экстрасистолами при атриовентрикулярной блокаде 2:1 

отмечается стабильность расстояния Р–Р. В то же время после бло-

кированных предсердных экстрасистол наблюдается удлиненная 

компенсаторная пауза, а перед ними интервал сцепления укорочен.

При атриовентрикулярной блокаде во время длительной паузы, 

включающей блокированные зубцы Р, на ЭКГ могут появляться 

выскакивающие сокращения или даже эктопический ритм из ав-

томатических центров II или III порядка. Частичная атриовентри-

кулярная блокада II степени 2:1 в большинстве случаев обусловлена 

тяжелым органическим заболеванием сердца.

7.6.3.2.4.  Прогрессирующая атриовентрикулярная блокада, 
или атриовентрикулярная блокада высокой степени

При этом типе блокады II степени проводимость по атриовентри-

кулярному соединению нарушена в еще большей степени. Это при-

водит к блокированию следующих подряд двух и более синусовых 

импульсов, вследствие чего во время длительной паузы выпадает 

два и более сокращений желудочков. На ЭКГ число зубцов Р боль-

ше числа комплексов QRS. Регистрируется два или более «блоки-

рованных» зубцов Р, после которых не следуют комплексы QRS. 

Расстояние Р–Р одинаковое (если нет синусовой аритмии). В тех 

комплексах, в которых за зубцом Р следует комплекс QRS, интервал 

PQ может быть удлиненным или нормальной продолжительности. 

Два или более комплекса QRS могут выпадать при четком соотноше-

нии между сокращениями предсердий и желудочков, например 3:1, 

4:1, 5:1 или 6:1 и т.д. Сокращения желудочков при этом ритмичные. 
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В других случаях длительная пауза появляется беспорядочно, через 

разные промежутки времени, что приводит к аритмии сокращений 

желудочков. Во время длительной паузы на ЭКГ нередко регистри-

руются выскакивающие сокращения из атриовентрикулярного со-

единения ниже уровня блокады или из желудочков.

Появление атриовентрикулярной блокады высокой степени свя-

зывают с теми же причинами, что и при частичной атриовентри-

кулярной блокаде II степени I или II типа. Она может сочетаться с 

блокадой I типа с периодами Самойлова–Венкебаха или с блокадой 

типа Мобитца.

При прогрессирующей атриовентрикулярной блокаде может на-

блюдаться картина, похожая на полную поперечную блокаду с пре-

ходящей или постоянной неполной или полной атриовентрикуляр-

ной диссоциацией. Атриовентрикулярная блокада высокой степени 

отличается от полной поперечной блокады тем, что при последней 

нет ни одного импульса из синусового узла, который был бы прове-

ден к желудочкам. Диагностика атриовентрикулярной блокады вы-

сокой степени затрудняется также появлением выскакивающих со-

кращений или даже эктопического ритма, изредка с ретроградным 

проведением импульсов через атриовентрикулярный узел. Диффе-

ренциальному диагнозу с полной поперечной блокадой помогает 

длительная запись ЭКГ. Клиническое значение прогрессирующей 

атриовентрикулярной блокады аналогично проявлениям полной 

поперечной блокады. Она может приводить к появлению приступов 

Адамса–Стокса–Морганьи.

В ряде случаев блокирование желудочковых сокращений обус-

ловлено скрытым атриовентрикулярным проведением. «Блокиро-

ванный» зубец Р, проникая в атриовентрикулярный узел, может вы-

зывать длительную его рефрактерность. Это может препятствовать 

проведению к желудочкам очередного импульса из синусового узла. 

В этом случае атриовентрикулярная блокада 4:3 может превращать-

ся в блокаду 5:3, а проведение 3:2 может переходить в 4:2 и т.д.

7.6.3.3.  Полная поперечная блокада, 
или атриовентрикулярная блокада III степени

При полной поперечной блокаде полностью отсутствует прове-

дение импульсов через атриовентрикулярное соединение от пред-

сердий к желудочкам. В таких случаях начинают функционировать 

замещающие эктопические центры автоматизма II или III порядка. 

В результате этого желудочки возбуждаются под влиянием импуль-

сов из атриовентрикулярного соединения (ниже места блокады) или 

из автоматических центров III порядка. Предсердия возбуждаются 

из синусового узла. Возникает диссоциация в деятельности предсер-
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дий и желудочков, т.е. они возбуждаются и со-

кращаются независимо друг от друга. В связи с 

тем что автоматизм синусового узла выше ав-

томатизма атриовентрикулярного соединения 

и желудочков, частота сокращения предсердий 

больше числа сокращений желудочков. Ритм 

сокращения предсердий правильный, обычно 

несколько учащенный. Желудочковый ритм 

также регулярный и замедленный. Иногда при 

сравнении частоты ритма предсердий и желу-

дочков получают соотношение 2:1. Периоди-

чески могут наблюдаться колебания частоты 

синусового ритма. Число сокращений желу-

дочков у отдельных больных может меняться, 

особенно при миграции водителя ритма.

Водитель ритма, расположенный в атриовен-

трикулярном соединении или в пучке Гиса, вы-

рабатывает импульсы чаще и с более постоянной 

частотой, чем ниже расположенные эктопичес-

кие водители ритма [Чазов Е.И., Боголюбов В.М., 

1972; Дощицин В.Л., 1979]. Число сокращений 

желудочков обычно составляет 20–40 в 1 ми-

нуту, иногда до 60 в 1 минуту. Если частота рит-

ма превышает 45 в 1 минуту, то считают более 

вероятным расположение водителя ритма в 

атриовентрикулярном соединении. При этом 

говорят о проксимальном типе блокады. В не-

которых случаях наблюдается учащение ритма 

после физической нагрузки, особенно у моло-

дых. Автоматизм эктопического центра может 

повышаться при нагрузке до 60–70 импульсов 

и изредка даже до 100 сокращений в 1 минуту. 

В этих случаях прогноз более благоприятный.

На ЭКГ (рис. 191) определяется диссоциация 

в деятельности предсердий и желудочков — ни 

один импульс из предсердий не проводится к 

желудочкам. Предсердия возбуждаются из си-

нусового узла, поэтому положительные зубцы 

Р наслаиваются на различные моменты сис-

толы и диастолы желудочков. Расстояния Р–Р 

одинаковые (при отсутствии синусовой арит-

мии). Если водитель ритма желудочков рас-

положен в атриовентрикулярном соединении 
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или в пучке Гиса (проксимальный тип блокады), то путь импульса 

по желудочкам обычный, поэтому комплекс QRS не изменен. Рас-

стояние R–R постоянное.

В связи с тем что предсердия сокращаются чаще, чем желудоч-

ки, расстояние между двумя сокращениями предсердий меньше 

интервала между двумя сокращениями желудочков, и расстояние 

Р–Р < R–R. Это соотношение характерно для полной поперечной 

блокады и отличает ее от атриовентрикулярной диссоциации при 

эктопическом ритме из атриовентрикулярного соединения, при ко-

торой R–R < Р–Р.

Возникающее за счет атриовентрикулярной диссоциации наложе-

ние зубцов Р на комплексы QRS может приводить к небольшим изме-

нениям их формы, что иногда может симулировать миграцию водите-

ля ритма. Амплитуда зубцов Р при полной поперечной блокаде может 

несколько увеличиться за счет компенсаторной гиперфунк ции пред-

сердий. Иногда появляются признаки перегрузки обоих предсердий. 

За счет возможного периодического колебания частоты синусового 

ритма расстояние Р–Р может несколько изменяться. При этом рассто-

яние Р–Р с зубцом Р, расположенным после комплекса QRS, может 

быть несколько короче, чем остальные интервалы Р—Р. Причиной 

этого могут быть механическое раздражение синусового узла или по-

вышенное его кровоснабжение во время сокращения желудочков либо 

рефлекторное уменьшение влияния блуждающего нерва на синусовый 

узел. Расстояние R–R может отличаться некоторой нестабильностью с 

развитием аритмии сокращений желудочков.

В редких случаях при полной поперечной блокаде наблюдается 

ретроградное проведение импульса из атриовентрикулярного со-

единения к предсердиям. Оно проявляется регистрацией отрица-

тельных зубцов Р во II, III, aVF отведениях, которые следуют после 

комплексов QRS. Предсердия могут возбуждаться также из эктопи-

ческих центров, расположенных в предсердиях или в атриовентри-

кулярном соединении, выше места блокады. Это происходит при 

повреждении синусового узла. Расстояние Р–Р при этом может ва-

рьировать за счет миграции водителя ритма, предсердной экстрасис-

толии, предсердной парасистолии, преходящей синоаурикулярной 

блокады и т.д. В большинстве случаев полная поперечная блокада 

обусловлена удлинением абсолютного рефрактерного периода, ко-

торый занимает весь сердечный цикл при отсутствии относительно-

го рефрактерного периода [Chung Е.К., 1980].

Полная поперечная блокада иногда сочетается с блокадой ножки 

пучка Гиса. Если блокада ножки существовала до развития полной 

поперечной блокады, то при водителе ритма, расположенном в ат-

риовентрикулярном соединении или в пучке Гиса, комплекс QRS 
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сохраняет свой прежний вид. При отсутствии предыдущих ЭКГ 

и выявлении полной поперечной блокады с признаками блокады 

ножки бывает трудно определить локализацию водителя ритма. Для 

диагностики можно использовать физическую нагрузку. Если при 

физической нагрузке отмечается отчетливое учащение ритма, то это 

характерно для эктопических водителей ритма II порядка. Если им-

пульсы для возбуждения желудочков исходят из эктопического цен-

тра III порядка, то для такого ритма нехарактерно учащение его при 

физической нагрузке.

Иногда при полной поперечной блокаде выявляются выражен-

ные колебания частоты желудочкового ритма. Аритмия может воз-

никать при этом при постоянном водителе ритма и быть достаточно 

выраженной. Она обусловлена в таких случаях ослаблением актив-

ности эктопического очага автоматизма или нарушением проведе-

ния импульсов от него к сократительному миокарду желудочков. 

В последнем случае говорят о «блокаде в блокаде». Эта блокада мо-

жет приводить к периодическому выпадению отдельных желудочко-

вых комплексов и выраженному урежению ритма.

Редкий сердечный ритм при полной поперечной блокаде благо-

приятствует возникновению желудочковых экстрасистол — единич-

ных или множественных. Возможно также развитие парасистолии.

Полная поперечная блокада предрасполагает к развитию желу-

дочковой пароксизмальной тахикардии или мерцанию желудочков.

При полной атриовентрикулярной блокаде увеличивается элек-

трическая систола желудочков (QT). Значения ее резко превышают 

должные величины для данной частоты ритма. Удлинение QT обыч-

но обусловлено уширением зубца Т и слиянием его с зубцом U уве-

личенной продолжительности. Полная поперечная блокада может 

быть постоянной. Наблюдается также преходящая форма, при кото-

рой выявленная у больного блокада через какой-то период исчезает. 

При интермиттирующей форме полной поперечной блокады она по-

является повторно и переходит в частичную атриовентрикулярную 

блокаду или в синусовый ритм.

7.6.3.3.1. Идиовентрикулярный ритм

Идиовентрикулярный ритм является вариантом образования 

импульсов для возбуждения желудочков при полной поперечной 

блокаде, когда эктопический водитель ритма расположен в одном из 

желудочков. Следовательно, возбуждение желудочков осуществля-

ется из автоматического центра III порядка. Этот центр вызывает 

вначале возбуждение того желудочка, откуда исходит возбуждение. 

Затем возбуждение необычным путем распространяется на другой 

желудочек, возбуждение которого происходит с запозданием. Ход 
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возбуждения в миокарде желудочков при идиовентрикулярном рит-

ме соответствует распространению его при блокаде ножки пучка 

Гиса. Предсердия возбуждаются из синусового узла, как это свой-

ственно полной поперечной блокаде. Наблюдается диссоциация в 

деятельности предсердий и желудочков. Частота ритма сокращений 

желудочков обычно составляет 15–30–40 в 1 минуту.

На ЭКГ (рис. 192) положительный зубец Р наслаивается на различ-

ные моменты систолы и диастолы желудочков. Комплекс QRS уширен 

(≥ 0,12 с) и деформирован, по форме похож на ЭКГ при блокаде нож-

ки пучка Гиса. Расстояние Р–Р одинаковое (при отсут ствии синусовой 

аритмии). Интервалы R–R также обычно равны между собой или не-

сколько отличаются по продолжительности. Для идиовентрикулярно-

го ритма также характерно соотношение Р–Р < R–R.

Различают идиовентрикулярный ритм, исходящий из левого же-

лудочка, и идиовентрикулярный ритм, исходящий из правого желу-

дочка. Чаще ритм исходит из левого желудочка (в 70% случаев). Вы-

яснению точного расположения водителя ритма может помочь ЭКГ 

пучка Гиса.

И д и о в е н т р и к у л я р н ы й  р и т м, и с х о д я щ и й  и з  л е -

в о г о  ж е л у д о ч к а. Для этого ритма во всех отведениях характер-

ны желудочковые комплексы, по форме похожие на ЭКГ при блока-

де правой ножки пучка Гиса (см. рис. 192). Основным зубцом ЭКГ в 

отведениях V
1
, V

2
 является зубец R, и ЭКГ в этих отведениях обыч-

но имеет вид rs (S)R'. Сегмент STv1
, v2

 расположен ниже изолинии, 

Tv1
, v2

 отрицательный. В отведениях V
5
, V

6
 регистрируется выра-

женный зубец S, который нередко является доминирующим зубцом 

ЭКГ. Если на ЭКГ картина блокады правой ножки пучка Гиса со-

четается с резким отклонением электрической оси сердца влево, то, 

вероятно, водитель ритма расположен в задней ветви левой ножки. 

При сочетании признаков блокады правой ножки с резким отклоне-

нием электрической оси сердца вправо ритм, по-видимому, исходит 

из передней ветви левой ножки пучка Гиса (см. рис. 192).

И д и о в е н т р и к у л я р н ы й  р и т м, и с х о д я щ и й  и з  п р а -

в о г о  ж е л у д о ч к а. При этом ритме комплекс QRS во всех отве-

дениях похож на ЭКГ при блокаде левой ножки пучка Гиса. В отве-

дениях V
5
, V

6
 он обычно имеет вид широкого и деформированного 

зубца R. Сегмент STv6
, v6

 расположен ниже изолинии, зубец Tv5
, v6

 

отрицательный. В отведениях V
1
, V

2
 доминирует зубец S или регис-

трируется QS.

При идиовентрикулярном ритме возможно перемещение водите-

ля ритма из левого в правый желудочек и наоборот. Это приводит к 

чередованию на ЭКГ картины блокады правой и левой ножек пучка 

Гиса или даже к появлению комбинированных сокращений. Частота 
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сокращений желудочков у отдельных больных может меняться, осо-

бенно при миграции водителя ритма. Во время смещения водителя 

ритма нередко наблюдаются приступы с потерей сознания — при-

ступы Адамса–Стокса–Морганьи.

Иногда при идиовентрикулярном ритме частота ритма может 

превышать 40 в 1 минуту. Такая картина обычно наблюдается при 

остром повреждении миокарда, нарушении обмена веществ или 

передозировке препаратов наперстянки. У некоторых больных при 

Рис. 192. Идиовентрикулярный ритм, исходящий из левого желудочка. 
Дистальный тип полной поперечной блокады. Водитель ритма, по-види-
мому, расположен в передней ветви левой ножки пучка Гиса. Комплекс 
QRS уширен до 0,14 с и похож на блокаду правой ножки пучка Гиса. Рез-
кое отклонение электрической оси сердца вправо. Частота ритма пред-
сердий 100 в 1 минуту, желудочков — 37 в 1 минуту
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этом возможны плавные переходы к желудочковой непароксизмаль-

ной тахикардии.

При идиовентрикулярном ритме возможны небольшие разли-

чия в продолжительности интервалов R–R, что больше характерно 

именно для этого варианта полной поперечной блокады. Идиовен-

трикулярный ритм обычно не учащается при физической нагруз-

ке, после инъекции атропина, при эмоциях, при глубоком вдохе и 

не поддается воздействию блуждающего нерва. Большие трудности 

могут возникнуть при проведении дифференциального диагноза 

между идиовентрикулярным ритмом и ритмом из атриовентрику-

лярного соединения, сочетающимся с блокадой ножки пучка Гиса. 

В дифференциальном диагнозе следует учитывать частоту желудоч-

кового ритма. При идиовентрикулярном ритме частота сокращений 

желудочков реже и обычно составляет меньше 40 в 1 минуту. При 

этом ритме больше выражены деформация и уширение комплексов 

QRS. Форма желудочковых комплексов может меняться, больше ва-

рьирует также частота желудочковых сокращений.

Если работа дополнительного водителя ритма, расположенного 

в желудочках, внезапно прекращается, это приводит к развитию асис-

толии. После длительной асистолии или выраженной брадикардии при 

полной поперечной блокаде или особенно при идиовентрикулярном 

ритме возможны нарушения реполяризации, для которых характерны 

глубокие и широкие отрицательные зубцы Т, сливающиеся вместе с 

зубцами U. Эти изменения ЭКГ, возможно, обусловлены нарушени-

ем обмена веществ, связанным с брадикардией. Указанные изменения 

могут претерпевать обратное развитие в течение нескольких дней, не-

дель или изредка в течение нескольких месяцев.

Полная поперечная блокада может быть вызвана нарушением 

проводимости в атриовентрикулярном узле, в стволе пучка Гиса 

или в ножках пучка Гиса. По данным М.С. Кушаковского (1974), для 

двустороннего повреждения ножек пучка Гиса как причины полной 

поперечной блокады характерны следующие электрокардиографи-

ческие признаки: 1) если преходящей или постоянной полной попе-

речной блокаде предшествовали ЭКГ с признаками блокады одной 

из ножек пучка Гиса либо временами наблюдалось чередование бло-

кады правой и левой ножек пучка Гиса (или ее ветвей); 2) если при 

полной поперечной блокаде чередуются блокады левой и правой но-

жек пучка Гиса; 3) если при полной атриовентрикулярной блокаде в 

стандартных отведениях выявляются признаки блокады левой нож-

ки в (или) блокады ее передней или задней ветви, а в грудных отведе-

ниях ЭКГ характерна для блокады правой ножки; 4) если при полной 

поперечной блокаде одновременно увеличивается время актива-

ции и левого (в V
5
, V

6
), и правого (в V

1
) желудочков, 5) если на фоне 
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атриовентрикулярной блокады III степени отмечаются уширение 

и деформация желудочкового комплекса, особенно по типу блокады 

правой ножки с уширением до 0,15 с; 6) если частота желудочкового 

ритма менее 40 в 1 минуту. В таких случаях говорят о д и с т а л ь н о м 

т и п е  п о л н о й  п о п е р е ч н о й  б л о к а д ы. Однако абсолютные 

электрокардиографические критерии разграничения полной попе-

речной блокады, обусловленной двусторонним повреждением ножек 

пучка Гиса, и блокадой на уровне атриовентрикулярного узла или 

ствола пучка Гиса (проксимальный тип блокады) с водителем рит-

ма, расположенным в одном из желудочков, до сих пор отсут ствуют 

при записи обычной ЭКГ.

Полная поперечная блокада в результате билатеральной блокады 

развивается несколько чаще, чем при изолированном поражении ат-

риовентрикулярного узла или пучка Гиса. Изредка она может быть 

обусловлена поражением предсердий. Суправентрикулярное нару-

шение проводимости можно предположить особенно в тех случаях, 

когда форма комплекса QRS при атриовентрикулярной блокаде и 

при отсутствии ее совершенно идентична. Динамические изменения 

зубца Р также указывают на такую возможность и свидетельствуют 

о нарушениях внутрипредсердной проводимости. Как указывают 

данные клиники, нарушения атриовентрикулярной проводимос-

ти, сочетающиеся с блокадой правой ножки пучка Гиса, в большом 

числе случаев приводят к внезапному полному прекращению атри-

овентрикулярной проводимости. Это особенно относится к блока-

де правой ножки, сочетающейся с блокадой передней ветви левой 

ножки. У 5–10% таких больных в последующем развивается полная 

поперечная блокада. При редко встречающемся сочетании блокады 

правой ножки с блокадой задней ветви левой ножки полная атрио-

вентрикулярная блокада развивается у 80% больных. Чаще полная 

поперечная блокада носит сначала преходящий характер, а потом 

становится постоянной.

7.6.3.3.2. Синдром Фредерика

Синдром, или феномен, Фредерика — это сочетание полной 

поперечной блокады с мерцанием или трепетанием предсердий 

(рис. 193). При этом отсутствует сокращение предсердий как целого, 

на ЭКГ не регистрируются зубцы Р, а имеются волны мерцания ( f ) 

или трепетания (F) предсердий. Мерцание и трепетание предсердий 

могут чередоваться. Импульсы из предсердий не проводятся к же-

лудочкам. Желудочки возбуждаются водителем ритма, расположен-

ным в атриовентрикулярном соединении или в самих желудочках. 

Если возбуждение исходит из атриовентрикулярного соединения, то 

комплекс QRST не изменен. При идиовентрикулярном ритме комп-
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лекс QRS уширен и деформирован 

и по форме похож на ЭКГ при бло-

каде ножки пучка Гиса. Желудочко-

вый ритм правильный, редкий. Рас-

стояния R—R одинаковые. Частота 

сокращений желудочков обычно 

составляет 40–60 в 1 минуту, изред-

ка до 80 в 1 минуту. Желудочковый 

ритм при синдроме Фредерика мо-

жет нарушаться желудочковыми 

экстрасистолами. Наоборот, если 

при мерцательной аритмии развива-

ется полная поперечная блокада, это 

приводит к прекращению аритмии 

сокращений желудочков — появля-

ется их ритмичная деятельность.

Синдром Фредерика приходит-

ся дифференцировать от брадисис-

толической формы мерцательной 

аритмии. При синдроме Фредерика 

расстояние R–R одинаковое, а при 

брадисистолической форме мерца-

ния предсердий имеется аритмия 

сокращений желудочков. Физичес-

кая нагрузка увеличивает аритмию 

при мерцании предсердий, а при 

синдроме Фредерика сохраняется 

правильный ритм. Следует, однако, 

иметь в виду, что брадисистоличес-

кая форма мерцательной аритмии 

сама по себе обычно обусловлена 

неполной атриовентрикулярной 

блокадой.

В э л е к т р о к а р д и о г р а ф и -

ч е с к о м  з а к л ю ч е н и и  при 

синдроме Фредерика, при полной 

поперечной блокаде и при других 

нарушениях атриовентрикулярной 

проводимости обычно указывают 

степень и тип блокады, постоянный 

или преходящий характер ее, лока-

лизацию и уровень блокады, распо-

ложение желудочкового водителя Р
и

с
. 
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ритма, характер ритма предсердий (синусовый или мерцание–трепе-

тание предсердий) и частоту сокращений предсердий и желудочков.

Э т и о л о г и я ,  л о к а л и з а ц и я  б л о к а д ы  и  п р о г н о з. Уд-

линение интервала PQ может быть обусловлено повышением тонуса 

блуждающего нерва. Это наблюдается чаще у спортсменов. Изредка 

усиление тонуса блуждающего нерва может приводить также к атри-

овентрикулярной блокаде II степени с периодами Самойлова–Вен-

кебаха. В таких случаях блокада может быть обусловлена только 

вегетативными влияниями. Замедление атриовентрикулярной про-

водимости функционального происхождения при длительном бес-

прерывном электрокардиографическом наблюдении определяется 

прежде всего ночью во время сна. Такие нарушения обычно исчеза-

ют после физической нагрузки.

Что касается органических причин атриовентрикулярных блокад, 

то они в основном связаны со склеротическими, воспалительными 

или дегенеративными процессами в миокарде. В молодом возрасте на-

рушения атриовентрикулярной проводимости чаще всего обусловлены 

ревматическим миокардитом. Ревматизм может приводить к развитию 

атриовентрикулярных блокад I и II степени и лишь чрезвычайно редко 

к полной поперечной блокаде. Нарушения атриовентрикулярной про-

водимости могут возникать также у больных брюшным тифом, диф-

терией, скарлатиной и вирусными заболеваниями, такими, как корь и 

свинка и т.д. В пожилом возрасте атриовентрикулярные блокады чаще 

всего вызываются ишемической болезнью сердца. При этом наруше-

ния атриовентрикулярной проводимости почти никогда не бывают 

связаны с изолированным повреждением атриовентрикулярного узла. 

Они могут быть обусловлены поражением пучка Гиса или билатераль-

ной либо трехпучковой блокадой ножек пучка Гиса. Они могут поя-

виться в связи с острым нарушением коронарного кровообращения. 

Чаще нарушения атриовентрикулярной проводимости вызываются 

острым инфарктом миокарда (у 8% больных).

Атриовентрикулярный узел, пучок Гиса и задняя ветвь левой 

ножки, как правило, снабжаются кровью от небольшой артерии, 

которая отходит от правой коронарной артерии после ответвления 

от нее задней межжелудочковой артерии. Правая ножка и передняя 

ветвь левой ножки, наоборот, получают кровоснабжение от пере-

городочной ветви передней нисходящей артерии левой коронарной 

артерии. Поэтому изолированная окклюзия левой коронарной арте-

рии или нисходящей артерии приводит к развитию блокады правой 

ножки пучка Гиса и блокады передней ветви левой ножки. Изоли-

рованная закупорка правой коронарной артерии вызывает блока-

ду левой ножки пучка Гиса и атриовентрикулярные блокады I, II 

и III степени. Вследствие этого инфаркты миокарда задней стенки 
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левого желудочка значительно чаще сопровождаются нарушениями 

атриовентрикуляриой проводимости, чем все остальные инфаркты.

Острый инфаркт миокарда задней стенки левого желудочка мо-

жет сопровождаться атриовентрикулярной блокадой различной сте-

пени, вплоть до развития полной поперечной блокады. Полная по-

перечная блокада характеризуется при этом обычно неуширенным 

комплексом QRS. Этот тип полной атриовентрикулярной блокады в 

большинстве случаев связан с повреждением атриовентрикулярного 

узла и, возможно, пенетрирующей части пучка Гиса (проксималь-

ный тип блокады). Атриовентрикулярная блокада при заднем ин-

фаркте миокарда почти всегда имеет преходящий характер и обычно 

исчезает.

Острый инфаркт миокарда передней стенки левого желудочка 

может приводить к развитию блокады правой ножки пучка Гиса или 

передней ветви левой ножки либо их сочетанию, реже — к блокаде 

левой ножки пучка Гиса. Инфаркт миокарда такой локализации 

может сопровождаться также различными нарушениями атриовен-

трикулярной проводимости: частичной атриовентрикулярной бло-

кадой I степени, II степени типа Мобитца и полной поперечной бло-

кадой, которая нередко сопровождается уширением комплекса QRS 

(дистальный тип блокады). Этот инфаркт миокарда обычно возни-

кает в результате окклюзии передней нисходящей артерии в прок-

симальном ее отделе и нередко приводит к поражению обеих ножек 

пучка Гиса (билатеральная блокада) или к развитию трехпучковой 

блокады. Нарушения атриовентрикулярной проводимости обычно 

обусловлены развитием обширного инфаркта миокарда, они чаще 

носят стойкий характер. Однако по мере выздоровления больного 

появляется тенденция к исчезновению атриовентрикулярной бло-

кады. Таким образом, острый инфаркт миокарда сравнительно ред-

ко приводит к развитию постоянной полной поперечной блокады. 

Сохранение стойкой полной поперечной блокады после инфаркта 

наблюдается лишь у 5% больных с нарушением атриовентрикуляр-

ной проводимости, имевшимся в остром периоде заболевания. Ат-

риовентрикулярная блокада в большинстве случаев наступает на 

1–4-й день заболевания.

Нарушения атриовентрикулярной проводимости могут быть 

обусловлены атеросклеротическим кардиосклерозом с развитием 

фиброза и отложением извести в области проводящей системы. Их 

возникновению нередко способствует сахарный диабет. Дегенера-

тивные изменения проводящей системы сердца могут определяться 

и при отсутствии хронической ишемической болезни сердца.

При б о л е з н и  Л е н е г р а  нарушения атриовентрикулярной 

проводимости обусловлены выраженным повреждением обеих но-
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жек пучка Гиса склеротического или дегенеративного характера. 

При этом обычно отсутствуют изменения в коронарных сосудах и в 

миокарде желудочков. Наблюдается изолированное поражение про-

водящей системы сердца, связанное с гиалинозом и интерстициаль-

ным фиброзом ее. Некоторые авторы приписывают ведущую роль 

в развитии болезни Ленегра аноксии проводящей системы. Однако 

точная природа заболевания неизвестна. В большинстве случаев 

у больного сначала появляется блокада правой ножки пучка Гиса, к 

которой в последующем присоединяется блокада передней или реже 

задней ветви левой ножки, и, наконец, развивается полная попереч-

ная блокада. Реже блокада передней ветви левой ножки предшеству-

ет блокаде правой ножки пучка Гиса.

Второй формой изолированного повреждения внутрижелудоч-

ковой проводящей системы является б о л е з н ь  Л е в и. При этой 

болезни, так же как при болезни Ленегра, коронарные сосуды сердца 

и миокард желудочков не изменены. При болезни Леви выявляется 

изолированный фиброз межжелудочковой перегородки, часто вов-

лекающий в процесс правую ножку пучка Гисa и переднюю ветвь 

левой ножки. Распространенный склеротический процесс с отложе-

нием извести захватывает также аортальный клапан нередко с раз-

витием стеноза устья аорты и фиброзное кольцо митрального клапа-

на. Заболевание наблюдается у людей преимущественно пожилого 

возраста, но может возникнуть и в возрасте 40 лет. Нарушения атри-

овентрикулярной проводимости, вплоть до развития полной попе-

речной блокады в основном обусловлены механическим сдавлением 

проводящей внутрижелудочковой системы.

Нарушения атриовентрикулярной проводимости, в том числе 

полную поперечную блокаду, могут вызвать хирургические вмеша-

тельства на сердце вблизи проводящей системы, например по пово-

ду дефекта межпредсердной или межжелудочковой перегородки или 

тетрады Фалло.

Интоксикация препаратами наперстянки может вызывать атри-

овентрикулярную блокаду различной степени. Все же полная попе-

речная блокада при этом наблюдается редко, она обычно возникает 

в таких случаях у больных с предшествующим поражением сердца 

дегенеративного или коронарного генеза. Значительно чаще пере-

дозировка наперстянки вызывает частичную атриовентрикулярную 

блокаду I или II степени. Атриовентрикулярные блокады могут раз-

виваться также под влиянием передозировки изоптина, индерала, 

резерпина, хинидина, новокаинамида, лидокаина, аймалина и дру-

гих препаратов, замедляющих атриовентрикулярную проводимость. 

Они могут также появиться при гиперкалиемии. К нарушениям ат-

риовентрикулярной проводимости могут приводить опухоли сердца 
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или метастазы опухолей других органов в сердце. Различные пара-

зиты и гнойная инфекция являются редкой причиной атриовентри-

кулярных блокад. Однако полная поперечная блокада развивается 

при этом редко.

Атриовентрикулярные блокады I, II, III степени могут быть свя-

заны с врожденными пороками сердца. Полная поперечная блокада 

чаще развивается у больных с транспозицией больших сосудов, де-

фектом межжелудочковой перегородки, дефектом межпредсердной 

перегородки и т.д.

Нарушения атриовентрикулярной проводимости, в том числе 

полная поперечная блокада, могут быть врожденного происхожде-

ния, представляя собой изолированную патологию. О врожденных 

нарушениях атриовентрикулярной проводимости можно говорить 

только тогда, когда они были диагностированы сразу после рожде-

ния. При более поздней диагностике врожденный генез заболевания 

всегда сомнителен. Описаны также семейные атриовентрикулярные 

блокады. Блокада в таких случаях почти всегда локализуется в са-

мом атриовентрикулярном узле. Врожденные атриовентрикулярные 

блокады могут быть частичными или полными, преходящими или 

постоянными. Водителем ритма желудочков при постоянной пол-

ной поперечной блокаде у этих больных являются обычно атриовен-

трикулярное соединение или пучок Гиса, поэтому комплекс QRS на 

ЭКГ не изменен. Частота сокращений желудочков обычно составля-

ет 55–65 в 1 минуту, т.е. несколько выше, чем при полной поперечной 

блокаде. Ритм сокращения желудочков несколько учащается под 

влиянием эмоций и физической нагрузки и поэтому менее стабилен, 

чем при обычной полной поперечной блокаде.

Приступы с потерей сознания при этой блокаде чрезвычайно 

редки.

Нечастыми причинами нарушений атриовентрикулярной про-

водимости являются стеноз устья аорты, сифилис, амилоидоз, лим-

фогранулематоз, микседема и т.д.

В результате использования микроэлектродной техники возмож-

но зарегистрировать п о т е н ц и а л  п у ч к а  Г и с а  ( H). При этом 

интервал PQ ЭКГ можно разделить на интервал Р–Н (время прове-

дения возбуждения через предсердия и атриовентрикулярный узел) 

и интервал H–V (время проведения по пучку Гиса до начала актива-

ции желудочков). Оказалось, что в большинстве случаев атриовен-

трикулярная блокада I степени обусловлена удлинением интервала 

Р–Н. При блокаде II степени с периодами Самойлова–Венкебаха 

постепенное удлинение интервала PQ происходит также за счет ин-

тервала Р–Н с последующей блокадой на уровне атриовентрикуляр-

ного узла. Напротив, при атриовентрикулярной блокаде II степени 
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типа Мобитца интервал Р–Н не изменен и атриовентрикулярная 

блокада обусловлена нарушением проводимости дистальнее пучка 

Гиса.

Интервал между окончанием деполяризации предсердий и на-

чалом возбуждения пучка Гиса определяется временем проведения 

возбуждения по атриовентрикулярному узлу. Увеличение продол-

жительности этого интервала обусловлено нарушением проводи-

мости в атриовентрикулярном узле. В таких случаях можно говорить 

о внутриузловой блокаде, для которой характерен неизмененный 

комплекс QRS.

Удлинение интервала H–V гисограммы может не отражаться на 

обычной ЭКГ, так как даже значительное удлинение интервала H–V 

может не приводить к увеличению продолжительности интервала 

PQ обычной ЭКГ, превышающей нормальные его величины. Удли-

нение интервала H–V гисограммы может быть обусловлено сочета-

нием блокады правой ножки пучка Гиса с блокадой передней или 

задней ветви левой ножки или определяться блокадой левой ножки 

пучка Гиса. При удлинении интервала H–V на электрограмме пучка 

Гиса можно говорить о подузловой блокаде. Подузловая блокада не-

редко сопровождается уширением комплекса QRS.

В тех случаях, когда атриовентрикулярная блокада I степени яв-

ляется следствием подузловой блокады, наблюдаются уширенный 

комплекс QRS и удлинение времени H–V на гисограмме. Надузло-

вая блокада характеризуется удлинением времени H–V гисограммы 

и неизмененным комплексом QRS. Атриовентрикулярная блокада 

II степени с периодами Самойлова–Венкебаха в 75% случаев обус-

ловлена нарушением проводимости в атриовентрикулярном узле, 

а у остальных больных — блокадой в системе ножек пучка Гиса. 

При сравнении внутриузловой формы блокады с подузловой бло-

кадой следует учитывать, что подузловая блокада характеризуется 

более частым сочетанием с блокадой ножки пучка Гиса и меньшим 

приростом интервала PQ от первого к последнему проведенному к 

желудочкам импульсу в периодах Самойлова–Венкебаха. Однако 

эти признаки недостаточны для проведения дифференциального 

диагноза между внутриузловой и подузловой формой блокады при 

обычном электрокардиографическом исследовании. Эта форма бло-

кады редко вызывается нарушением проводимости в самом пучке 

Гиса.

Атриовентрикулярная блокада II степени типа Мобитца в 65% 

случаев (Narula) сочетается с блокадой одной из ножек пучка Гиса. 

Эта блокада почти всегда обусловлена нарушением проводимости 

дистальнее пучка Гиса. Атриовентрикулярная блокада II степени 2:1 

может вызываться повреждением атриовентрикулярного узла, пучка 
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Гиса или периферических разветвлений проводящей системы серд-

ца. Атриовентрикулярная блокада высокой степени связана с теми 

же причинами, что и атриовентрикулярная блокада II степени I или 

II типа.

В проводящей системе сердца различают также 3 сегмента. Дис-

тальный сегмент включает переднюю и заднюю ветви левой ножки 

и конечные отделы правой ножки пучка Гиса. Он чаще всего вовле-

кается в патологический процесс при ишемической болезни сердца, 

дистрофиях миокарда, болезни Ленегра и дилатации желудочков. 

Проксимальный сегмент проводящей системы сердца, включаю-

щий атриовентрикулярный узел и пенетрирующую часть пучка 

Гиса, в основном поражается при болезни Леви. Средний сегмент, 

куда входит основной ствол правой и левой ножек пучка Гиса, а так-

же ветвящаяся часть пучка Гиса, вовлекается в процесс при болезни 

Леви, хронической ишемической болезни сердца и болезни Ленегра.

Влияние атриовентрикулярной блокады I степени и легких форм 

блокады II степени на гемодинамику несущественно. Выраженная 

атриовентрикулярная блокада II степени может приводить к появле-

нию резкой брадикардии с уменьшением кровоснабжения жизненно 

важных органов. При полной поперечной блокаде с медленным же-

лудочковым ритмом уменьшается полезная работа сердца. Однако 

при здоровом миокарде желудочков последний сначала полностью 

справляется со своей работой. При повреждении миокарда развива-

ется связанная с брадикардией сердечная недостаточность.

Прогноз у больных с нарушением атриовентрикулярной прово-

димости зависит от места возникновения блокады и степени ее тя-

жести. Частичная атриовентрикулярная блокада I степени без сопут-

ствующей блокады ножки часто не склонна к прогрессированию. 

Она может усиливаться при острых заболеваниях сердца, особенно 

при миокардитах и инфарктах миокарда, а также под влиянием ле-

чения препаратами дигиталиса. При частичной атриовентрикуляр-

ной блокаде II степени с периодами Самойлова–Венкебаха прогноз 

у большого числа больных также хороший. Хуже прогноз при час-

тичной атриовентрикулярной блокаде типа Мобитца. Эта блокада, 

особенно в среднем возрасте, характеризуется прогрессирующим 

поражением обеих ножек пучка Гиса и часто при сочетании блока-

ды правой ножки с блокадой передней ветви левой ножки переходит 

в преходящую или постоянную полную поперечную блокаду. При 

возникновении приступов с потерей сознания Адамса–Стокса–

Морганьи прогноз еще более сомнителен. Приблизительно 50–60% 

больных с приступами Адамса–Стокса–Морганьи погибают уже в 

первый год появления приступов. Острый инфаркт миокарда, при-

водящий к развитию атриовентрикулярной блокады II или III сте-
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пени, сопровождается смертельным исходом приблизительно у 50% 

больных. Прогноз у больных с водителем ритма желудочков, рас-

положенным в атриовентрикулярном соединении, лучше, чем при 

идиовентрикулярном ритме.

7.6.3.3.3. Приступы Адамса–Стокса–Морганьи

Если асистолия при полной поперечной блокаде продолжается 

дольше 5–15–20 с, больной обычно теряет сознание. Приступ Адам-

са–Стокса–Морганьи чаще обусловлен длительным периодом асис-

толии, когда дополнительный водитель ритма не может вырабатывать 

импульсы для возбуждения желудочков. Реже он связан с развитием 

желудочковой пароксизмальной тахикардии или с мерцанием желу-

дочков либо эти нарушения ритма следуют друг за другом. Приступы 

могут возникать также во время перехода частичной атриовентрику-

лярной блокады II степени в полную поперечную блокаду. В этот пе-

риод возможно появление паузы, пока не начнет функционировать 

расположенный ниже водитель ритма. В то же время постоянная пол-

ная поперечная блокада редко приводит к приступам Адамса—Сток-

са–Морганьи. Приступы достаточно часто возникают при наличии 

двух и более конкурирующих эктопических водителей ритма. Смена 

или перемещение источника ритма по проводящей системе сердца 

часто вызывает приступ с потерей сознания. Частота таких приступов 

у больных с нарушением атриовентрикулярной проводимости колеб-

лется от единичных за многие годы до 100 в течение одного дня. Перед 

наступлением асистолии часто ритм резко замедляется.

Приступы Адамса–Стокса–Морганьи могут возникать вслед-

ствие появления преходящей полной поперечной блокады у боль-

ных с нормальным синусовым ритмом или при наличии атриовент-

рикулярной блокады I или II степени, однако значительно чаще при 

постоянной атриовентрикулярной блокаде с идиовентрикулярным 

ритмом. Приступы могут развиваться не только во время полной 

асистолии, но и вследствие чрезвычайно резко выраженной бради-

кардии с небольшим числом сокращений в 1 минуту. При возникно-

вении асистолии у больных с постоянной полной поперечной бло-

кадой ее связывают с развитием блокады дополнительного водителя 

ритма.

Редкий ритм у больных с полной поперечной блокадой предрас-

полагает к появлению желудочковых экстрасистол, особенно при 

физическом напряжении. Эти экстрасистолы склонны вызывать 

развитие желудочковой пароксизмальной тахикардии, мерцания 

и трепетания желудочков.

Возникновению приступов Адамса–Стокса–Морганьи при на-

рушениях атриовентрикулярной проводимости могут способство-
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вать вегетативные раздражения. Например, в этих случаях полная 

поперечная блокада может быть спровоцирована вставанием боль-

ного. Точно так же приступы могут быть вызваны психическим воз-

буждением, например при страхе, сильном нервном напряжении, 

тревожном ожидании и т.д.

Во время приступов с потерей сознания Адамса–Стокса–Морга-

ньи на ЭКГ часто регистрируются гигантские отрицательные уши-

ренные зубцы Т большой амплитуды. Они обычно лучше видны в 

грудных отведениях V
2
–V

4
. Гигантские деформированные отрица-

тельные зубцы Т обычно сопровождаются значительным удлине-

нием электрической систолы желудочков (QT). Такие зубцы Т на 

ЭКГ в большинстве случаев четко указывают на недавний приступ 

с потерей сознания, являясь весьма характерным признаком этого 

состояния.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з. Диагностика частичной 

атриовентрикулярной блокады I степени при значительном удлинении 

интервала PQ может быть затруднительной при относительно частом 

синусовом ритме. При наложении зубца Р на зубец Т предшествую-

щего комплекса или на предшествующий комплекс QRS чрезвычайно 

трудно отграничить этот вид блокады от эктопического ритма из атри-

овентрикулярного соединения. Диагностике помогают раздражение 

блуждающего нерва или физическая нагрузка. При этом усиливаются 

нарушения атриовентрикулярной проводимости и становятся видны 

зубцы Р или физическая нагрузка приводит к исчезновению эктопи-

ческого ритма из атриовентрикулярного соединения.

Типичная картина атриовентрикулярной блокады II степени с 

периодами Самойлова–Венкебаха становится нечеткой и смазан-

ной в тех случаях, когда при учащенном синусовом ритме благода-

ря относительно большим различиям интервала PQ перед и после 

выпадения желудочкового комплекса продолжительность паузы 

уменьшается и не проведенный к желудочкам зубец Р регистрирует-

ся перед предыдущим комплексом QRS. ЭКГ может напоминать при 

этом картину, наблюдаемую при интерференции с диссоциацией. 

Однако в отличие от нее на ЭКГ наблюдается все-таки постепенное 

удлинение интервала PQ от сокращения к сокращению.

Как уже указывалось, атриовентрикулярная блокада II степени 

2:1 может быть обусловлена блокадой I или II типа. Для дифферен-

циации можно снимать ЭКГ после физической нагрузки, которая 

обычно облегчает диагноз. Атриовентрикулярную блокаду 2:1, ха-

рактеризующуюся ритмичными сокращениями желудочков и выра-

женной брадикардией, следует отличать от синусовой брадикардии 

и полной поперечной блокады. И в этом случае диагнозу помогает 

физическая нагрузка.
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Если при атриовентрикулярной блокаде 3:2 с периодами Самой-

лова–Венкебаха во время паузы регулярно появляются выскакива-

ющие сокращения, они затушевывают электрокардиографическую 

картину и затрудняют проведение дифференциального диагноза 

с частичной атриовентрикулярной блокадой типа Мобитца, так 

как при этом не выявляется постепенное удлинение интервала PQ. 

В этом случае постановке диагноза также способствует съемка ЭКГ 

после физической нагрузки.

Частичную атриовентрикулярную блокаду II степени с выпаде-

нием сокращений желудочков нередко приходится дифференциро-

вать от экстрасистолии, особенно с блокированными предсердными 

экстрасистолами. В отличие от экстрасистолии зубец Р, регистриру-

емый перед паузой, возникает непреждевременно. Пауза при атрио-

вентрикулярной блокаде приблизительно равна двум нормальным 

периодам R–R. При предсердных экстрасистолах она обычно коро-

че. Расстояние Р–Р при атриовентрикулярной блокаде одинаковое, 

а при экстрасистолии наблюдается некоторая аритмия. При частом 

выпадении желудочковых комплексов, периодическом изменении 

степени атриовентрикулярной блокады и появлении выскакива-

ющих сокращений эту блокаду иногда приходится отличать от си-

нусовой аритмии и мерцания предсердий. Следует учитывать уси-

ление аритмии у больных с мерцанием предсердий при физической 

нагрузке.

Электрокардиографический диагноз полной поперечной блока-

ды обычно устанавливают легко. Частота синусового ритма ускорена 

и значительно выше, чем ритм сокращения желудочков. Однако при 

одновременном существовании частичной синоаурикулярной бло-

кады наблюдаются замедленные сокращения предсердий. При слу-

чайном совпадении частоты предсердного и желудочкового ритмов 

ЭКГ похожа на атриовентрикулярную диссоциацию. Правильный 

диагноз помогает поставить ЭКГ, снятая после физической нагруз-

ки. Атриовентрикулярная диссоциация при этом исчезает, а полная 

поперечная блокада сохраняется. Точно так же при соотношении 

числа сокращений предсердий к числу сокращений желудочков 2:1 

или 3:1, что может симулировать частичную атриовентрикулярную 

блокаду, рекомендуют снять ЭКГ после физической нагрузки. Для 

доказательства полной поперечной блокады достаточно небольшого 

ускорения предсердного ритма.

При проведении дифференциального диагноза с частичной ат-

риовентрикулярной блокадой высокой степени следует учитывать, 

что при полной поперечной блокаде постоянно отсутствует коор-

динированная деятельность предсердий и желудочков, а при бло-

каде высокой степени она временами выявляется. Частота ритма 

- -2017.i507   507 13.09.2016   16:42:56



508

при полной атриовентрикулярной блокаде в большинстве случаев 

ниже 40 в 1 минуту, а при блокаде высокой степени — обычно боль-

ше 40 в 1 минуту. Физическая нагрузка не учащает ритм при пол-

ной поперечной блокаде, при блокаде высокой степени учащает его 

и изредка приводит к прекращению блокады. При блокаде высокой 

степени обычно имеется аритмия желудочков, которая отсутствует 

при блокаде III степени. Основное отличие блокады высокой степе-

ни от полной поперечной блокады состоит в том, что при блокаде 

III степени при длительной записи ЭКГ не наблюдается ни одного 

импульса, который был проведен из предсердий к желудочкам.

Если при наличии диссоциации в работе предсердий и желудоч-

ков частота сокращений последних превышает 60 в 1 минуту, то го-

ворят о непароксизмальной тахикардии из атриовентрикулярногo 

соединения или из желудочков.

При полной поперечной блокаде, сочетающейся с мерцанием 

предсердий (синдром Фредерика), наблюдаются ритмичные сокра-

щения желудочков. При небольших колебаниях ритма сокращений 

желудочков четкое отграничение полной поперечной блокады от 

брадисистолической формы мерцательной аритмии бывает затруд-

нительным. И в этом случае диагностике помогает физическая на-

грузка. При отсутствии полной поперечной блокады аритмия со-

кращений желудочков в результате мерцания после нагрузки видна 

более отчетливо.

Локализация водителя ритма желудочков может быть установле-

на иногда только путем сравнения исходной ЭКГ с кривой, зарегис-

трированной до возникновения полной поперечной блокады. Для 

четкого определения локализации нарушения атриовентрикуляр-

ной проводимости можно использовать гисографию. Это исследова-

ние может помочь также ранней диагностике нарушений атриовент-

рикулярной проводимости.

7.7.  НАРУШЕНИЯ ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВОЙ 
ПРОВОДИМОСТИ

О нарушениях внутрижелудочковой проводимости говорят в тех 

случаях, когда на ЭКГ отмечается выраженная зазубренность ком-

плекса QRS при достаточно большой амплитуде зубцов ЭКГ. Амп-

литуда комплекса QRS должна превышать при этом 5 мм. На ЭКГ 

должны отсутствовать признаки блокад ножек пучка Гиса и ветвей 

левой ножки. Зазубрины или расщепления наблюдаются при этом 

чаще в средней или конечной частях комплекса QRS [Krohn L.Н., 

1976; Fridman Н.Н., 1977; Surawicz В. et al., 1978]. Комплекс QRS не 

уширен или уширен незначительно. Не следует придавать большого 
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значения зазубренности комплекса QRS в области переходной зоны 

в грудных отведениях V
3
, V

4
, так как в этих отведениях небольшая 

зазубренность может выявляться и у здоровых людей. С нарушени-

ем внутрижелудочковой проводимости не связаны также расщепле-

ния или зазубренность комплекса QRS в тех отведениях, к которым 

перпендикулярен суммарный вектор возбуждения сердца. В этих 

отведениях алгебраическая сумма зубцов ЭКГ приближается к 

нулю и R приблизительно равен S. Наоборот, в I, II, V
5
, V

6
 отведени-

ях зазубренности комплекса QRS придается большое значение: она 

указывает на нарушение внутрижелудочковой проводимости и при 

амплитуде зубцов ЭКГ меньше 5 мм. Патологические зазубрины и 

расщепления комплекса QRS обычно имеют значительную глубину 

и характеризуются синхронностью в нескольких электрокардиогра-

фических отведениях, например в III и aVF.

Нарушения внутрижелудочковой проводимости в этих случаях 

обусловлены ограниченным склеротическим, воспалительным или 

дегенеративным процессом в миокарде желудочков или связаны с 

рубцовыми изменениями миокарда. Они наблюдаются в основном 

у больных атеросклеротическим кардиосклерозом, острым инфарк-

том миокарда и при рубцовых изменениях в миокарде, при миокар-

дитах, гипертрофиях желудочков сердца и т.д. Следует, однако, учи-

тывать, что зазубренность комплекса QRS может определяться и у 

здоровых людей.
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8.1.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ЭМБОЛИИ ЛЕГОЧНОЙ 
АРТЕРИИ И ОСТРОМ ЛЕГОЧНОМ СЕРДЦЕ

Острая эмболия легочной артерии приводит к внезапному появ-

лению легочной гипертензии и развитию острого легочного сердца. 

Следует учитывать, что даже при массивной эмболии легочной ар-

терии на ЭКГ могут отсутствовать специфичные для нее симптомы. 

При тромбоэмболии легочной артерии возникает острая перегрузка 

правых отделов сердца, которая часто находит отражение на ЭКГ. 

Эмболия легочной артерии приводит к появлению следующих элек-

трокардиографических изменений (рис. 194).

Наблюдается признак Q
III

–S
1
. В III стандартном отведении оп-

ределяется выраженный зубец q(Q), иногда достаточно глубокий. 

Небольшой амплитуды зубец q нередко регистрируется также в от-

ведении aVF. Во II стандартном отведении патологический зубец Q 

отсутствует. Зубцы q(Q) в III и aVF отведениях сопровождаются не-

редко подъемом сегмента ST в виде монофазной кривой, когда сег-

мент ST сливается вместе с положительным зубцом Т. В дальнейшем 

в III и aVF отведениях образуется отрицательный зубец Т. Выра-

женный зубец Q
III

 сопровождается появлением заметного зубца S в 

I стандартном отведении. Выраженный зубец S определяется обыч-

но и в отведении aVL. Сегмент ST в I, aVL, а иногда и во II отведении 

нередко расположен ниже изолинии.

Такую ЭКГ приходится в первую очередь дифференцировать от 

острого заднедиафрагмального инфаркта миокарда. При отличии 

ЭКГ у больных эмболией легочной артерии от заднедиафрагмаль-

ного инфаркта необходимо учитывать следующие признаки, харак-

терные для закупорки сосудов малого круга кровообращения.

I. При эмболии легочной артерии отсутствует патологический 

зубец q
II

, который должен быть при инфаркте миокарда.

II. Зубец q
aVF

 обычно мал по амплитуде. Зубцы Q
III

 и q
aVF

 не пре-

вышают 0,03 с.

III. Имеется выраженный зубец S
I
, который нехарактерен для не-

осложненного инфаркта миокарда.

IV. Динамика ЭКГ со стороны сегмента ST и зубца Т во II, III 

и aVF отведениях при эмболии легочной артерии происходит быст-

рее, чем при инфаркте миокарда.

8.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ НЕКОТОРЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ, СИНДРОМАХ И ПРИ 
ПРИМЕНЕНИИ РЯДА МЕДИКАМЕНТОВ
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V. При эмболии легочной 

артерии обычно появляются 

следующие электрокардио-

графические признаки остро 

возникшей перегрузки пра-

вых отделов сердца.

1. Наблюдаются отклоне-

ние электрической оси сердца 

вправо или тенденция к та-

кому расположению электри-

ческой оси сердца. Например, 

до ост рой ситуации электри-

ческая ось сердца была рас-

положена горизонтально. При 

развитии эмболии легочной 

артерии электрическая ось 

может стать нормальной или 

вертикальной.

2. Появляется P-pulmo-

nale, указывающий на раз-

витие перегрузки правого 

предсердия с высокими остро-

конечными зубцами P
II,

 
III,

 
aVF

.

3. Увеличивается ампли-

туда зубцов R во II, III и aVF 

отведениях.

4. Определяется элек-

трическая ось сердца типа 

S
I
–S

II
–S

III
.

5. Выявляются признаки 

гипертрофии или перегрузки 

правого желудочка в грудных 

отведениях:

а) увеличение амплитуды или появление высокого зубца R в пра-

вых грудных отведениях V
1
, V

2
, V

3R
. ЭКГ в отведениях V

1
, V

2
, V

3R
 мо-

жет иметь вид R, Rs, qR, а иногда даже QR. В редких случаях в этих 

отведениях регистрируется комплекс QS. Это заставляет иногда 

проводить дифференциальный диагноз с инфарктом миокарда пе-

реднесептальной области;

б) регистрация выраженного зубца Sv5
, v6

;

в) развитие признаков полной или неполной блокады правой 

ножки пучка Гиса с регистрацией ЭКГ типа rsR' в V
1
, V

2
 и с появле-

нием уширенного зубца Sv5
, v6

;

Рис. 194. Изменения ЭКГ при эмбо-
лии легочной артерии QRS

III,
 

aVL
 типа 

qR. S
I,
 
aVL

 выражен. ST
III

 несколько выше 
изолинии. ST

I,
 
II,

 
aVL,

 
V3,

 
V6

 ниже изолинии. 
Т

III
 отрицательный. Подъем сегментa 

ST
V2,

 
V2

, Tv
1
–v

4
 отрицательный. Пере-

грузка правого предсердия
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г) снижение амплитуды зубца Rv5
, v6

 c уменьшением соотноше-

ния R/S в отведениях V
4
–V

6
;

д) увеличение времени активации правого желудочка в отведениях 

V
1
, V

2
;

е) подъем или снижение сегмента STv
1
, v

2
. Подъем сегмента STv

1
, v

2
 

отмечается чаще при массивной эмболии сосудов малого круга, 

выпуклость сегмента ST обращена кверху. Депрессия сегмента ST 

обычно наблюдается при умеренном повышении давления в системе 

легочной артерии;

ж) снижение сегмента STv
4
, v

6
,

з) появление отрицательного зубца Т в отведениях V
1
–V

3
. Иногда 

при эмболии легочной артерии отмечается отрицательный зубец Т 

не только в отведениях V
1
–V

3
, а с V

1
 пo V

6
, что обусловлено ухудше-

нием питания левого желудочка;

и) регистрация позднего зубца R в отведении aVR;

к) увеличение амплитуды зубца Р в отведениях V
1
–V

5
.

л) смещение переходной зоны влево;

м) развитие синусовой тахикардии, а иногда и других нарушений 

ритма: мерцания и трепетания предсердий, пароксизмальной тахи-

кардии, эктопического ритма из атриовентрикулярного соединения, 

нарушений атриовентрикулярной проводимости и др.

Указанные изменения ЭКГ встречаются всего в 15–40% случаев и 

чаще наблюдаются при закупорке просвета легочной артерии наполо-

вину или более [Arbeit S.R. et al., 1975; Schamroth L., 1976; Nelson C.V., 

Geselowitz K., 1976]. Иногда при эмболии легочной артерии бывает от-

клонение электрической оси сердца влево, снижается вольтаж зубцов 

ЭКГ во фронтальной плоскости, появляются отрицательные коронар-

ные зубцы Т, характерные для ишемии левого желудочка.

ЭКГ при эмболии легочной артерии может напоминать призна-

ки блокады задней ветви левой ножки с нормальной шириной ком-

плекса QRS. При наличии уширения комплекса QRS и ЭКГ типа 

qR в III отведении, выраженного зубца S
I
 и rsR ' в отведениях V

1
, V

2
 

ЭКГ становится похожей на изменения, характерные для сочетания 

блокады правой ножки пучка Гиса с блокадой задней ветви левой 

ножки. Диагнозу эмболии легочной артерии помогает динамическое 

электрокардиографическое наблюдение.

Помимо острой легочной эмболии, к развитию острого легочного 

сердца могут приводить также острая дыхательная недостаточность, 

бронхиальная или сердечная астма, отек легких, спонтанный пнев-

моторакс, массивные пневмонии и т.д.
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8.2. ХРОНИЧЕСКОЕ ЛЕГОЧНОЕ СЕРДЦЕ

Хроническое легочное сердце развивается в основном у боль-

ных хроническими неспецифическими заболеваниями легких, 

туберкулезом легких, легочной гипертензией любого происхожде-

ния, рецидивирующей легочной эмболией, деформацией грудной 

клетки и т.д. [Burchardt D., 1974]. На ЭКГ обычно имеются призна-

ки гипертрофии или перегрузки правых отделов сердца. Часто на-

блюдается вертикальное расположение электрической оси сердца 

или отклонение ее вправо. Может выявляться электрическая ось 

типа S
I
–S

II
–S

III
. Наличие P-pulmonale является характерным при-

знаком этого заболевания. Однако значительно чаще определяется 

тенденция к отклонению предсердной оси вправо. При отклоне-

нии электрической оси зубца Р вправо больше чем на +60° появ-

ляется отрицательный зубец Р в отведении aVL, поэтому отрица-

тельный зубец Р
aVL

 — характерный симптом данного заболевания. 

Картина блокады правой ножки пучка Гиса также специфична для 

Cor pulmonale. Еще более доказательно сочетание блокады правой 

ножки с признаками гипертрофии правого желудочка. Электро-

кардиографические симптомы гипертрофии правого желудочка 

четко указывают на легочное сердце. Все же характерный признак 

ее Rv1
 > Sv1

 нечасто обнаруживается у этих больных. Чаще отмеча-

ются выраженный зубец S или уменьшение амплитуды зубца R в 

отведениях V
5
, V

6
. В норме Rv6

 > Sv6
 в 2 раза и больше. Признаком 

хронического легочного сердца служит соотношение Rv6
/Sv6

 ≤ 2. 

Характерным симптомом хронического легочного сердца служит 

также регистрация зубца S во всех грудных отведениях с V
1
 по V

6
. 

Этому диагнозу соответствуют снижение сегмента ST и отрица-

тельный зубец Т в отведениях V
1
, V

2
. Нередко появляется поздний 

зубец R в отведении aVR. Менее четко на легочное сердце указыва-

ет снижение вольтажа зубцов ЭКГ в отведениях от конечностей и в 

грудных отведениях. Изредка при легочном сердце регистрирует-

ся ЭКГ типа QS в правых грудных отведениях, которая переходит 

по направлению к левым грудным отведениям в rS. У отдельных 

больных могут отмечаться отсутствие нарастания или даже регресс 

зубца R с V
1
 пo V

4
, особенно при выраженной эмфиземе легких или 

при наличии плевроперикардиальных сращений. Хроническое ле-

гочное сердце сопровождается обычно артериальной гипоксемией, 

что находит отражение на ЭКГ: снижение сегмента ST, появление 

отрицательных зубцов Т во II, III, aVF, V
1
, V

2
, а у ряда больных 

и в левых грудных отведениях. Мерцательная аритмия при хрони-

ческом легочном сердце встречается редко.

- -2017.i513   513 13.09.2016   16:42:56



514

8.3. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ПЕРИКАРДИТЕ

8.3.1. ОСТРЫЙ ПЕРИКАРДИТ
При остром перикардите характерные изменения ЭКГ определя-

ются приблизительно у 80% больных. В остальных случаях регист-

рируется нормальная ЭКГ или выявляются неспецифические изме-

нения [Chung E.К., 1976, 1980]. Электрокардиографический диагноз 

острого перикардита основывается на появлении характерных изме-

нений сегмента ST и зубца Т (рис. 195). Они обусловлены поражени-

ем субэпикардиальных слоев миокарда и отражают картину субэпи-

кардиального повреждения, на что указывает подъем сегмента ST. 

Электрокардиографические изменения, регистрируемые при пери-

кардите, разделяются на 4 стадии.

Ранний симптомом острого перикардита в I  с т а д и ю  является 

подъем сегмента ST в тех отведениях, где комплекс QRS направлен 

вверх. Одновременно отмечается снижение сегмента ST в отведени-

ях с комплексом QRS, направленным вниз: в aVR, V
1
, а иногда в V

1
, 

V
2
 и в aVL. Реципрокные изменения сегмента ST, наблюдаемые при 

инфаркте миокарда, при перикардите не отмечаются. Подъем сег-

мента ST может быть вогнутой формы или расположен горизонталь-

но вплоть до вершины зубца Т. Он имеет иногда выпуклую форму 

с дугой, обращенной выпуклостью кверху. Сегмент ST переходит в 

положительный зубец Т. Подъем сегмента ST может определяться 

одновременно в I, II, III, aVF отведениях и с V
3
 пo V

6
. Наоборот, в от-

ведении aVR, а иногда в V
1
, V

2
 и (или) в aVL наблюдается снижение 

сегмента ST. Подъем сегмента ST наблюдается сразу в большом ко-

личестве отведений, так как перикардит в большинстве случаев яв-

ляется диффузным процессом. Однако у некоторых больных распо-

ложение сегмента ST над изолинией выявляется лишь в нескольких 

отведениях. Зубцы Т в I стадию могут быть увеличенной амплитуды, 

заостренными или закругленными. Возможно также их снижение. 

Характерны к о н к о р д а н т н ы е  и з м е н е н и я  с е г м е н т а  ST 

и  з у б ц а  Т.  Электрическая систола желудочков (QT) не изменена. 

Отсутствует патологический зубец Q.

Изменения ЭКГ, характерные для I стадии, появляются обычно 

в течение первых 10 дней от начала заболевания и держатся от 2 дней 

до 2 недель. Часто подъем сегмента ST в грудных отведениях сохра-

няется значительно дольше, чем в отведениях от конечностей.

Во I I  с т а д и ю  сегмент ST постепенно опускается к изолинии. 

Амплитуда зубца Т постепенно снижается, и часто он становится 

сглаженным. Иногда на вершине зубца Т определяется небольшая 

зазубренность в одном или нескольких отведениях.
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Некоторые авторы считают этот признак характерным для пери-

кардита. Зубец Т обычно становится сглаженным в момент снижения 

сегмента ST к изолинии. Сегмент ST непосредственно переходит в 

зубец Т, образуя изоэлектричный интервал ST–Т. Иногда появляет-

ся начальная негативность зубца Т. Во II стадию интервал QT может 

Рис. 195. Изменения ЭКГ при остром 
перикардите. Сегмент STv

1
–v

6
, I,

 
II,

 
III,

 
aVF

 
значительно приподнят над изолини-
ей, ST

aVR
 несколько ниже изолинии. Зу-

бец Q отсутствует. Некоторый подъем 
сегмента PQ

aVR
. Подъем сегмента ST 

резко выражен
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удлиняться или остается нормальным. Эта стадия продолжается от 

нескольких дней до нескольких недель.

В I I I  с т а д и ю  зубец Т становится отрицательным. Он может 

быть заостренным и симметричным. Появление отрицательного зуб-

ца Т связано с задержкой начала реполяризации у эпикарда в резуль-

тате его повреждения. Поэтому процесс реполяризации начинается 

у эндокарда. Наоборот, в отведении aVR регистрируется положи-

тельный зубец Т. Эта стадия начинается в конце 2-й или 3-й недели 

заболевания и продолжается от 1–2 недель до нескольких месяцев. 

Отрицательные зубцы Т могут сохраниться на ЭКГ даже после ис-

чезновения всех симптомов заболевания.

В I V  с т а д и ю  изменения зубца Т постепенно исчезают. Зу-

бец Т становится менее отрицательным, изоэлектричным или по-

ложительным, принимая нормальную форму и размеры. Эта стадия 

может продолжаться до 3 месяцев.

В связи с тем что изменения миокарда у разных больных достигают 

различной степени, электрокардиографические признаки заболева-

ния тоже могут быть выражены по-разному или даже отсут ствовать. 

Комплекс QRS может не изменяться. В тех случаях, когда перикардит 

сопровождается выпотом в полость перикарда, определяется харак-

терное уменьшение вольтажа зубцов комплекса QRS. Иногда сниже-

ние амплитуды зубцов желудочкового комплекса выявляется и при 

отсутствии жидкости в полости перикарда. У некоторых больных во 

время подъема сегмента ST на ЭКГ сохраняется зубец S. Противопо-

ложная картина наблюдается при инфаркте миокарда, при котором 

одновременно с подъемом сегмента ST исчезает зубец S.

Зубец Р при остром перикардите может не изменяться, реже он 

уменьшается по амплитуде при наличии выпота. При одновремен-

ном повреждении миокарда предсердий воспалительным процессом 

это может отразиться на ЭКГ. Появляется смещение сегмента PQ, 

вероятно, обусловленное повреждением субэпикардиальных отде-

лов предсердий. Смещение сегмента PQ может наблюдаться в тече-

ние первых двух стадий заболевания. Чаще регистрируется подъем 

сегмента PQ в отведении aVR и его депрессия во II, aVF и в грудных 

отведениях. Иногда подъем сегмента PQ регистрируется в отведе-

нии V
1
. Смещения сегмента PQ являются характерным признаком 

острого перикардита. Они имеют такую же специфичность, как из-

менения сегмента ST.

При остром перикардите возможно появление неспецифических 

или атипичных признаков. При этом заболевании обычно наблю-

дается синусовая тахикардия. Возможно развитие различных на-

рушений ритма и проводимости. Иногда отмечается электрическая 

альтернация, особенно при большом количестве жидкости в около-
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сердечной сумке. Электрическая альтернация может ограничивать-

ся только желудочковым комплексом или распространяться на всю 

ЭКГ. Не всегда изменения ЭКГ и их динамика бывают столь типич-

ны. Динамические изменения ЭКГ могут прекратиться уже в I ста-

дии.

8.3.2. ЭКССУДАТИВНЫЙ ПЕРИКАРДИТ
При значительном перикардиальном выпоте, как правило, сни-

жается вольтаж QRST. Эти изменения чаще наблюдаются в стандар-

тных отведениях, отведениях от конечностей и левых грудных отве-

дениях. Характерные изменения сегмента ST и зубца Т выявляются 

также при экссудативном перикардите. Для скопления жидкости в 

околосердечной сумке специфична электрическая альтернация, ко-

торая может касаться не только желудочкового комплекса QRST, но 

и зубца Р. Она бывает особенно выражена в грудных отведениях. Для 

ее доказательства желательно записать ЭКГ во время задержки ды-

хания. Альтернация при этом не исчезает.

8.3.3. ХРОНИЧЕСКИЙ КОНСТРИКТИВНЫЙ ПЕРИКАРДИТ
При электрокардиографическом исследовании больных хрони-

ческим констриктивным перикардитом обычно определяются из-

менения, которые не являются специфичными для этого заболева-

ния, но могут помочь правильному диагнозу. Для констриктивного 

перикардита характерно снижение вольтажа зубцов комплекса QRS 

как в стандартных, так и в грудных отведениях, особенно левых. Не-

редко отмечаются отклонение электрической оси сердца вправо и 

картина блокады правой ножки пучка Гиса. Для этого заболевания 

характерны уплощение или инверсия зубцов Т, нередко они дефор-

мируются. Изменения зубца Т выявляются в грудных отведениях 

и в отведениях от конечностей. На хронический констриктивный 

перикардит может указывать стабильность электрической оси серд-

ца, которая не изменяется при перемене положения тела и при дыха-

нии. Однако это недостаточно достоверный признак, так как он мо-

жет определяться также и у здоровых людей. Зубцы Р у большинства 

больных зазубрены, деформированы или уширены, особенно в I и 

II стандартных отведениях, напоминая признаки P-mitrale. Иногда 

регистрируется типичный двугорбый уширенный зубец Р. Для этой 

формы перикардита характерна мерцательная аритмия, наблюдае-

мая приблизительно у 1/3 больных. Она может быть стойкой или па-

роксизмальной. Возможно появление трепетания предсердий. При 

синусовом ритме нередко отмечаются различные нарушения атрио-

вентрикулярной проводимости.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з  при остром перикардите 

обычно проводят с острым инфарктом миокарда. В отличие от ин-
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фаркта миокарда подъем сегмента ST при остром перикардите на-

блюдается в большом количестве отведений. При перикардите часто 

изменения одновременно выявляются в I, II, III, aVL, aVF и в боль-

шом числе грудных отведений, что необычно для инфаркта. Подъ-

ем сегмента ST сочетается с положительными зубцами Т чаще при 

перикардите, чем при инфаркте миокарда. В острую фазу инфарк-

та зубец Т трудно выделить из сегмента ST или он отрицательный. 

При перикардите отсутствуют реципрокные изменения, имеющиеся 

при остром инфаркте. Подъем сегмента ST при перикардите обычно 

меньше выражен, чем при инфаркте миокарда. Зубец Т при перикар-

дите остается положительным до тех пор, пока сегмент ST не опус-

тится к изолинии. При остром инфаркте появляются отрицательные 

зубцы Т до полного возвращения сегмента ST к изолинии. Что каса-

ется амплитуды отрицательных зубцов Т, то она, как правило, боль-

ше при инфаркте миокарда. Эволюция изменений ЭКГ при остром 

перикардите обычно происходит быстрее, чем при инфаркте. Важно, 

что при перикардите отсутствует патологический зубец Q, который 

регистрируется при инфаркте миокарда. Для перикардита более ха-

рактерна нормальная электрическая систола желудочков (QT), а при 

инфаркте она часто удлинена. ЭКГ при перикардите в большинстве 

случаев полностью нормализуется, а после перенесенного инфаркта 

сохраняются характерные электрокардиографические изменения.

Изменения сегмента ST, характерные для перикардита, иногда 

приходится различать с его смещением при р а н н е й  р е п о л я -

р и з а ц и и, иногда наблюдаемой у здоровых людей и у спортсменов. 

Динамическое электрокардиографическое исследование обнару-

живает при этом постепенные изменения со стороны сегмента ST и 

зубца Т при перикардите. В то же время у здоровых людей и у спорт-

сменов ЭКГ отличается стабильностью. При перикардите подъем 

сегментов PQ и ST чаще наблюдается одновременно в грудных отве-

дениях и в отведениях от конечностей при нередкой его депрессии в 

отведении V
1
. Для изменений сегментов ST и PQ при ранней реполя-

ризации характерны их смещения или в грудных, или в стандартных 

отведениях при изоэлектрическом расположении сегмента ST в от-

ведении V
6
. Подъем сегмента ST при ранней реполяризации сочета-

ется с широким положительным зубцом Т большой амплитуды.

Иногда изменения ЭКГ при перикардите приходится дифференци-

ровать от смещений сегмента ST, наблюдаемых при аневризме сердца, 

гипертрофии левого желудочка, блокаде левой ножки и т.д. При анев-

ризме сердца подъем сегмента ST сочетается с патологическим зубцом Q 

и сохраняется неизменным в течение длительного времени. При гипер-

трофии левого желудочка и блокаде левой ножки пучка Гиса сегмент ST 

повышается в правых грудных отведениях и сочетается с положитель-
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ным зубцом Т. Одновременно снижается сегмент STv
5
, v

6
 и отмечается 

стабильность ЭКГ, что облегчает дифференциальный диагноз.

8.3.4.  ОСТРЫЙ ПЕРИКАРДИТ, ОСЛОЖНЯЮЩИЙ ИНФАРКТ 
МИОКАРДА

Следует учитывать, что острый перикардит может осложнять 

течение острого инфаркта миокарда. Он развивается при переднем 

или заднем инфаркте. Как известно, при неосложненном инфарк-

те миокарда передней или переднебоковой стенки левого желудочка 

регистрируются патологический зубец Q, подъем сегмента ST и из-

менения зубца Т в I, aVL и грудных отведениях. В III и aVF отведе-

ниях отмечается реципрокное снижение сегмента ST. В тех случаях, 

когда передний или переднебоковой инфаркт миокарда осложняет-

ся перикардитом, вместо снижения сегмента ST в III и aVF отведе-

ниях наблюдается его подъем, сочетающийся со снижением сегмен-

та ST
aVR

. Надо исключить, однако, в этих случаях распространение 

инфаркта на заднюю стенку левого желудочка.

При неосложненном заднедиафрагмальном инфаркте определя-

ются патологический зубец Q, подъем сегмента ST и изменения зуб-

ца Т во II, III, aVF отведениях. За счет реципрокных изменений час-

то выявляется снижение сегмента ST в I, aVL и грудных отведениях. 

При осложнении заднего инфаркта перикардитом вместо депрессии 

наблюдается подъем сегмента ST не только во II, III, aVF отведениях, 

но и в I, aVL, грудных отведениях (с V
3
 по V

6
). В отведении aVR отме-

чается депрессия сегмента ST. В этом случае надо также исключить 

распространение инфаркта миокарда задней стенки на переднюю 

стенку левого желудочка.

8.4. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ МИОКАРДИТЕ

Миокардиты вызывают следующие изменения ЭКГ (одно или не-

сколько):

1)  различные нарушения проводимости, включая удлинение 

электрической систолы желудочков (QT), атриовентрикуляр-

ные блокады I или II степени, нарушения внутрижелудочко-

вой проводимости и блокады ножек пучка Гиса;

2)  разнообразные нарушения ритма сердца, такие как синусо-

вая тахикардия, эктопические ритмы, мерцательная аритмия, 

экстрасистолия и др.;

3)  изменения ЭКГ, наблюдаемые при остром фибринозном или 

экссудативном перикардите.

При миокардитах любой этиологии могут выявляться изменения 

конечной части желудочкового комплекса: смещение книзу интер-
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вала ST и появление сниженного, сглаженного или отрицательного 

зубца Т. Эти изменения определяются в грудных или (и) в стандар-

тных отведениях. Возможны снижение вольтажа зубцов комплекса 

QRS, зазубренность его. Иногда наблюдаются блокады ножек пучка 

Гиса и ветвей левой ножки, а также различные их сочетания. При 

ревматическом миокардите чаще и раньше всего появляются раз-

личные нарушения атриовентрикулярной проводимости. В редких 

случаях возникает даже полная поперечная блокада. При миокарди-

тах любого происхождения часто возникает экстрасистолия, иногда 

на фоне синусовой брадикардии. Возможны различные изменения 

зубца Р. Мерцательная артимия, трепетание предсердий и парок-

сизмальная тахикардия при миокардитах выявляются редко. При 

миокардите могут наблюдаться псевдоинфарктные изменения ЭКГ, 

в том числе отрицательные коронарные зубцы Т, подъем сегмента 

ST и даже образование патологического зубца Q. Большое значение 

для диагноза имеет динамичность ЭКГ, Изменения ЭКГ могут быть 

кратковременными или стойкими.

Особенно выраженные электрокардиографические изменения оп-

ределяются при идиопатическом миокардите Абрамова—Фидлера.

Этому миокардиту свойственны наиболее тяжелые нарушения 

ритма, включая частую политопную экстрасистолию, мерцание и 

трепетание предсердий, приступы пароксизмальной тахикардии, 

частичную и полную атриовентрикулярную блокаду и т.д. Практи-

чески все нарушения ритма и проводимости могут наблюдаться при 

этом заболевании. Часто выявляются снижение вольтажа желудоч-

кового комплекса, его деформация, блокады ножек пучка Гиса (осо-

бенно левой), различные изменения сегмента ST и зубца Т. Иногда 

на ЭКГ определяются изменения, свойственные хронической ише-

мической болезни сердца и инфаркту миокарда, включая регистра-

цию патологического зубца Q.

Выраженность изменений ЭКГ обычно находится в прямой зави-

симости от тяжести поражения миокарда. Изменения ЭКГ, отмечае-

мые при миокардитах, могут наблюдаться также при различных кар-

диомиопатиях, амилоидозе сердца и т.д. Однако нормальная ЭКГ не 

исключает всех этих заболеваний.

8.5.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ПРИОБРЕТЕННЫХ ПОРОКАХ 
СЕРДЦА

Электрокардиография может помочь в диагностике приобретен-

ных пороков сердца [Маколкин В.И., 1978]. Электрокардиографиче-

ский диагноз пороков сердца основывается на определении положе-

ния электрической оси сердца, выявлении признаков гипертрофии 
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и перегрузки различных отделов сердца. Сведения о характере и то-

пике нарушений ритма, получаемые при электрокардиографиче-

ском исследовании, также могут быть использованы при решении 

вопроса о поражении клапанного аппарата сердца.

Следует учитывать, что вертикальное расположение электри-

ческой оси сердца или отклонение ее вправо в сочетании с электро-

кардиографическими признаками гипертрофии правого желудочка 

наиболее часто имеют место при митральных пороках с преоблада-

нием стеноза левого венозного отверстия или при митрально-три-

куспидальных пороках, реже — при комбинированных митрально-

аортальных пороках.

Горизонтальное расположение электрической оси сердца или 

отклонение ее влево в сочетании с электрокардиографическими 

признаками гипертрофии левого желудочка характерны для аор-

тальных пороков, митральной недостаточности, а также для со-

четанных митральных пороков с преобладанием недостаточности 

митрального клапана. Такая электрокардиографическая картина 

может отмечаться и при комбинированных митрально-аорталь-

ных пороках сердца. При митральных пороках частой электро-

кардиографической находкой является гипертрофия левого пред-

сердия.

Электрокардиографические признаки гипертрофии обоих желу-

дочков при пороках сердца обычно обусловлены сочетанным мит-

ральным пороком или комбинированным поражением митрального 

и аортального клапанов.

Мерцательная аритмия наиболее специфична для митрального 

стеноза. Крупноволнистая форма мерцания отличает его от мерца-

тельной аритмии другой этиологии.

Для недостаточности клапанов аорты очень характерна электро-

кардиографическая картина диастолической перегрузки левого же-

лудочка с глубоким qv5
, v6

. При стенозе устья аорты часто отмечают-

ся электрокардиографические признаки систолической перегрузки 

левого желудочка с малым qv5
, v6

. Блокада левой ножки пучка Гиса 

чаще указывает на стеноз устья аорты, реже — на недостаточность 

клапанов аорты и не встречается при изолированном митральном 

пороке сердца.

У больных пороками сердца можно использовать круглосу-

точную запись ЭКГ с помощью кардиокассет. Применение пор-

тативных кардиокассет, позволяющих осуществлять мониторное 

электрокардиографическое наблюдение за больными в условиях 

привычного для них двигательного режима, дает возможность вы-

являть транзиторные перегрузки различных отделов сердца, а так-

же преходящие нарушения ритма, что существенно расширяет 
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возможности электрокардиографии как метода исследования при 

пороках сердца. Эти данные могут быть использованы как в целях 

диагностики поражения клапанного аппарата сердца, так и при 

определении толерантности к физической нагрузке у каждого 

больного в отдельности, для коррекции его повседневного двига-

тельного режима, а также профилактики и своевременного лече-

ния аритмий.

Данные электрокардиографии могут быть применены и для вы-

явления легочной гипертензии, наличие и степень которой опреде-

ляют по выраженности признаков гипертрофии или перегрузке пра-

вых отделов сердца. Они помогают также в оценке функционального 

состояния миокарда. При пороках сердца нередко наблюдаются раз-

личные изменения сегмента ST и зубца Т, связанные с гипертрофией 

или перегрузкой желудочков, сопутствующим миокардитом, раз-

витием дистрофических процессов в миокарде, относительной ко-

ронарной недостаточностью и т.д. Пороки сердца могут приводить 

к самым разнообразным нарушениям ритма и проводимости. Изме-

нения ЭКГ при приобретенных пороках сердца наблюдаются часто. 

Они облегчают диагностику пороков, позволяют уточнить топику 

и характер поражения клапанного аппарата сердца, стадию процес-

са, выявить легочную гипертензию, определить состояние миокарда 

желудочков и предсердий и т.д. Большую помощь оказывает элект-

рокардиография в аналогичных ситуациях у больных врожденными 

пороками сердца.

8.6. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ОЖИРЕНИИ

Ожирение часто приводит к горизонтальному расположению 

электрической оси сердца или отклонению ее влево. У таких боль-

ных нередко определяется снижение вольтажа комплекса QRS. 

Комплекс QRS может быть зазубрен или расщеплен, иногда не-

сколько уширен. Зубцы Т обычно сниженной амплитуды или 

изоэлектричны. Возможна гипертрофия левого желудочка или 

его перегрузка. Для этого заболевания характерна наклонность к 

синусовой тахикардии. Значительно реже наблюдается синусовая 

брадикардия. Возможно появление экстрасистолии — желудоч-

ковой или суправентрикулярной. Могут возникнуть различные 

нарушения атриовентрикулярной или внутрижелудочковой про-

водимости. Нередко выявляются блокады ножек пучка Гиса или 

ветвей левой ножки. Возможно удлинение электрической систолы 

желудочков (QT ). У таких больных часто определяются признаки, 

характерные для хронической ишемической болезни сердца или 

для рубцовых изменений в миокарде.
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8.7.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ГРЫЖЕ ПИЩЕВОДНОГО 
ОТВЕРСТИЯ ДИАФРАГМЫ

При грыже пищеводного отверстия диафрагмы на ЭКГ могут ре-

гистрироваться отрицательные зубцы Т в нескольких или в большом 

числе отведений. В некоторых случаях наблюдаются отрицательные 

симметричные «коронарные» зубцы Т, напоминающие изменения 

ЭКГ при остром нарушении коронарного кровообращения. Эти из-

менения ЭКГ отличаются динамичностью. Они остро возникают, 

могут держаться несколько дней или недель, а затем ЭКГ внезапно 

или постепенно нормализуется. Важно, что динамика ЭКГ не связа-

на с приступами болей за грудиной и часто возникает без видимых 

причин. В грудных отведениях отрицательные зубцы Т появляются 

значительно чаще, чем в отведениях от конечностей. У женщин они 

выявляются чаще, чем у мужчин.

Такие изменения ЭКГ, особенно остро возникшие, иногда тре-

буют проведения дифференциального диагноза с интрамуральным 

инфарктом миокарда. Н.А. Долгоплоск предложил в таких случаях 

снимать ЭКГ не только в горизонтальном положении больного, но 

и в положении стоя. Для грыжи пищеводного отверстия диафраг-

мы характерны нормализация или значительное улучшение ЭКГ в 

положении больного стоя по сравнению с записью в горизонталь-

ном положении (рис. 196). При этом уменьшается амплитуда отри-

цательных зубцов Т или они становятся положительными. Поэтому 

целесообразно снимать ЭКГ в вертикальном положении больного во 

всех случаях, когда на ней появляются отрицательные зубцы Т, осо-

бенно в грудных отведениях, не связанные с приступами стенокар-

дии. Улучшение или нормализация ЭКГ указывают на грыжу пище-

водного отверстия диафрагмы; отсутствие динамики или ухудшение 

ЭКГ характерны для ишемической болезни сердца. Однако надо 

иметь в виду возможность сочетания грыжи пищеводного отверстия 

диафрагмы и ишемической болезни сердца (см. рис. 196). Для такого 

сочетания характерно лишь частичное улучшение ЭКГ в состоянии 

ортостаза. Диагноз грыжи пищеводного отверстия диафрагмы мо-

жет быть подтвержден рентгенологическим исследованием.

8.8.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ КЛИМАКТЕРИЧЕСКОЙ 
И ДИСГОРМОНАЛЬНОЙ КАРДИОПАТИИ

Во время климакса или в предклимактерическом периоде, а также 

при различных гормональных нарушениях у женщин нередко наблю-

даются такие же изменения ЭКГ, как при хронической ишемической 

болезни сердца [Воробьев А.И. и др., 1980], Эти изменения касаются 
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конечной части желудочкового комплекса — сегмента ST и зубца Т. 

Значительно чаще при этом наблюдается патология со стороны зубца 

Т: высокий положительный, сниженный, сглаженный, двухфазный или 

отрицательный зубец Т в одном или чаще в нескольких отведениях. Из-

менения зубца Т наблюдаются в основном в грудных отведениях, боль-

ше в правых. Они могут возникать остро — в пред- или менструальный 

период. Появление их не связано с болевым синдромом в области сер-

дца. Патологические изменения ЭКГ не сопровождаются динамикой 

биохимических и общих показателей крови и повышением температуры 

Рис. 196. Изменения ЭКГ при грыже пищеводного отверстия диафрагмы:
А — в горизонтальном положении больного видны глубокие отрицательные сим-
метричные зубцы Tv3

–v5
,

aVL
. Tv6

 двухфазный (–+); Б — в вертикальном положении 
больного Tv3

 стал положительным, Tv4
, v5

 стали двухфазными (–+) неглубокими. 
Неполная блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса (∠)  α = –50°)

БА
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тела, характерных для острого нарушения коронарного кровообраще-

ния с развитием очаговых изменений в миокарде. После менструации 

ЭКГ постепенно нормализуется. Патологические изменения ЭКГ могут 

возникать также на фоне выраженного климакса и характеризоваться 

стабильностью, не изменяясь в динамике. Для климактерической или 

дисгормональной кардиопатии специфично улучшение ЭКГ при про-

ведении функциональной пробы с калием и обзиданом (анаприлином, 

индералом). Эти пробы широко используются в дифференциальной диа-

гностике. Более подробно этот вопрос был освещен в разделах 6.5 и 6.6.

8.9. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ФЕОХРОМОЦИТОМЕ

При феохромоцитоме нередко увеличивается амплитуда зубца Р, 

который приобретает вид P-pulmonale в отведениях II, III, aVF. Из-

менения комплекса QRS в основном касаются появления признаков 

гипертрофии левого желудочка. Иногда регистрируются патологи-

ческие зубцы Q. Патогенез этих изменений не всегда ясен. Однако 

появление патологических зубцов Q на ЭКГ у больных феохромо-

цитомой должно всегда настораживать, так как возможно развитие 

коронарогенных очагов некроза в миокарде при наличии сопутс-

твующего коронарного атеросклероза. Довольно часто при феохро-

моцитоме определяются снижение сегмента ST и отрицательные 

зубцы Т. Нередко выявляется удлинение интервала QT. Часто регис-

трируется зубец U, который характеризуется не только повышенной 

амплитудой, но также значительной продолжительностью и часто 

захватывает всю диастолу, вызывая смещение сегмента PQ. Причи-

на этих изменений не совсем ясна. Предполагают, что в таких слу-

чаях имеет место асинхронизм реполяризации различных участков 

миокарда. Указывают на сходство этих изменений с таковыми при 

гипокалиемии. Наиболее часто изменения ЭКГ регистрируются не-

посредственно перед или во время гипертонического криза. Иногда 

в этот период появляются отрицательные зубцы Т большой ампли-

туды. Изменения ЭКГ могут сохраняться еще в течение нескольких 

недель после окончания гипертонического криза.

Нарушения ритма при феохромоцитоме весьма разнообразны 

и включают как изменения со стороны функции проводимости, так 

и нарушения возбудимости предсердий и желудочков. При феохро-

моцитоме часто наблюдается синусовая тахикардия, реже — экс-

трасистолия, мерцательная аритмия или трепетание предсердий и 

суправентрикулярная пароксизмальная тахикардия. Описаны на-

рушения атриовентрикулярной проводимости, как правило, I или 

II степени. Следует заметить, что, за исключением синусовой тахи-

кардии, другие нарушения ритма и проводимости при феохромоци-
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томе встречаются относительно редко. ЭКГ обычно нормализуется 

после удаления опухоли или после лечения α-адреноблокаторами.

8.10. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ МИКСЕДЕМЕ

При микседеме могут уменьшаться амплитуда зубца Р, снижать-

ся вольтаж комплекса QRS и уплощаться зубцы Т. Возможно по-

явление отрицательных зубцов Т, напоминающих «коронарные». 

Нередко удлиняется интервал PQ. Отмечается тенденция к откло-

нению электрической оси сердца влево. У ряда больных снижается 

сегмент ST, увеличивается электрическая систола желудочков (QT). 

Часто развивается синусовая брадикардия. Иногда выявляются 

электрокардиографические признаки перегрузки или гипертрофии 

левого желудочка. После назначения специфического лечения ука-

занные изменения ЭКГ в течение нескольких недель или месяцев, 

а иногда в течение нескольких дней или даже одних суток исчезают. 

Быстрое уменьшение изменений ЭКГ, и особенно исчезновение па-

тологических зубцов Т, позволяет предполагать, что они связаны с 

нарушением функции вегетативной нервной системы. Кроме того, 

в генезе этих изменений большую роль играет поражение миокарда 

в результате микседемы. У таких больных рано развивается ишеми-

ческая болезнь сердца.

8.11. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ТИРЕОТОКСИКОЗЕ

У больных тиреотоксикозом может увеличиваться амплитуда 

зубцов Р, комплекса QRS и зубцов Т. Определяется тенденция к от-

клонению электрической оси сердца влево, изредка — вправо. Ин-

тервал PQ может несколько увеличиться по продолжительности. 

Электрическая систола желудочков (QT) — в пределах нормы или 

несколько укорочена. Развивается синусовая тахикардия. Указан-

ные изменения ЭКГ чаще наблюдаются в начальных стадиях забо-

левания. При его прогрессировании амплитуда зубца Р постепенно 

уменьшается, ширина его увеличивается, появляется зазубренность 

зубца Р. Возможны нарушения атриовентрикулярной проводимос-

ти, некоторое уширение комплекса QRS, снижение его амплитуды, 

зазубренность желудочкового комплекса и развитие блокад ножек 

пучка Гиса. Сегмент ST смещается книзу, отмечаются уплощение 

или инверсия зубца T в большом числе отведений. Регистрируется 

зубец U увеличенной амплитуды. Удлиняется электрическая сис-

тола желудочков (QT). Нередко развиваются предсердная или реже 

желудочковая экстрасистолия, мерцание предсердий, суправентри-

кулярная пароксизмальная тахикардия. У некоторых больных выяв-
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ляются признаки относительной коронарной недостаточности. Под 

влиянием оперативного лечения или консервативной терапии ЭКГ 

значительно улучшается или даже полностью нормализуется.

8.12. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ОПУХОЛЯХ СЕРДЦА

Изменения ЭКГ при опухолях сердца носят неспецифический ха-

рактер. При первичных или метастатических опухолях могут наблю-

даться различные суправентрикулярные аритмии, особенно часто 

мерцательная аритмия. Нередко регистрируются другие нарушения 

ритма и проводимости. Возможно появление электрокардиографи-

ческих признаков инфаркта миокарда, гипоксии миокарда, пери-

кардитов и т.д. Часто корытообразно снижается сегмент ST, преиму-

щественно в V
4
–V

6
, III и aVF отведениях. Метастазирование опухоли 

в миокард у онкологических больных следует предполагать при по-

явлении инфарктоподобных изменений на ЭКГ при отсут ствии со-

ответствующих анамнестических данных и клинических указаний 

на хроническую ишемическую болезнь сердца.

8.13.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ НАРУШЕНИЯХ МОЗГОВОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ

Изменения ЭКГ чаще наблюдаются при кровоизлияниях в мозг 

и при субарахноидальных кровоизлияниях, но могут определяться 

также при тромбозах, опухолях мозга и при метастазах в мозг, со-

трясениях мозга, операциях на мозге, повышении внутричерепного 

давления и т.д. В большинстве случаев при этом отсутствует патоло-

гия со стороны сердца.

На ЭКГ регистрируются один или несколько признаков: 1) удли-

нение электрической систолы желудочков, нередко значительное; 

2) увеличение амплитуды положительных зубцов Т (высота зубца T 

больше 5 мм); 3) увеличение высоты зубцов U (амплитуда зубцов U 

превышает 1,5 мм); 4) появление отрицательных зубцов Т нередко 

большой глубины, которые обычно сочетаются с удлинением интер-

вала QT; зубец Т может быть также сглаженным; 5) смещение сег-

мента ST (подъем или депрессия его), характерное для повреждения 

миокарда; 6) регистрация патологических зубцов Q.

Нарушения мозгового кровообращения могут приводить к по-

явлению гигантских положительных зубцов Т или отрицательных 

зубцов Т большой амплитуды, которые очень похожи на изменения 

ЭКГ при ишемии. Иногда изменения ЭКГ, обусловленные наруше-

нием мозгового кровообращения, напоминают признаки инфаркта 

миокарда. Однако они могут быть обусловлены и другими факто-
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рами (нарушение баланса электролитов, гипертрофия желудочков, 

нарушения внутрижелудочковой проводимости, развившиеся одно-

временно инфаркт миокарда или его ишемия, брадикардия, тяжелая 

атриовентрикулярная блокада, острые заболевания органов брюш-

ной полости и т.д.).

Патологические изменения ЭКГ обычно наиболее выражены 

в I, aVL, V
4
–V

6
 отведениях. Они склонны к обратному развитию и 

обычно исчезают через некоторый период. Умеренные изменения 

ЭКГ (снижение амплитуды или зазубренность зубца Т, удлинение 

интервала QT, снижение сегмента ST) появляются также у больных 

менингитами, энцефалитами и т.д.

8.14.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ, СВЯЗАННЫЕ 
С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ 
ПОЛОСТИ

При острых заболеваниях органов брюшной полости (острый хо-

лецистит, перитонит; аппендицит, панкреонекроз и острая кишеч-

ная непроходимость) возможно быстрое развитие отрицательных 

зубцов Т, что связывают с рефлекторным влиянием органов брюш-

ной полости. Эти изменения ЭКГ могут симулировать развитие 

ишемии миокарда при отсутствии патологии сердца и в коронарных 

сосудах. Изменения зубца Т, симулирующие развитие ишемии, не-

редко находят при заболеваниях желчных путей. У некоторых боль-

ных они быстро исчезают после холецистэктомии или после инъ-

екции атропина. Изменения зубца Т часто отмечаются у больных 

острым и подострым панкреатитом. У этих больных, а также при 

остальных заболеваниях органов брюшной полости отмечаются раз-

личные смещения сегмента ST, а при остром панкреатите возможно 

появление патологического зубца Q.

8.15. ЭКГ ПРИ ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИИ

Электрокардиография используется для контроля за электро-

кардиостимуляторами, применяемыми при лечении полной атрио-

вентрикулярной блокады. Электрокардиостимуляция используется 

также для лечения упорных брадиаритмий, вызванных другими при-

чинами, и для терапии стойких тахиаритмий. При искусственной 

электрокардиостимуляции сердце активируется не собственными 

импульсами, а искусственными, ритмично подаваемыми электри-

ческими импульсами продолжительностью около 0,8–2 мс и энерги-

ей от 7 до 196 мкДж, т.е. значительно меньшей, чем используется для 

электроимпульсного лечения. Эти импульсы электрокардиостиму-
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лятора передаются по проводам к различным участкам сердечной 

мышцы, вызывая ее возбуждение.

Каждый электрический импульс электрокардиостимулятора со-

здает на ЭКГ отметку — артефакт, представляющий собой отвесную 

линию, расположенную перед комплексом QRS. Этот артефакт вызы-

вается импульсом от электрокардиостимулятора, активирующим же-

лудочки. Первым возбуждается желудочек, к которому подшивается 

стимулирующий электрод, затем возбуждение окольным путем пере-

ходит на другой желудочек. Ход импульса напоминает его распростра-

нение при блокаде противоположной ножки пучка Гиса. На ЭКГ на-

блюдается картина, напоминающая блокаду ножки пучка Гиса.

Если стимулирующий электрод расположен в правом желудоч-

ке, ЭКГ похожа на ЭКГ при блокаде левой ножки пучка Гиса. При 

прикреплении стимулирующего электрода к левому желудочку воз-

никает электрокардиографическая картина блокады правой ножки 

пучка Гиса. Если стимулирующий электрод подшивают к верхушке 

правого желудочка, то создается электрокардиографическая карти-

на блокады левой ножки пучка Гиса, которая сопровождается от-

клонением электрической оси сердца влево. Чем ближе стимулиру-

ющий электрод расположен к предсердию, тем меньше отклонение 

электрической оси сердца влево или электрическая ось сердца рас-

положена нормально. При подшивании стимулирующего электрода 

(или фиксации его) в области коронарного венозного синуса на ЭКГ 

наблюдается картина, напоминающая полную блокаду правой нож-

ки пучка Гиса.

Различают электрокардиостимуляторы: 1) с фиксированной час-

тотой импульсов (асинхронный); 2) синхронизированные с активи-

рованием предсердий (Р-волновой); 3) работающие по требованию 

(типа on demand).

Э л е к т р о к а р д и о с т и м у л я ц и я  с  ф и к с и р о в а н н о й 

ч а с т о т о й  и м п у л ь с о в. Стимулирующий электрод при данном 

виде электрокардиостимуляции вводят трансвенозно в правый же-

лудочек. Введение электрода в полость сердца не представляет при 

этом большого труда. Пожилой возраст больного и тяжелые про-

явления болезни не лимитируют использования эндокардиальной 

стимуляции. В настоящее время метод эндокардиальной стимуля-

ции используется не только временно, но и постоянно.

Эндокардиальная стимуляция асинхронным электрокардиости-

мулятором осуществляется чаще всего у больных пожилого возраста 

с постоянной полной атриовентрикулярной блокадой, когда восста-

новление собственной проводимости маловероятно. Этот метод не 

показан при остром инфаркте миокарда, если в последующем ожи-

дается улучшение атриовентрикулярной проводимости.
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Характерные признаки ЭКГ при электрокардиостимуляции 

с фиксированной частотой импульсов (асинхронный электрокардио-

стимулятор, рис. 197):

1) постоянная частота импульсов;

2) артефакт перед желудочковым комплексом QRS;

3)  уширенный и деформированный желудочковый комплекс 

QRS, напоминающий форму желудочкового комплекса при 

полной блокаде одной из ножек пучка Гиса;

4)  сегмент ST и зубец Т, расположенные дискордантно к основно-

му зубцу желудочкового комплекса;

5)  расположение электрической оси сердца зависит от места рас-

положения стимулирующего электрода.

Электрокардиографические признаки при неисправности асинх-

ронного электрокардиостимулятора:

1)  при прекращении образования импульсов исчезают желудоч-

ковые комплексы, совпадающие по времени с одним, двумя, 

Рис. 197. ЭКГ при асинхронной электрокардиостимуляции. Стимулиру-
ющий электрод расположен в правом желудочке. Комплекс QRS уширен 
и по форме напоминает блокаду левой ножки пучка Гиса. Перед каждым 
комплексом QRS виден артефакт. Ритм сокращения желудочков пра-
вильный
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тремя или более разрядами стимулятора. На ЭКГ фиксируется 

полная атриовентрикулярная блокада;

2)  частота работы электрокардиостимулятора может быть выше 

или ниже заданной величины, что выявляется при подсчете 

частоты ритма;

3)  импульсы электрокардиостимулятора не возбуждают желу-

дочки. В этом случае за артефактом не следует желудочковый 

комплекс exit block.

При восстановлении у больного собственной атриовентрику-

лярной проводимости (наличие синусового ритма) или при прехо-

дящей полной поперечной блокаде на ЭКГ фиксируется интерфе-

ренция двух водителей ритма — синусового и искусственного, или 

парасистолия. Подобное состояние может привести к фибрилляции 

желудочков и смерти больного, если ему вовремя не будет оказана 

медицинская помощь (хирургическая или консервативная). На ЭКГ 

наряду с деформированными и уширенными комплексами QRS 

с артефактом перед каждым из них фиксируются одновременно 

нормально проведенные синусовые импульсы (рис. 198).

Э л е к т р о к а р д и о с т и м у л я ц и я, с и н х р о н и з и р о в а н -

н а я  с  а к т и в и р о в а н и е м  п р е д с е р д и й  (Р-волновая). Элек-

Рис. 198. Интерференция двух водителей ритма. Асинхронная элект-
рокардиостимуляция и синусовый ритм, обусловленный восстановле-
нием атриовентрикулярной проводимости
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трокардиостимуляторы такого типа имеют два электрода, один из 

которых подшивают в правое предсердие, другой — в правый же-

лудочек. Электрические импульсы, обусловленные возбуждени-

ем предсердий (зубец Р), улавливаются предсердным электродом и 

передаются в электрокардиостимулятор. В нем они задерживаются 

соответственно нормальному интервалу PQ. Затем импульсы про-

водятся по стимулирующему электроду и активируют желудочки. 

Данный вид электрокардиостимулятора представляет собой искус-

ственную атриовентрикулярную систему. Его подключают, вскры-

вая грудную клетку и подшивая миокардиальные электроды. Это 

самый физиологичный электрокардиостимулятор, и его предпочти-

тельно использовать у лиц молодого возраста с полной атриовентри-

кулярной блокадой, но с сохранной функцией синусового узла.

Характерные признаки ЭКГ при электрокардиостимуляции, 

синхронизированной с активированием предсердий (Р-волновой) 

(рис. 199):

1) частота ритма зависит от функции синусового узла;

Рис. 199. ЭКГ при Р-волновой электрокардиостимуляции. Р-арте-
факт 0,14 c (постоянный в режиме работы аппарата). QRS уширен (0,18 с) 
и деформирован. Синусовая аритмия. Стимулирующий электрод рас-
положен в правом желудочке

- -2017.i532   532 13.09.2016   16:43:01



533

2)  интервал Р — артефакт постоянный (в режиме, заданном для 

аппарата);

3)  после артефакта следует уширенный и деформированный же-

лудочковый комплекс QRS, напоминающий форму комплекса 

при полной блокаде одной из ножек пучка Гиса;

4)  сегмент ST и зубец Т расположены дискордантно к основному 

зубцу желудочкового комплекса;

5)  расположение электрической оси сердца зависит от места рас-

положения стимулирующего миокардиального электрода.

Электрокардиостимулятор устроен таким образом, что при частых 

предсердных импульсах (трепетание или мерцание предсердий) детек-

тор блокируется. Блокада вступает в действие, когда частота предсер-

дных импульсов превышает 120 в 1 минуту, при этом аппарат отвечает 

только на каждую вторую или третью волну возбуждения предсердий. 

Благодаря этому число импульсов, посылаемых в сторону желудочков 

сердца, остается в пределах нормы. Если же сокращения предсердий 

становятся редкими или прекращаются, или Р-волны имеют очень 

низкий вольтаж, или электрод вышел из строя, то электрокардиости-

мулятор работает в заданном определенном фиксированном режиме с 

постоянной частотой. Следует учитывать, что при данном виде элект-

рокардиостимуляции возможно появление аритмий (ранние предсер-

дные или атриовентрикулярные экстрасистолы).

Электрокардиографические признаки при неисправности Р-вол-

нового аппарата:

1)  непостоянство интервала Р — артефакт (больше или меньше 

заданной паспортной величины);

2)  появление нормального по форме и продолжительности желу-

дочкового комплекса QRS (неуширенного и недеформирован-

ного), артефакт расположен на восходящем колене зубца R;

3)  регистрация комбинированного желудочкового комплекса 

(неуширенного, недеформированного, как и предыдущего); 

артефакт расположен перед комплексом QRS;

4)  появление сливного желудочкового комплекса. Начальная 

часть желудочкового комплекса напоминает нормальный, од-

нако артефакт расположен либо на восходящем, либо на нисхо-

дящем колене зубца R, и после артефакта комплекс напомина-

ет деформированный. Сливной комплекс уширен. Сегмент ST 

и зубец Т расположены дискордантно по отношению к основ-

ному зубцу желудочкового комплекса;

5)  отсутствие желудочкового комплекса QRS после артефакта exit 

block.

Э л е к т р о к а р д и о с т и м у л я ц и я  п о  т р е б о в а н и ю  (on 

demand). Принцип работы деманд-пейсмекера заключается в том, 
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что аппарат имеет чувствительную цепь, которая отвечает на по-

тенциалы, обусловленные возбуждением желудочков, и фильтр, 

задерживающий низкочастотные Р и Т. Потенциал, связанный с 

возбуждением желудочков, поступает на чувствительный контур, 

где он усиливается, а затем передается на контур блокировки, ко-

торый удерживает выход импульса из генератора в течение заранее 

установленного времени. Например, если генератор установлен 

на частоту 70 импульсов в 1 минуту, то при частоте желудочковых 

сокращений, превышающей этот предел, наступает блокирова-

ние импульса генератора. Однако если в течение секунды отсут-

ствует возбуждение желудочков, то генератор посылает импульс и 

продолжает стимуляцию сердца до тех пор, пока на электродах не 

появится очередной потенциал, связанный с возбуждением желу-

дочков.

Характерные признаки ЭКГ при электрокардиостимуляции по 

требованию:

1)  артефакт не перед всеми желудочковыми комплексами;

2)  регистрация уширенных и деформированных комплексов 

QRS, следующих за артефактами; сегмент ST и зубец Т рас-

положены дискордантно к основному зубцу желудочкового 

комплекса;

3)  появление нормальных желудочковых комплексов, перед кото-

рыми нет артефакта;

4)  расположение электрической оси сердца зависит от места рас-

положения стимулирующего электрода; оно может отличаться 

при восстановлении собственной проводимости;

5)  регистрация комбинированных желудочковых комплексов, но 

желудочковый комплекс, имея перед собой артефакт, остается 

неуширенным и недеформированным.

Электрокардиографические признаки при неисправности элект-

рокардиостимулятора:

1) отсутствие разрядов электрокардиостимулятора;

2)  отсутствие желудочковых комплексов после артефакта exit 

block;

3)  появление нормальных желудочковых комплексов (артефакт 

находится на восходящем или нисходящем колене основного 

зубца);

4)  комбинированные желудочковые комплексы (артефакт рас-

положен перед желудочковым комплексом, но желудочковый 

комплекс не уширен и не деформирован).
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Следует учитывать, что последние два признака указывают на не-

исправность электрокардиостимулятора только в сочетании с двумя 

предыдущими, так как часто встречаются и при нормально функци-

онирующем аппарате.

8.16.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПОД ВЛИЯНИЕМ 
НЕКОТОРЫХ ЛЕКАРСТВ И ПРИ НАРУШЕНИЯХ 
ЭЛЕКТРОЛИТНОГО ОБМЕНА

И з м е н е н и я  Э К Г  п о д  в л и я н и е м  с е р д е ч н ы х  г л и -

к о з и д о в. Начальные изменения ЭКГ состоят в уменьшении амп-

литуды зубца Т и укорочении интервала QT. Затем снижается сегмент 

ST и происходит инверсия зубца Т. Хотя уменьшение амплитуды 

зубца Т может не сопровождаться снижением сегмента ST, отрица-

тельный зубец Т почти всегда наблюдается одновременно со сниже-

нием сегмента ST. Вначале слегка снижается весь сегмент ST, затем 

наблюдается большая депрессия его конечной части, которая обра-

зует угол с восходящей частью зубца T, приблизительно равный 90° 

(рис. 200). В последующем сегмент ST круто снижается и переходит 

в двухфазный (–+) зубец Т. Наблюдается корытообразное смещение 

сегмента ST. Эти изменения обычно ярче выражены в отведениях 

Рис. 200. Изменения 
ЭКГ при применении 
сердечных гликозидов 
(А и Б)

А Б
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с наибольшей амплитудой зубцов комплекса QRS. Изменения ЭКГ 

обычно более демонстративны во II, III, aVF и в левых грудных от-

ведениях, чем в I и правых грудных. Они сохраняются после инъ-

екции атропина. Это указывает на то, что изменения ЭКГ, с одной 

стороны, связаны с ваготропным эффектом сердечных гликозидов, 

а с другой стороны — существуют независимо от него.

Влияние препаратов наперстянки на реполяризацию желудочков 

может симулировать признаки гипертрофии желудочков, в основ-

ном левого, острой ишемии миокарда и различных неспецифичес-

ких нарушений реполяризации. Изменения сегмента ST и зубца Т, 

вызываемые дигиталисом, часто больше выражены при тахикардии, 

чем при редком ритме.

Препараты наперстянки могут вызывать л о ж н о п о л о ж и т е л ь -

н ы е  р е з у л ь т а т ы  п р и  п р о б е  с  ф и з и ч е с к о й  н а г р у з к о й.

Сердечные гликозиды могут приводить к атипичным изменени-

ям ЭКГ, например появлению отрицательных остроконечных зуб-

цов T и заострению конечной части зубца T. Отрицательные зубцы T 

при этом аналогичны зубцам T при ишемии миокарда и перикарди-

тах. Однако они сочетаются с укорочением электрической систолы 

желудочков — интервала QT, который обычно не изменен при пе-

рикардитах и удлинен при ишемии миокарда. Заострение конечной 

части зубца T нередко связано с увеличением содержания калия в 

крови. Если на исходной ЭКГ до применения препаратов наперстян-

ки интервал ST был снижен и зубец T был отрицательным, то после 

приема дигиталиса может наблюдаться еще большее снижение сег-

мента ST или, наоборот, его подъема выше изолинии. Зубец T в та-

ких случаях может стать или еще более отрицательным, или менее 

отрицательным, или превратиться в положительный зубец T.

Время появления и продолжительность изменений ЭКГ, вызы-

ваемых сердечными гликозидами, зависят от препаратов. Влияние 

быстродействующих препаратов, таких, как строфантин, проявля-

ется быстро и быстро исчезает. Наоборот, воздействие препаратов с 

длительным действием, таких, как дигиталис или дигитоксин, мо-

жет сохраняться в течение 2–3 недель и изредка до 6 недель по сле 

окончания лечения. Четкая корреляция между дозой препаратов и 

изменениями ЭКГ обычно отсутствует, хотя при назначении боль-

ших доз, и особенно препаратов с выраженным ваготропным дей-

ствием, изменения ЭКГ выражены больше. Вместе с тем они могут 

появляться и при применении малых доз. Выраженность изменений 

ЭКГ имеет большие индивидуальные колебания, зависящие от ис-

ходной ЭКГ, частоты ритма и его нарушений. У некоторых больных 

влияние препаратов наперстянки на ЭКГ не выявляется даже при их 

передозировке.
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Сердечные гликозиды уменьшают автоматизм синусового узла и 

атриовентрикулярного соединения и ухудшают синоаурикулярную, 

внутрипредсердную и атриовентрикулярную проводимость. В то же 

время они могут повышать автоматизм эктопических водителей рит-

ма, вызывая эктопический ритм. Под влиянием препаратов наперс-

тянки удлиняется интервал PQ и появляются различные нарушения 

атриовентрикулярной проводимости, вплоть до полной поперечной 

блокады. Дигиталис может вызывать самые различные нарушения 

ритма и проводимости: предсердную пароксизмальную тахикардию 

с атриовентрикулярной блокадой, непароксизмальную тахикардию 

из атриовентрикулярного соединения с атриовентрикулярной дис-

социацией, синоаурикулярную блокаду, желудочковую экстрасис-

толию часто по типу бигеминии или политопной экстрасистолии, 

желудочковую пароксизмальную тахикардию, мерцание желудоч-

ков, мерцательную аритмию, трепетание предсердий и т.д.

X и н и д и н  может вызывать увеличение ширины комплекса QRS. 

Иногда появляются признаки блокады ножки пучка Гиса. В некоторых 

случаях уширение комплекса QRS наблюдается преимущественно в его 

конечной части. Хинидин может вызывать также изменения зубца Т. 

Он увеличивает продолжительность зубца Т и интервал QT. В отведе-

ниях с положительными зубцами Т сначала происходит их уплощение, 

затем появляется их зазубренность или зубцы Т становятся слегка от-

рицательными. В тех отведениях, где исходные зубцы Т были отрица-

тельными, уменьшается их амплитуда. Изменения зубцов Т обычно не 

сопровождаются снижением или подъемом сегмента ST. Однако они 

сочетаются с увеличением амплитуды зубцов U. В тех случаях, когда 

происходит уширение комплекса QRS, нередко наблюдаются измене-

ния зубца Т, реципрокные комплексу QRS. Могут регистрироваться 

небольшое уширение и зазубренность зубца Р и удлинение интервала 

PQ. Препараты наперстянки усиливают изменения ЭКГ, связанные с 

приемом хинидина, и приводят к уплощению зубца Т и увеличению 

амплитуды зубца U. Кроме того, дигиталис вызывает снижение сег-

мента ST. Поэтому при комбинации препаратов наперстянки и хини-

дина нередко снижается сегмент ST, появляются зубцы Т низкой амп-

литуды и выраженные зубцы U.

Возникновение синусовой брадикардии и уширение комплекса 

QRS зависят от дозы хинидина. Тем не менее различные наруше-

ния ритма четко не определяются дозой препарата. Хинидин мо-

жет вызывать атриовентрикулярные блокады различной степени, 

внутрипредсердную блокаду, асистолию предсердий, значительное 

уширение комплекса QRS, развитие блокад ножек пучка Гиса, желу-

дочковую экстрасистолию, желудочковую пароксизмальную тахи-

кардию, фибрилляцию желудочков и др.
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Н о в о к а и н а м и д. Влияние новокаинамида на ЭКГ очень по-

хоже на воздействие хинидина, но обычно менее выражено. Препарат 

мало влияет на частоту ритма. При использовании новокаинамида в 

сравнительно больших дозах происходит уширение комплекса QRS, 

удлиняется электрическая систола желудочков (QT), появляются 

зазубрины на зубце Т, увеличивается амплитуда зубца U. Новокаи-

намид проявляет свое действие в течение более короткого периода, 

чем хинидин. В связи с этим изменения ЭКГ выявляются раньше 

и наблюдаются в течение более короткого времени. Новокаинамид 

может приводить к нарушениям атриовентрикулярной проводимос-

ти. В токсических дозах он вызывает желудочковую экстрасистолию, 

различные тахиаритмии, атриовентрикулярную блокаду II степени 

и асистолию.

А н а п р и л и н  (пропранолол, индерал) — блокатор β-адренер-

гических рецепторов — в терапевтических или больших дозах при-

водит к развитию синусовой брадикардии нередко с небольшим 

удлинением интервала PQ. Интервал QT обычно несколько укора-

чивается. Часто увеличивается амплитуда зубцов Т. В редких слу-

чаях под влиянием пропранолола развиваются атриовентрикуляр-

ные или синоаурикулярные блокады различной степени — обычно 

у больных с предшествующим поражением проводящей системы 

сердца или принимавших препараты наперстянки.

А д р е н а л и н  и  н о р а д р е н а л и н  при внутривенном вве-

дении могут вызывать учащение ритма, увеличение активности ав-

томатических центров II и III порядка, ускорение проведения им-

пульсов в предсердиях, атриовентрикулярном узле, в желудочках и 

в системе пучок Гиса–волокна Пуркинье. Приводят к увеличению 

амплитуды зубцов Р, снижению сегмента PQ, небольшому уменьше-

нию продолжительности интервала PQ и ширины комплекса QRS, 

а также к различным изменениям зубца Т.

А м и н а з и н  и его производные способствуют удлинению ин-

тервала QT и уширению, уплощению и зазубренности зубца Т. Боль-

шие дозы препаратов могут способствовать появлению отрицатель-

ных зубцов Т, более выраженных в правых, чем в левых, грудных 

отведениях. Часто увеличивается амплитуда зубца U. Изменения 

сегмента ST обычно отсутствуют. Аминазин и его производные в 

больших дозах могут вызывать нарушения атриовентрикулярной 

и внутрижелудочковой проводимости и различные аритмии.

Г и п е р к а л и е м и я  обусловливает укорочение электрической 

систолы желудочков — интервала QT и появление узких высоких 

заостренных положительных зубцов Т (рис. 201, а). Положительные 

заостренные зубцы Т — самое раннее проявление гиперкалиемии 

на ЭКГ. Однако высокие узкие и заостренные зубцы Т наблюдаются 
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менее чем у 1/4 всех больных гиперкалиемией, поэтому диагноз ги-

перкалиемии не должен основываться только на одних изменениях 

зубца Т. К тому же зубцы Т при гиперкалиемии могут напоминать 

высокие зубцы Т, наблюдаемые у больных брадикардией, психи-

ческими нарушениями, нарушениями мозгового кровообращения, 

диастолической перегрузкой левого желудочка, субэндокардиаль-

Рис. 201. Гиперкалиемия:
а — ЭКГ больного гиперкалиемией; б — изменения ЭКГ при гиперкалиемии: 
А — нормальная ЭКГ; Б—Е — последовательные изменения ЭКГ при повышении 
уровня калия в крови

а
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ной ишемией и т.д. Следует учитывать, что изменения зубца Т при 

гиперкалиемии с нормальной шириной комплекса QRS сочетаются 

с уменьшением продолжительности интервала QT или электричес-

кая систола желудочков не отличается от нормы. В то же время вы-

сокие положительные зубцы Т при ишемии миокарда, нарушениях 

мозгового кровообращения или диастолической перегрузке левого 

желудочка обычно сочетаются с удлинением интервала QT. Однако 

продолжительность электрической систолы желудочков (QT) при 

гиперкалиемии может быть также удлинена. Это наблюдается толь-

ко при уширении комплекса QRS и обусловлено именно этим уши-

рением.

Гиперкалиемия может приводить к уменьшению амплитуды 

зубцов R с сопутствующим увеличением глубины зубцов S. Мо-

гут наблюдаться депрессия сегментов ST и удлинение интервалов 

PQ. Происходит уширение зубцов Р с уменьшением их амплитуды, 

вплоть до полного исчезновения. При увеличении степени гиперка-

лиемии выявляется прогрессирующее уширение комплексов QRS и 

зубцов Т с постепенным исчезновением сегмента ST. В таких случаях 

зубец Т начинается непосредственно от зубца S. В финальной ста-

дии возможны желудочковая тахикардия, мерцание или трепетание 

желудочков или асистолия сердца. В любой период могут регистри-

роваться желудочковые экстрасистолы или выскакивающие сокра-

щения из желудочков.

При умеренной гиперкалиемии может несколько укорачиваться 

интервал PQ. Одновременно при значительном повышении уровня 

калия в крови развиваются различные нарушения атриовентрику-

лярной проводимости, вплоть до полной поперечной блокады. В ря-

де случаев при гиперкалиемии могут определяться синусовая бра-

дикардия, остановка синусового узла, идиовентрикулярный ритм, 

в других случаях — прогрессирующая синусовая тахикардия. Могут 

развиться блокада левой или правой ножки пучка Гиса, отклонение 

электрической оси сердца влево или вправо. Может появиться любое 

нарушение ритма.

На рис. 201, б схематично изображены изменения ЭКГ при гипер-

калиемии [Vander Ark С.R. et al., 1973]. Показана последовательность 

развития изменений ЭКГ при нарастании уровня калия в крови.

Характерные изменения зубца Т при гиперкалиемии могут мас-

кироваться предшествующим применением препаратов наперс-

тянки. Хотя при гиперкалиемии сегмент ST обычно снижен, в ряде 

случаев может отмечаться его подъем, напоминающий картину 

субэпикардиального повреждения. У отдельных больных сочетание 

патологического зубца Q с указанными изменениями сегмента ST 

может напоминать признаки инфаркта миокарда.
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Г и п о к а л и е м и я  вызывает характерные изменения ЭКГ 

(рис. 202). Определяются снижение сегмента ST, уменьшение амплиту-

ды зубца Т и увеличение амплитуды зубца U (рис. 202, а). Эти изменения 

наблюдаются в стандартных и грудных отведениях. При дальнейшем 

усилении гипокалиемии зубцы Т и U сливаются. Вслед за уменьшени-

ем амплитуды зубца Т отмечается его инверсия. Зубец Т становится 

уширенным и нередко зазубренным. При слиянии зубцов Т и U удли-

няется электрическая систола желудочков (QT). Снижается сегмент 

ST, депрессия которого может напоминать аналогичные изменения 

при применении препаратов наперстянки. Дифференциальному диаг-

нозу в этих случаях может помочь измерение продолжительности ин-

тервала QT. Если интервал QT укорочен, изменения ЭКГ, скорее всего, 

вызваны применением препаратов дигиталиса. Если он удлинен, при-

чиной этих изменений, вероятно, является гипокалиемия.

Гипокалиемия может вызывать различные аритмии и нарушения 

проводимости, в том числе удлинение интервала PQ, эктопический 

Рис. 202. Гипокалиемия:
а — ЭКГ больного гипокалиемией; б — изменения ЭКГ при гипокалиемии; 
А — нормальная ЭКГ с обычным зубцом U; Б–Д — последовательные изменения 
ЭКГ при гипокалиемии

а
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ритм из атриовентрикулярного соединения, суправентрикулярную 

тахикардию и т.д.

W.F. Weaver и Н.В. Burchell (1960) считают характерной для гипо-

калиемии комбинацию следующих признаков:

1) отношение амплитуды зубцов T/U ≤ 1 в отведениях II или V
3
;

2) зубец U
II

 > 0,5 мм или зубец Uv3
 > 1 мм;

3) депрессия сегмента ST во II стандартном отведении или в груд-

ных отведениях V
1
–V

3
 равная или превышающая 0,5 мм.

Следует, однако, учитывать, что нормальная ЭКГ не исключает 

гипокалиемии. Вместе с тем изменения ЭКГ, свойственные гипо-

калиемии, могут наблюдаться также при некоторых заболеваниях 

или применении ряда медикаментов, когда уровень калия в крови 

нормальный. Такая картина, в частности, может быть при синусо-

вой брадикардии с высокими зубцами U, артериальной гипертонии, 

гипертрофии левого желудочка, гипертрофии обеих желудочков, 

выраженном зубце U у больных первичным гиперальдостеронизмом 

и при терапии мочегонными, применении хинидина, новокаина-

мида, аминазина, нарушениях мозгового кровообращения и т.д. На 

рис. 202, б представлены изменения ЭКГ, наблюдаемые у больных 

гипокалиемией при постепенном нарастании ее степени [Vander 

Ark С.R. et al., 1973].

Г и п е р к а л ь ц и е м и я. Причиной гиперкальциемии могут 

быть аденома или гиперплазия паращитовидных желез с явлениями 

гиперпаратиреоидизма (болезнь Реклингхаузена), злокачественные 

опухоли с поражением костей, миеломная болезнь и т.д. Гиперкаль-

циемия может вызывать брадикардию, некоторое уширение комп-

лекса QRS и увеличение продолжительности зубца Т. Зубец Т может 

быть закругленным, сниженным, сглаженным, двухфазным или от-

рицательным. Гиперкальциемия приводит к укорочению интервала 

от начала зубца Q до начала зубца Т (с учетом частоты ритма). Сте-

пень укорочения этого интервала обратно пропорциональна уров-

ню кальция в крови. Гиперкальциемия вызывает также укорочение 

электрической систолы желудочков — интервала QT, которое обратно 

пропорционально уровню кальция в крови. При заметном укороче-

нии интервала QT может регистрироваться выраженный зубец U. Тем 

не менее при значительном повышении уровня кальция в крови ин-

тервал QT может удлиняться, что обусловлено увеличением продол-

жительности зубца Т. Гиперкальциемия может приводить к наруше-

нию атриовентрикулярной проводимости и мерцанию предсердий.

Г и п о к а л ь ц и е м и я .  Причиной гипокальциемии могут быть 

авитаминоз D, гипофункция паращитовидных желез или их удале-

ние, рахит, почечная недостаточность, механическая желтуха, ка-

хексия, острый панкреатит и др. При понижении уровня кальция в 
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крови зубец Т может быть неизменен. В других случаях может наблю-

даться сглаженность или поздняя симметричная инверсия зубца Т. 

У некоторых больных регистрируется высокий заостренный зубец Т. 

Гипокальциемия приводит к удлинению интервала от начала зуб-

ца Q до начала зубца Т ЭКГ (с учетом частоты ритма). Увеличивается 

также продолжительность электрической систолы желудочков QT. 

Степень удлинения интервала QT обратно пропорциональна уров-

ню кальция в крови. Гипокальциемия повышает возбудимость мио-

карда, что может приводить к экстрасистолии.

Г и п е р м а г н е з и е м и я  может быть обусловлена нарушением 

выведения его при заболеваниях почек, особенно при почечной не-

достаточности, при диабетической коме, сопровождающейся обез-

воживанием, при тиреотоксикозе и т.д. Гипермагнезиемия может 

приводить к удлинению интервала PQ и уширению комплекса QRS. 

Интервал QT обычно не изменяется. Гипермагнезиемия может вызы-

вать различные синоаурикулярные и атриовентрикулярные блокады.

Г и п о м а г н е з и е м и я. Причиной гипомагнезиемии могут быть 

гипертиреоз, эклампсия, период выхода из диабетической комы, 

уменьшение явлений почечной недостаточности у пациентов с за-

болеваниями почек, изредка сердечная недостаточность с массив-

ным диурезом, хронический алкоголизм и т.д. Понижение уровня 

магния в крови может приводить к уменьшению ширины комплекса 

QRS и появлению высоких положительных зубцов Т. Электрическая 

систола желудочков — интервал QT — не изменена.

А ц и д о з  может вызывать появление высоких положительных 

заостренных зубцов Т. Форма зубцов Т напоминает аналогичные из-

менения при гиперкалиемии.

А л к а л о з  может приводить к уплощению зубцов Т. Он может 

вызывать также удлинение интервала QT — электрической систолы 

желудочков.

У р е м и я. При уремии на ЭКГ наблюдается удлинение электри-

ческой систолы желудочков QT. Часто регистрируются высокие по-

ложительные зубцы Т. Удлинение интервала QT, вероятно, связано с 

гипокальциемией. Увеличение амплитуды зубцов Т, по-видимому, 

обусловлено гиперкалиемией и ацидозом.

8.16.1. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ КОРОНАРОГРАФИИ
Прохождение контрастного вещества по сосудам сердца вызывает 

различные изменения ЭКГ [Neverburg-Heusler P. et al., 1975]. При се-

лективном введении контрастного вещества в неизмененную левую 

коронарную артерию увеличивается амплитуда зубца Т, снижается 

вольтаж зубцов комплекса QRS и смещается электрическая ось серд-

ца влево. При введении контрастного вещества в неизмененную пра-
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вую коронарную артерию регистрируются отрицательные зубцы Т, 

отклонение электрической оси сердца вправо, некоторое уширение 

комплекса QRS, брадикардия и другие нарушения ритма. Предпола-

гают, что указанные изменения ЭКГ связаны с нарушениями ионно-

го состава миокарда под влиянием контрастного вещества, а также 

с гиперосмотическими свойствами этого вещества, в результате чего 

оно может изменять полярность клеточных мембран.

Введение контрастного вещества в левую и правую коронарные 

артерии больным со стенозирующим атеросклерозом этих артерий 

не вызывает специфических изменений ЭКГ, позволяющих диагнос-

тировать стеноз и определять его локализацию. При этом изменения 

ЭКГ аналогичны признакам, выявляемым при введении контраст-

ного вещества в неизмененные артерии. Динамические изменения 

ЭКГ при введении контрастного вещества больным, перенесшим 

инфаркт миокарда, наблюдались не у всех обследованных и не воз-

никали вовсе при поражении основного ствола левой коронарной 

артерии.

8.17. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ НЕФРИТЕ

О с т р ы й  н е ф р и т  может приводить к уменьшению вольта-

жа зубцов ЭКГ вследствие отека и набухания мышечных волокон и 

скопления жидкости в полости перикарда. Может наблюдаться ги-

пертрофия или перегрузка левого желудочка, связанные с артери-

альной гипертензией, иногда регистрируется гипертрофия правого 

желудочка. Может определяться небольшое уширение зубца Р и не-

которое удлинение интервала PQ. Острый нефрит может приводить 

также к уширению комплекса QRS и его расщеплению, появлению 

блокад ножек пучка Гиса и ветвей левой ножки. Возможны неспе-

цифические изменения сегмента ST и зубца Т. Чаще наблюдаются 

депрессия сегмента ST и сглаженный, двухфазный и отрицательный 

зубец Т. Изменения ЭКГ наиболее выражены обычно на 2–3-й неде-

ле заболевания. К 4–5–6-й неделе болезни ЭКГ в большинстве слу-

чаев возвращается к норме.

Х р о н и ч е с к и й  н е ф р и т  также сопровождается гипертро-

фией чаще левого, реже правого желудочков сердца и отклонением 

электрической оси сердца влево или реже вправо в зависимости от 

преобладающего поражения желудочков сердца. Зубец Р может быть 

неизменен или зазубрен либо отмечается перегрузка предсердий. 

Может наблюдаться уширение комплекса QRS или его расщепление. 

Возможна блокада ножек пучка Гиса или ветвей левой ножки. Из-

менения сегмента ST и зубца Т могут быть аналогичны изменениям, 

наблюдаемым при остром нефрите. При прогрессировании хрони-
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ческого нефрита и почечной недостаточности обычно появляются 

признаки, свойственные гиперкалиемии, гипокальциемии, ацидозу, 

уремии, токсическому миокардиту или уремическому перикардиту.

8.18. ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ КАРДИОМИОПАТИИ

Кардиомиопатия все чаще диагностируется в клинической прак-

тике. Под этим диагнозом объединяются заболевания различной 

этиологии. При кардиомиопатии могут быть самые разнообразные 

изменения ЭКГ. Регистрируется уширенный и зазубренный зубец 

Р, характерный для гипертрофии предсердий, особенно левого, для 

их перегрузки или нарушения внутрипредсердной проводимости. 

Может определяться отклонение электрической оси сердца влево, 

нередка гипертрофия левого желудочка, сочетающаяся с его пере-

грузкой. Реже наблюдается гипертрофия правого желудочка или 

гипертрофия обоих желудочков. Могут определяться признаки, 

напоминающие инфаркт миокарда. Такие изменения ЭКГ чаще вы-

являются у больных идиопатическим гипертрофическим субаор-

тальным стенозом, реже при амилоидозе, алкогольной кардиомио-

патии и т.д. При этом заболевании может снижаться вольтаж зубцов 

ЭКГ. Весьма частой находкой являются блокады ножек пучка Гиса, 

особенно левой ножки. Нередко определяются блокада передней 

ветви левой ножки или сочетание блокады правой ножки с блока-

дой передней или задней ветви левой ножки. Сочетанные блокады 

комбинируются с разными нарушениями атриовентрикулярной 

проводимости. У большинства больных регистрируются различные 

изменения сегмента ST и зубца Т — депрессия сегмента ST и инвер-

сия или сглаженность зубца Т. Выявляются всевозможные наруше-

ния ритма и проводимости, чаще всего различные экстрасистолы 

и мерцательная аритмия. Могут наблюдаться синдром W–Р–W или 

только укорочение интервала PQ, а также неполная атриовентрику-

лярная блокада I степени.

8.19.  ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКАХ 
СЕРДЦА

Д е к с т р о к а р д и я  —  это врожденное расположение сердца 

в правой половине грудной клетки. Декстрокардия может сочетать-

ся с обратным расположением внутренних органов (situs viscerum 

inversus). В иных случаях при декстрокардии расположение внут-

ренних органов не изменено. Наконец, декстрокардия может не со-

провождаться инверсией полостей сердца (декстроверсия сердца). 

Декстрокардия иногда является единственной аномалией системы 
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кровообращения или сочетается с другими врожденными пороками 

сердца.

При декстрокардии при обычной записи ЭКГ в I стандартном от-

ведении все зубцы комплекса QRST направлены вниз. ЭКГ во II от-

ведении соответствует кривой, записанной в III стандартном отве-

дении. ЭКГ в отведении aVR соответствует картине, наблюдаемой в 

aVL, и наоборот; ЭКГ в отведении aVF мало изменена. В стандарт-

ных отведениях и в отведениях от конечностей наблюдается элект-

рокардиографическая картина, которую можно увидеть у обычных 

людей, если при записи ЭКГ у них перепутаны электроды на руках. 

В левых грудных отведениях ЭКГ имеет вид rS, а в правых грудных 

отведениях регистрируется высокий зубец R.

Для удобства интерпретации ЭКГ у больных декстрокардией сле-

дует поменять местами электроды для I и II стандартных отведений. 

Красный электрод помещают на левую руку, а желтый — на правую 

руку. Точно так же для анализа грудных отведений используют по-

рядок расположения электродов, противоположный общепринято-

му: регистрируют последовательно отведения V
1
, V

2
, V

3R
, V

4R
, V

5R
, V

6R
. 

При такой записи ЭКГ не отличается от обычной ЭКГ: наблюдается 

постепенное увеличение амплитуды зубца R от отведения V
2
 к отве-

дениям V
5R

 или V
6R

.

При д е к с т р о в е р с и и  сердце обращено верхушкой вправо, 

которая образуется правым желудочком. Таким образом, располо-

жение всех отделов сердца остается нормальным: правое предсер-

дие и правый желудочек занимают правую половину сердца, а левые 

отделы сердца — левую половину. В отличие от декстрокардии при 

декстроверсии зубец P
I,
 
aVL

 положительный, при декстрокардии зуб-

цы Р в этих отведениях отрицательные. Одновременно в I стандарт-

ном и в aVL отведениях большей частью регистрируются небольшие 

зубцы q и R. В правых грудных отведениях ЭКГ обычно имеет вид 

зубцов R или RS, а в левых грудных отведениях регистрируются не-

большие зубцы q и R.

При д е ф е к т е  м е ж п р е д с е р д н о й  п е р е г о р о д к и  су-

ществует сообщение между левым и правым предсердиями. В ре-

зультате разницы давления в левом и правом предсердиях возникает 

сброс, или шунт, крови слева направо через дефект. Минутный объ-

ем крови в малом круге кровообращения значительно превышает 

соответствующие показатели большого круга. Однако гипертензия 

в малом круге кровообращения большей частью появляется только в 

поздние сроки заболевания или совсем не развивается. Это связано 

с возникновением относительного стеноза легочной артерии, кото-

рый приводит к повышению давления в правом желудочке и правом 

предсердии. Правые отделы сердца работают с перегрузкой.
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На ЭКГ при неосложненном дефекте межпредсердной перегород-

ки зубец Р может быть неизменен. Однако чаще определяется гипер-

трофия или перегрузка правого предсердия с высоким заостренным 

зубцом Р
II,

 
III,

 
aVF

. Зубец Pvl
, v2

 высокий положительный или двух-

фазный с преобладанием положительной фазы. Интервал PQ часто 

удлинен. В правых грудных отведениях V
1
, V

2
 нередко определяют-

ся признаки гипертрофии правого желудочка. ЭКГ при этом имеет 

обычно вид rSr' или rsR', что связывают с гипертрофией пути оттока 

правого желудочка. Нередко в отведениях V
1
, V

2
 имеются признаки 

блокады правой ножки пучка Гиса, полной или неполной. При ле-

гочной гипертензии в отведении V
1
 в комплексе QRS типа rSr' зубец r' 

заменяется высоким зубцом R' со снижением амплитуды зубца s. 

При выраженной гипертрофии правого желудочка ЭКГ в V
1
 может 

иметь вид qR, R или rR'. Одновременно в правых грудных отведениях 

регистрируется отрицательный зубец Т. В отведениях V
5
, V

6
 снижена 

амплитуда зубца R, зубец q слабо выражен или отсутствует, нередко 

регистрируется выраженный зубец S. При значительном дефекте 

межпредсердной перегородки электрическая ось сердца отклонена 

вправо, реже она сохраняет нормальное расположение. Иногда отме-

чаются мерцательная аритмия, реже — трепетание предсердий или 

суправентрикулярная пароксизмальная тахикардия.

При д е ф е к т е  м е ж ж е л у д о ч к о в о й  п е р е г о р о д к и  су-

ществует сообщение между левым и правым желудочками. Дефект 

чаще локализуется в верхней перепончатой части межжелудочковой 

перегородки, реже — в нижней (мышечной) части перегородки (бо-

лезнь Толочинова–Роже). При болезни Толочинова–Роже дефект в 

перегородке имеет обычно небольшие размеры, высокорасположен-

ные дефекты значительной величины. Заболевание может протекать 

без изменений гемодинамики (болезнь Толочинова–Роже) и с выра-

женными ее нарушениями (при высоких дефектах межжелудочко-

вой перегородки). В связи с тем что давление крови в левом желудоч-

ке выше, чем в правом, возникает сброс крови (шунт) слева направо. 

При этом значительно возрастает кровоток по малому кругу крово-

обращения и уменьшается по большому кругу. Правый желудочек 

гипертрофируется. Левый желудочек также работает с перегрузкой, 

так как он выбрасывает кровь одновременно в аорту и в правый же-

лудочек.

При небольшом дефекте в межжелудочковой перегородке и мини-

мальных нарушениях гемодинамики ЭКГ может быть нормальной. 

При наличии значительного шунта слева направо гипертрофируется 

правое предсердие или возникает гипертрофия обоих предсердий. 

Они регистрируются обычно в тех случаях, когда имеется сочетание 

легочной гипертензии с большим шунтом. В тех случаях, когда со-
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противление в легочных сосудах не повышено, а сброс крови слева 

направо значительный, на ЭКГ выявляются признаки гипертрофии 

левого желудочка. При высокой легочной гипертензии могут быть 

признаки гипертрофии правого желудочка. При большом шунте 

слева направо и значительном повышении давления в малом круге 

кровообращения на ЭКГ могут определяться изменения, характер-

ные для гипертрофии обоих желудочков. Возможна блокада правой 

ножки пучка Гиса. Электрическая ось сердца часто расположена 

нормально. При повышении давления в легочных сосудах она мо-

жет отклоняться вправо или регистрируется электрическая ось типа 

s
I
–s

II
–s

III
. Значительно реже наблюдается отклонение электрической 

оси сердца влево. Интервал PQ обычно не изменен. Нарушения рит-

ма встречаются редко.

Н е з а р а щ е н и е  а р т е р и а л ь н о г о  п р о т о к а  (открытый 

боталлов проток). Артериальный проток в утробный период обычно 

соединяет левую ветвь ствола легочной артерии с дугой аорты. При 

незаращении артериального протока часть крови, поступающей из 

левого желудочка в аорту, попадает в легочную артерию. Это связано 

с тем, что давление крови в аорте больше, чем в легочной артерии. 

Малый круг кровообращения переполняется кровью, поступающей 

из правого желудочка и из боталлова протока. Это приводит к ги-

пертрофии правого желудочка. Увеличение нагрузки на левый же-

лудочек вызывает его гипертрофию.

При неосложненном изолированном незаращении артериально-

го протока ЭКГ может быть нормальной, особенно при небольшом 

шунте. При значительном сбросе крови слева направо на ЭКГ мо-

гут определяться признаки гипертрофии левого предсердия, а при 

легочной гипертензии — гипертрофия обоих предсердий. Нередко 

выявляются признаки гипертрофии левого желудочка, обычно с его 

перегрузкой, или диастолическая перегрузка левого желудочка. При 

легочной гипертензии наблюдается комбинированная гипертрофия 

обоих желудочков. Электрическая ось сердца обычно расположена 

нормально или умеренно отклонена влево. Возможна блокада левой 

ножки пучка Гиса. У больных с резко выраженной легочной гипер-

тензией иногда возникает шунт справа налево. Это приводит к зна-

чительной гипертрофии правого предсердия и правого желудочка и 

к отклонению электрической оси сердца вправо. У больных с неза-

ращением артериального протока может быть замедление атриовен-

трикулярной проводимости, реже — предсердная и желудочковая 

экстрасистолия, а у пожилых больных с выраженным шунтом — 

мерцательная аритмия.

И з о л и р о в а н н ы й  с т е н о з  л е г о ч н о й  а р т е р и и. При 

стенозе легочной артерии возникает затруднение в переходе крови 
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из правого желудочка в легочную артерию в систолу. Это приводит 

к перегрузке правых отделов сердца. Развивается гипертрофия пра-

вого желудочка, а в последующем гипертрофия и дилатация правого 

предсердия.

На ЭКГ при умеренном стенозе изменения могут отсутствовать. 

При выраженном стенозе легочной артерии развивается гипертро-

фия правого желудочка. Комплекс QRS в отведении V
1
 при этом име-

ет вид R, qR, rSr' и rsR'. Часто одновременно с гипертрофией правого 

желудочка наблюдается его перегрузка с соответствующими измене-

ниями сегмента ST и зубца Т. Электрическая ось сердца обычно от-

клонена вправо. При отклонении электрической оси сердца вправо 

и регистрации высокого зубца Rv1
 обычно речь идет о выраженном 

стенозе со значительным повышением давления в правом желудоч-

ке. При стенозе легочной артерии имеется также гипертрофия пра-

вого предсердия. При нарастании тяжести стеноза увеличивается 

амплитуда высоких заостренных зубцов P
II,

 
III,

 
aVF

, V1
, V2

. Гипертрофия 

правого желудочка может осложняться неполной блокадой правой 

ножки пучка Гиса.

8.20.  СИНДРОМ ОТСУТСТВИЯ ЗУБЦА q 
В ОТВЕДЕНИЯХ V

5
, V

6
 И I СТАНДАРТНОМ 

ОТВЕДЕНИИ

Отсутствие зубца q в грудных отведениях V
5
, V

6
, а также в I и aVL 

отведениях большей частью обусловлено фиброзом межжелудоч-

ковой перегородки. Этот фиброз обычно связан с рубцовыми изме-

нениями после перенесенного инфаркта миокарда передней части 

межжелудочковой перегородки. У некоторых больных отсутствие 

зубца qv5
, v6

, 
I
 обусловлено неполной блокадой левой ножки пучка 

Гиса. Иногда это единственный признак нарушения проводимости 

по левой ножке. Изредка указанные изменения ЭКГ наблюдаются 

у больных с гипертрофией левого желудочка.

8.21. СИНДРОМ РАННЕЙ РЕПОЛЯРИЗАЦИИ

Под термином «ранняя реполяризация» понимают характерные 

изменения сегмента ST и зубца Т, наблюдаемые иногда у здоровых 

людей. При этом в ряде отведений наблюдается подъем сегмента ST 

выше изолинии на 1–2–3 мм. Нередко подъем сегмента ST начина-

ется после зазубрины. Он обычно имеет закругленную форму и не-

посредственно переходит в высокий положительный зубец Т. Вы-

пуклость сегмента ST обращена книзу. Основание зубца Т широкое. 

Такие изменения ЭКГ являются вариантом нормы. Изменения ЭКГ, 
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связываемые с ранней реполяризацией, иногда приходится диффе-

ренцировать от электрокардиографических признаков субэпикар-

диального или трансмурального повреждения. Следует учитывать, 

что при повреждении или при инфаркте миокарда подъем сегмента 

ST характеризуется выпуклостью его кверху, и он обычно переходит 

в отрицательный зубец Т. Стабильность сегмента ST при ранней ре-

поляризации при динамическом наблюдении, отсутствие патологи-

ческого зубца Q и симптомов острой коронарной недостаточности 

позволяют исключить инфаркт миокарда. Динамическое электро-

кардиографическое наблюдение помогает также дифференциальной 

диагностике с острым перикардитом.

8.2. МЕТОД ПРЕКОРДИАЛЬНОГО КАРТИРОВАНИЯ ЭКГ

Метод прекордиального картирования широко распространен 

в клинической практике благодаря своей доступности, большой ин-

формативности и возможности повторного исследования. Наиболее 

часто применяется картирование с помощью 35 прекордиальных от-

ведений. Метод заключается в последовательной регистрации ЭКГ 

с 35 точек грудной клетки больного, расположенных в 5 горизонталь-

ных рядах со второго по шестое межреберье и в 7 вертикальных — от 

правой парастернальной до левой заднеподмышечной линии. Для 

регистрации прекордиальных отведений используется стандартный 

эластичный пояс с 35 электродами, имеющий собственную систе-

му коммутации. Впервые метод был предложен P.R. Maroko и соавт. 

в 1972 г. для суждения о величине инфарктной и периинфарктной 

зон при остром инфаркте миокарда. При этом определяют: количест-

во информативных отведений N с выраженным подъемом сегмента 

ST, величины элевации сегментов ST, суммарные значения подъема 

сегментов ST (ΣST), средние значения подъема ST, площади элева-

ции сегментов ST(S
ST

), сумму площадей ST(ΣS
ST

), амплитуду зубцов 

R и Q(QS), сумму их амплитуд [ΣR и ΣQ(QS)], площади зубцов R и 

Q(QS) – S
R
 и S

Q(QS)
, сумму площадей зубцов R и Q(QS) – ΣS

R
 и ΣS

Q(QS)
, 

а также их соотношения [Дорофеева З.З. и др., 1971; Амиров Р.З., 1973; 

Рябыкина Г.Н. и др., 1977, 1978; Виноградов А.В. и др., 1981 и др.].

Отмечена прямая зависимость между степенью подъема сегмен-

тов ST, величинами Q(QS), а также количеством электрокардиогра-

фических отведений, в которых определяются указанные измене-

ния, и размерами инфаркта миокарда. Имеется большое количество 

экспериментальных исследований, свидетельствующих о наличии 

тесной корреляции между элевацией сегментов ST и выходом КФК, 

снижением экстракции лактата и калия из сердца, изменением со-

держания АТФ и снижением рО
2
. А.В. Виноградов и соавт. (1981) 
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обнаружили корреляционную связь результатов прекордиального 

картирования и секционных данных (с измерением размера очага 

некроза).

Однако практически метод применим только для оценки инфар-

ктов передней и переднебоковой стенок левого желудочка, так как 

при заднедиафрагмальных и заднебазальных инфарктах изменения 

сегмента ST значительно менее выражены. Картографические пока-

затели можно использовать при определении прогноза заболевания, 

для выявления возможных осложнений (перикардита, аневризмы, 

сердечной недостаточности). Чем больше суммарный подъем сегмен-

тов ST (ΣST), количество информативных отведений, в которых он 

определяется, и величина Q(QS), тем обширнее инфаркт миокарда, 

тем больше вероятность осложнений и хуже прогноз заболевания. 

С помощью метода прекордиального картирования можно оценить 

эффективность различных лечебных мероприятий. Существенное 

отклонение динамики суммы подъемов сегментов ST от среднеста-

тистической под влиянием того или иного препарата позволяет го-

ворить о положительном или, наоборот, неблагоприятном влиянии 

того или иного метода лечения на периинфарктную зону. В послед-

ние годы метод прекордиального картирования используется также 

при проведении пробы с физической нагрузкой.
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Электрокардиографическое исследование показано в следующих 

случаях.

1. Лицам с подозрением на заболевание сердца и с высоким рис-

ком в отношении этих заболеваний. Последующее электрокардио-

графическое исследование может быть назначено для оценки из-

менений клинической картины и симптомов заболевания или для 

анализа результатов лечения.

2. При необходимости иметь исходную ЭКГ для последующего 

сравнения.

3. Ежегодно — лицам после записи исходной кривой при наличии 

симптомов, подозрительных на заболевание сердца или свидетель-

ствующих о факторах риска. В остальных случаях желательно ре-

гистрировать ЭКГ каждые 3–5 лет, хотя четкие обоснованные сроки 

для такого исследования отсутствуют.

4. Всем больным, которые будут подвергнуты оперативному вме-

шательству. Эта исходная ЭКГ является важным фактором для ре-

шения вопроса о показаниях к операции и служит основой для диа-

гностики возможных осложнений (например, патологии со стороны 

сердца или легких, нарушения электролитного обмена и т.д.).

5. Больным острым инфарктом миокарда, у которых электро-

кардиографическое исследование является основным методом 

диагностики и оценки динамики заболевания. ЭКГ обычно сни-

мают повторно, часто ежедневно или даже несколько раз в день до 

стабилизации состояния больного. После стабилизации клиники 

заболевания регистрация кривых производится реже. Желательно 

записать ЭКГ перед и вскоре после выписки из больницы домой или 

в санаторий и перед выходом на работу после лечения.

6. Больным, которым предстоит операция на сердце. К ним отно-

сятся те же рассуждения, которые касались больных острым инфар-

ктом миокарда.

7. Пациентам с заболеваниями внутренних органов, эндокрин-

ных желез, нервной системы, болезнями уха, горла, носа, кожными 

заболеваниями и т.д. при подозрении на вовлечение сердца в пато-

логический процесс.

9.  ПОКАЗАНИЯ К ЭЛЕКТРОКАРДИО-
ГРАФИЧЕСКОМУ ИССЛЕДОВАНИЮ 
И ОФОРМЛЕНИЕ ЭЛЕКТРОКАРДИО-
ГРАФИЧЕСКОГО ЗАКЛЮЧЕНИЯ
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  8. При ухудшении состояния пациентов с заболеваниями серд-

ца, при появлении болей в области сердца, развитии или усилении 

одышки, возникновении аритмий показано срочное электрокардио-

графическое исследование со сравнением регистрируемой и преды-

дущей ЭКГ.

  9. При массовых профилактических обследованиях населения.

10. При экспертной оценке пилотов, моряков, шоферов и т.д.

11. ЭКГ должна постоянно анализироваться в палатах интен-

сивного наблюдения. Необходима быстрая и квалифицированная 

ее расшифровка. Желательно сравнение при этом регистрируемых 

кривых с предыдущими ЭКГ.

Приведенные пункты безусловно не охватывают всех случаев, когда 

должно проводиться электрокардиографическое исследование. В на-

стоящее время оно ежегодно назначается миллионам людей. Напри-

мер, в США в 1980 г. было зарегистрировано более 100 млн ЭКГ.

9.1.  ОФОРМЛЕНИЕ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОГО 
ЗАКЛЮЧЕНИЯ

Электрокардиографическое заключение дает обширную инфор-

мацию, которая может быть использована врачами в диагностике 

и лечении больных. Важным фактором является компетенция вра-

ча, расшифровывающего ЭКГ. Он должен обладать достаточными 

теоретическими знаниями и практическим опытом, знать основы 

электрофизиологии сердца, возможности электрокардиографии в 

определении положения сердца в полости грудной клетки, в выяв-

лении экстракардиальных влияний, в диагностике различных ост-

рых, преходящих и постоянных морфологических изменений серд-

ца. Врач должен знать влияние на сердце различных медикаментов 

и изменений электролитного обмена, уметь анализировать наруше-

ния функций автоматизма, проводимости, возбудимости и рефрак-

терности сердца.

В электрокардиографическое заключение не следует включать 

оценку функций, которые лежат вне возможностей электрокардио-

графического метода, таких, как гемодинамические изменения, 

и оно не должно содержать недоказанных утверждений о наличии 

или отсутствии заболевания сердца.

Желательно расшифровывать ЭКГ на стандартных бланках. 

Описанию должны предшествовать паспортные данные и диагноз 

заболевания. Анализ ЭКГ включает измерение различных зубцов 

и интервалов, их описание и, наконец, их интерпретацию. Поми-

мо фамилии, имени и отчества, указывают возраст и пол больно-

го, порядковый номер электрокардиографического исследования, 
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дату, а иногда и время записи. Например, электрическая ось сердца 

с ∠)  α ≥ +90° может быть нормой для девочки 16 лет, но это является 

патологией для мужчин 70 лет. Все эти данные следует указать на 

кривой сразу же после ее регистрации для исключения последую-

щих ошибок. Порядковый номер ЭКГ позволит в будущем легко ее 

найти. Необходимо указать на ЭКГ принимаемые больным меди-

каменты (особенно препараты дигиталиса, противоаритмические 

средства), так как отсутствие этих данных может привести к оши-

бочным заключениям. Правильному заключению способствует так-

же знание телосложения больного, артериального давления, клини-

ческого диагноза и основных клинических данных. При описании 

телосложения желательно привести массу и длину тела больного или 

указать на ожирение, астеническое телосложение и т.д. Если иссле-

дование проводят в необычном положении, например стоя или сидя, 

это также должно быть отмечено. Сведения о деформации грудной 

клетки, ампутации конечности, сильной одышке или мышечном 

треморе должны быть известны врачу. В протокол электрокардио-

графического исследования включают определение частоты ритма 

или числа сокращений предсердий и желудочков, ширины зубца Р, 

интервала PQ, комплекса QRS и электрической систолы желудоч-

ков QT. Затем дают заключение об электрической оси сердца. Иног-

да определяют раздельно электрическую ось зубца Р, комплекса QRS 

и зубца Т. Описание различных компонентов ЭКГ лучше проводить 

по порядку от зубца Р до зубца Т или U. Следует указать на дина-

мические изменения по сравнению с предыдущей ЭКГ. Особое вни-

мание обращают на отклонения ЭКГ от нормы, которые описывают 

особенно подробно.

В электрокардиографическое заключение включают следующие 

пункты:

1)  описание характера ритма. Врач должен решить, каким явля-

ется ритм у больного — синусовым или эктопическим. Следует 

учитывать, что у больного могут сосуществовать одновременно 

два ритма или более (например, при описании ритма возможно 

следующее заключение: ритм синусовый с множественными 

желудочковыми экстрасистолами);

2) электрокардиографический диагноз;

3) сравнение с предыдущими ЭКГ;

4) общие замечания;

5) суммарное заключение и классификация ЭКГ.

Если технически ЭКГ плохого качества, это необходимо отме-

тить в электрокардиографическом заключении с указанием причин 

(например, отсутствие записи ряда отведений, смещение изолинии, 

наличие артефактов, мышечной дрожи, наводок, низкочастотных 
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колебаний, увеличенного или сниженного милливольта, непра-

вильное наложение электродов, отсутствие калибровочного сигнала 

и т.д.).

Э л е к т р о к а р д и о г р а ф и ч е с к и й  д и а г н о з  может указы-

вать на заболевание сердца, например инфаркта миокарда. Он может 

представлять также «чисто» электрокардиографическое заключение, 

например гипертрофия левого желудочка, блокада передней ветви 

левой ножки и т.д. В тех случаях, когда это возможно, следует указать 

наиболее вероятную причину или причины изменений ЭКГ.

О б щ и е  з а м е ч а н и я  п о  а н а л и з у  Э К Г  желательно ука-

зать в конце электрокардиографического протокола. Они должны 

включать, если это необходимо, рекомендации о динамическом 

электрокардиографическом наблюдении или проведении специаль-

ных дополнительных исследований.

В конце дают также с у м м а р н о е  з а к л ю ч е н и е, в котором 

суммируют все данные. ЭКГ может быть классифицирована как 

нормальная, патологическая и пограничная между нормой и пато-

логией (по-видимому, нормальная; по-видимому, патологическая). 

Если ЭКГ патологическая, то необходимо решить, какое это имеет 

клиническое значение. Желательно дифференцированно класси-

фицировать изменения миокарда — умеренные, выраженные, резко 

выраженные. Электрокардиографическое заключение дают на осно-

вании анализа всех зубцов и интервалов с обязательным учетом кли-

нических данных. С практической точки зрения такой анализ ЭКГ и 

ее классификация окажут большую помощь практическим врачам, 

не знакомым с тонкостями электрокардиографии. Следует учиты-

вать, что нормальная ЭКГ необязательно указывает на отсутствие 

патологии в сердце и наоборот. При анализе ЭКГ и формулирова-

нии электрокардиографического заключения надо иметь в виду ме-

ханизм образования тех или иных зубцов и причины их изменений. 

Этому помогает векторный анализ ЭКГ. В электрокардиографичес-

ком заключении обязательно указывают фамилию врача, который 

расшифровывал ЭКГ. Это даст возможность лечащему врачу разре-

шить все недоуменные вопросы.

Необходимо использование одинаковой терминологии, крите-

риев диагноза и электрокардиографических заключений, что будет 

способствовать уменьшению различий и ошибок в интерпретации 

ЭКГ и обобщении электрокардиографических данных. Стандарти-

зация электрокардиографических критериев, выводов и заключе-

ний будет содействовать лучшему взаимопониманию между врача-

ми, работающими в области функциональной диагностики, а также 

между ними и практическими врачами.
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