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ПРЕДИСЛОВИЕ 
К 14му ИЗДАНИЮ

Уважаемый коллега!
С момента выхода первого издания данной книги прошло более 
35 лет. За это время существенно изменилось оснащение совре-
менной кардиологической и терапевтической клиники. Разработа-
ны и внедрены в широкую клиническую практику многие новые 
высокоинформативные методы инструментального исследования 
сердца, коренным образом изменившие наши представления о меха-
низмах формирования и прогрессирования патологических процес-
сов в сердце, а также критериях диагностики и оценки результатов 
лечения. Тем не менее среди многочисленных инструментальных 
методов исследования до сих пор ведущее место справедливо при-
надлежит традиционной электрокардиографии (ЭКГ). Несмотря 
на все свои ограничения, этот метод является незаменимым в по-
вседневной клинической практике, помогая врачу своевременно диа-
гностировать нарушения сердечного ритма и проводимости, инфаркт 
миокарда и нестабильную стенокардию, эпизоды безболевой ише-
мии миокарда и другие хронические формы ишемической болезни 
сердца (ИБС), гипертрофию или электрическую перегрузку желу-
дочков сердца и предсердий, кардиомиопатии, миокардиты и т.п. 
Следует заметить, что основные принципы анализа традиционной 
ЭКГ, изложенные в нашем учебном пособии, в частности векторный 
принцип анализа электрокардиограмм, практически не изменились 
за это время и полностью применимы к оценке многих современных 
способов изучения электрической активности сердца – длительного 
мониторирования ЭКГ по Холтеру, результатов функциональных 
нагрузочных тестов, автоматизированных систем регистрации и ана-
лиза электрокардиограмм, многополюсного поверхностного ЭКГ-
картирования сердца и даже внутрисердечного электрофизиологи-
ческого исследования (ЭФИ). Освоению метода клинической ЭКГ 



Предисловие к 14-му изданию 

и посвящена наша книга. Ее отличительной особенностью является 
то, что она предназначена главным образом для студентов медицин-
ских вузов, впервые приступающих к овладению этим методом и не 
обладающих опытом и навыками работы с электрокардиограммами. 
Поэтому мы постарались сохранить такую структуру изложения 
материала, которая, на наш взгляд, наиболее полно отвечает задачам 
преподавания электрокардиологии в медицинском вузе. Авторы вы-
ражают глубокую признательность всем читателям, приславшим 
свои отзывы, замечания и предложения, касающиеся содержания 
и формы учебного пособия, и надеются на такую же активность 
своих новых корреспондентов после выхода в свет 14-го издания.
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ВВЕДЕНИЕ

Среди многочисленных инструментальных методов исследования, 
которыми должен в совершенстве владеть современный практи-
ческий врач, ведущее место справедливо принадлежит ЭКГ. Этот 
метод исследования биоэлектрической активности сердца является 
сегодня незаменимым в диагностике нарушений ритма и прово-
димости, гипертрофий желудочков и предсердий, ИБС, инфарктов 
миокарда и других заболеваний сердца.

Уважаемый коллега, в первых трех главах учебного пособия 
с современных позиций излагаются теоретические основы ЭКГ, 
методика и техника регистрации электрокардиограмм, приводится 
подробное описание нормальной электрокардиограммы. Хочется 
обратить ваше внимание на то, что при написании этих глав особое 
значение мы придавали их практической направленности. Все основ-
ные теоретические положения, изложенные в этих главах и пред-
лагаемые вам для запоминания, в полном объеме используются 
в последующих главах учебного пособия при описании конкретных 
признаков различных ЭКГ-синдромов. Поэтому мы настоятельно 
рекомендуем не ограничиваться простым чтением этих глав. Поста-
райтесь хорошенько разобраться во всех теоретических аспектах, 
выполнить все предлагаемые задания и, наконец, ответить на все 
контрольные вопросы, приводимые в конце каждой главы. Это, 
несомненно, будет способствовать более быстрому и надежному 
формированию основ так называемого электрофизиологического 
мышления, столь необходимого для чтения нормальных и патоло-
гических электрокардиограмм.

Особое внимание следует уделить изучению 4-й главы учебного 
пособия. Она посвящена подробному описанию методики и техники 
анализа электрокардиограммы. В главе приведен наиболее оптималь-
ный, на наш взгляд, алгоритм такого анализа. Советуем обязательно 



Введение

воспользоваться этим алгоритмом при самостоятельной расшиф-
ровке многочисленных электрокардиограмм, приведенных в этой 
и последующих главах пособия в качестве контрольных заданий.

Если вам удастся в совершенстве овладеть общим методом ана-
лиза электрокардиограмм, дальнейшее изучение конкретных при-
знаков различных ЭКГ-синдромов, приведенных в последующих 
главах, не представит для вас больших трудностей. В этих главах 
описаны изменения ЭКГ при нарушениях ритма и проводимости, 
при гипертрофии предсердий и желудочков, при остром инфаркте 
миокарда и стенокардии, а также при некоторых других заболева-
ниях и синдромах. В этой связи обращаем ваше внимание на то, 
что в конце почти каждой главы пособия приведены электрокар-
диограммы для самостоятельной расшифровки с целью закрепле-
ния всего пройденного материала. Только выполнив эти задания 
и ответив на все контрольные вопросы, целесообразно переходить 
к изучению следующих глав.

Желаем успехов в вашей работе!
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1.1. Мембранная теория возникновения 
биопотенциалов
В основе возникновения электрических явлений в сердце лежит, как 
известно, проникновение ионов калия (К+), натрия (Nа+), кальция 
(Са2+), хлора (Сl–) и др. через мембрану мышечной клетки. В элек-
трохимическом отношении клеточная мембрана представляет со-
бой оболочку, обладающую разной проницаемостью для различных 
ионов. Она как бы разделяет два раствора электролитов, существен-
но различающихся по своему составу. Внутри клетки, находящейся 
в невозбужденном состоянии, концентрация К+ в 30 раз выше, чем 
во внеклеточной жидкости (рис. 1.1, а). Наоборот, во внеклеточной 
среде примерно в 20 раз выше концентрация Nа+, в 13 раз выше 
концентрация Сl– и в 25 раз – Са2+ по сравнению с внутриклеточ-
ной средой. Такие высокие градиенты концентрации ионов по обе 
стороны мембраны поддерживаются благодаря функционированию 
в ней ионных насосов, с помощью которых ионы Nа+, Са2+ и Сl– вы-
водятся из клетки, а ионы К+ входят внутрь клетки. Этот процесс 
осуществляется против концентрационных градиентов этих ионов 
и требует затраты энергии.

ГЛАВА

1
БИОЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИИ

Рис.  1.1. Поляризация клеточной мембраны невозбужденной клетки: а  – соот-
ношение концентрации ионов Nа+, К+, Сl– и Са2+ внутри клетки и во внеклеточной 
жидкости; б – перемещение ионов K+ и Сl– вследствие концентрационного гради-
ента; в – регистрация ТМПП.
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1.1. Мембранная теория возникновения биопотенциалов 1

В невозбужденной клетке мембрана более проницаема для 
К+ и Сl–. Поэтому ионы К+ в силу концентрационного градиента 
стремятся выйти из клетки, перенося свой положительный заряд 
во внеклеточную среду. Ионы Сl–, наоборот, входят внутрь клетки, 
увеличивая тем самым отрицательный заряд внутриклеточной жид-
кости. Это перемещение ионов и приводит к поляризации клеточной 
мембраны невозбужденной клетки: наружная ее поверхность стано-
вится положительной, а внутренняя – отрицательной (рис. 1.1, б). 
Возникающая таким образом на мембране разность потенциалов 
препятствует дальнейшему перемещению ионов (К+ – из клетки 
и Сl– – в клетку), и наступает стабильное состояние поляризации 
мембраны клеток сократительного миокарда в период диастолы. 
Если мы теперь с помощью микроэлектродов измерим разность 
потенциалов между наружной и внутренней поверхностью кле-
точной мембраны, как это показано на рисунке 1.1, в, то зареги-
стрируем так называемый трансмембранный потенциал покоя 
(ТМПП), имеющий отрицательную величину, в норме составляю-
щую около –90 mV.

При возбуждении клетки резко изменяется проницаемость ее 
стенки по отношению к ионам различных типов. Это приводит 
к изменению ионных потоков через клеточную мембрану и, сле-
довательно, к изменению величины самого ТМПП. Кривая изме-
нения трансмембранного потенциала во время возбуждения полу-
чила название трансмембранного потенциала действия (ТМПД). 
Различают несколько фаз ТМПД миокардиальной клетки (рис. 1.2).

Na+
Ca2+Na +

Na +

K-
K+

K+

0

–30

–60

+30

–90

mV АРП ОРП

4

3

2
1

0

1

4

Рис. 1.2. ТМПД. АРП и ОРП – абсолютный и относительный рефрактерные перио-
ды. Объяснение в тексте.
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Биоэлектрические основы электрокардиографии1

Фаза 0. Во время данной начальной фазы возбуждения – фазы 
деполяризации – резко увеличивается проницаемость мембраны 
клетки для ионов Nа+, которые быстро устремляются внутрь клетки 
(быстрый натриевый ток). При этом, естественно, меняется заряд 
мембраны: ее внутренняя поверхность становится положитель-
ной, а наружная – отрицательной. Величина ТМПД изменяется 
от –90 mV до +20 mV, т.е. происходит реверсия заряда – переза-
рядка мембраны. Продолжительность этой фазы не превышает 
10 мс.

Фаза 1. Как только величина ТМПД достигнет примерно +20 mV, 
проницаемость мембраны для Nа+ уменьшается, а для Сl– увеличи-
вается. Это приводит к возникновению небольшого тока отрицатель-
ных ионов Сl– внутрь клетки, которые частично нейтрализуют избы-
ток положительных ионов Nа внутри клетки, что ведет к некоторому 
падению ТМПД примерно до 0 или ниже. Эта фаза носит название 
фазы начальной быстрой реполяризации.

Фаза 2. В течение этой фазы величина ТМПД поддерживается 
примерно на одном уровне, что приводит к формированию на кри-
вой ТМПД своеобразного плато. Постоянный уровень величины 
ТМПД поддерживается при этом за счет медленного входящего 
тока Са2+ и Nа+, направленного внутрь клетки, и тока К+ из клетки. 
Продолжительность этой фазы велика и составляет около 200 мс. 
В течение фазы 2 мышечная клетка остается в возбужденном состо-
янии, начало ее характеризуется деполяризацией, окончание – репо-
ляризацией мембраны.

Фаза 3. К началу фазы 3 резко уменьшается проницаемость 
клеточной мембраны для Nа+ и Са2+ и значительно возрастает про-
ницаемость ее для К+. Поэтому вновь начинает преобладать переме-
щение ионов К+ наружу из клетки, что приводит к восстановлению 
прежней поляризации клеточной мембраны, имевшей место в состо-
янии покоя: наружная ее поверхность вновь оказывается заряжен-
ной положительно, а внутренняя – отрицательно. ТМПД достигает 
величины ТМПП. Эта фаза носит название фазы конечной быстрой 
реполяризации.

Фаза 4. Во время этой фазы ТМПД, называемой фазой диастолы, 
происходит восстановление исходной концентрации К+, Nа+, Са2+, 
Сl– соответственно внутри и вне клетки благодаря действию «Nа+–
К+-насоса». При этом уровень ТМПД мышечных клеток остается 
на уровне примерно –90 mV.
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Клетки проводящей системы сердца и синоатриального (СА) 
(синусового) узла обладают способностью к спонтанному медлен-
ному увеличению ТМПП – уменьшению отрицательного заряда 
внутренней поверхности мембраны во время фазы 4. Этот про-
цесс получил название спонтанной диастолической деполяризации 
и лежит в основе автоматической активности клеток СА-узла и про-
водящей системы сердца, т.е. способности к «самопроизвольному» 
зарождению в них электрического импульса (подробнее см. ниже).

Запомните!
Наружная поверхность клеточной мембраны заряжена:
1) положительно  – в  невозбужденной мышечной клетке, находящейся в  со-

стоянии покоя;
2) отрицательно – в клетке, находящейся в состоянии возбуждения в фазе 0 и 1 

ТМПД (деполяризация и ранняя быстрая реполяризация);
3) положительно  – в  клетке, восстанавливающей свой исходный потенциал 

(реполяризация клетки).

1.2. Основные функции сердца
Сердце обладает рядом функций, определяющих особенности его 
работы.

1.2.1. Функция автоматизма
Функция автоматизма заключается в способности сердца выра-
батывать электрические импульсы при отсутствии внешних раз-
дражений.

Функцией автоматизма обладают клетки СА-узла и проводящей 
системы сердца: атриовентрикулярного (АВ) соединения, прово-
дящей системы предсердий и желудочков. Они получили название 
клеток водителей ритма – пейсмейкеров (от англ. pacemaker – води-
тель). Сократительный миокард лишен функции автоматизма.

Если в норме ТМПД сократительных мышечных клеток в тече-
ние всей диастолической фазы (фазы 4 ТМПД) стабильно под-
держивается на одном и том же уровне, равном примерно –90 mV, 
для волокон водителей ритма (пейсмейкеров) характерно медлен-
ное спонтанное уменьшение мембранного потенциала в диастолу, 
как это показано на рисунке 1.3. Данный процесс носит название 
медленной спонтанной диастолической деполяризации и возникает 
в результате особых свойств мембраны пейсмейкеров – постепен-
ного самопроизвольного увеличения в диастолу проницаемости 
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клетки. Для записи трех отведений по Нэбу применяют электроды, 
обычно используемые для регистрации трех стандартных отведе-
ний от конечностей. Электрод, обычно устанавливаемый на правой 
руке (красная маркировка провода), помещают во втором меж-
реберье по правому краю грудины; электрод с левой ноги (зеле-
ная маркировка) переставляют в позицию грудного отведения V4 

A

CE
J

M

H

– Y

– X

– Z

+ X

+ Y

+ Z

Рис. 2.10. Расположение электродов и осей корригированных ортогональных от-
ведений Франка.
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(у верхушки сердца), а электрод, располагающийся на левой руке 
(желтая маркировка), помещают на том же горизонтальном уровне, 
что и зеленый электрод, но по задней подмышечной линии. Если 
переключатель отведений электрокардиографа находится в положе-
нии стандартного отведения I, регистрируют отведение «Dorsalis» 
(D). Перемещая переключатель на стандартные отведения II и III, 
записывают соответственно отведения «Anterior» (А) и «Inferior» 
(I). Отведения по Нэбу находят применение для диагностики оча-
говых изменений миокарда задней стенки (отведение D), передней 
боковой стенки (отведение А) и нижних отделов передней стенки 
(отведение I).

Ортогональные отведения Франка отражают изменения элек-
трического поля сердца в 3 взаимно перпендикулярных плоскостях: 
фронтальной, горизонтальной и сагиттальной (рис. 2.10). Регистри-
руют 3 ортогональных отведения: Х – поперечное, Y – вертикальное 
и Z – переднезаднее. Для получения этих отведений используют 
7 электродов, расположение которых показано на рисунке 2.10. Для 
регистрации ЭКГ в поперечной плоскости Х используют положи-
тельные электроды Е, С и А и отрицательный J. ЭКГ в вертикальной 
плоскости Y записывается с помощью положительных электродов F 
и М и отрицательного Н, а в переднезадней плоскости Z – положи-
тельных электродов А и М и отрицательных J и Е.

По мнению многих авторов, регистрация 3 ортогональных отведе-
ний Франка позволяет получить полную информацию об изменениях 
электрического поля сердца, сопоставимую с результатами традици-
онной ЭКГ в 12 отведениях.

2.3. Техника регистрации электрокардиограммы

Для получения качественной записи ЭКГ необходимо строго при-
держиваться некоторых общих правил ее регистрации.

2.3.1. Условия проведения электрокардиографического 
исследования
ЭКГ регистрируют в специальном помещении, удаленном от воз-
можных источников электрических помех: электромоторов, физио-
терапевтических и рентгеновских кабинетов, распределительных 
электрощитов и т.д. Кушетка должна находиться на расстоянии 
не менее 1,5–2 м от проводов электросети.
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Целесообразно экранировать кушетку, подложив под пациента 
одеяло со вшитой металлической сеткой, которая должна быть зазем-
лена.

Исследование проводится после 10–15-минутного отдыха и не 
ранее чем через 2 ч после приема пищи. Больной должен быть раз-
дет до пояса, голени должны быть также освобождены от одежды.

Запись ЭКГ проводится обычно в положении больного лежа 
на спине, что позволяет добиться максимального расслабления 
мышц.

2.3.2. Наложение электродов
На внутреннюю поверхность голеней и предплечий в нижней их 
трети с помощью резиновых лент накладывают 4 пластинчатых 
электрода, а на грудь устанавливают один или несколько (при 
многоканальной записи) грудных электродов, используя резино-
вые груши-присоски или приклеивающиеся к коже одноразовые 
электроды (рис. 2.11). Для улучшения качества ЭКГ и уменьшения 
количества наводных токов следует обеспечить хороший контакт 
электродов с кожей. Для этого необходимо: 1) предварительно 
обезжирить кожу спиртом в местах наложения электродов; 2) при 

Рис. 2.11. Установка ЭКГ-электродов на конечностях и грудной клетке.
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значительной волосистости кожи смочить места наложения элек-
тродов мыльным раствором; 3) покрыть электроды слоем специ-
альной токопроводящей пасты, которая позволяет максимально 
снизить межэлектродное сопротивление. Не следует применять 
марлевые прокладки, которые в процессе исследования быстро вы-
сыхают, что резко увеличивает электрическое сопротивление кожи. 
Необходимо использовать электродную пасту или, по крайней мере, 
обильно смачивать кожу в местах наложения электродов раствором 
натрия хлорида.

2.3.3. Подключение проводов к электродам
К каждому электроду, установленному на конечностях или на поверх-
ности грудной клетки, присоединяют провод, идущий от электрокар-
диографа и маркированный определенным цветом. Общепринятой 
является такая маркировка входных проводов: правая рука – красный 
цвет, левая рука – желтый цвет, левая нога – зеленый цвет, правая 
нога (заземление пациента) – черный цвет, грудной электрод – белый 
цвет.

При наличии 6-канального электрокардиографа, позволяющего 
одновременно зарегистрировать ЭКГ в 6 грудных отведениях, к элек-
троду V1 подключают провод, имеющий красную окраску на нако-
нечнике, к электроду V2 – желтую, V3 – зеленую, V4 – коричневую, 
V5 – черную и V6 – синюю или фиолетовую. Маркировка остальных 
проводов та же, что и в одноканальных электрокардиографах.

2.3.4. Выбор усиления электрокардиографа
Прежде чем начинать запись ЭКГ, на всех каналах электрокардио-
графа необходимо установить одинаковое усиление электрического 
сигнала. Для этого в каждом электрокардиографе предусмотрена 
возможность подачи на гальванометр стандартного калибровоч-
ного напряжения, равного 1 mV. Обычно усиление каждого канала 
подбирается таким образом, чтобы напряжение 1 mV вызывало от-
клонение гальванометра и регистрирующей системы, равное 10 мм. 
Для этого в положении переключателя отведений «0» регулируют 
усиление электрокардиографа и регистрируют калибровочный мил-
ливольт.

При необходимости можно изменить усиление: уменьшить при 
слишком большой амплитуде зубцов ЭКГ (1 mV = 5 мм) или увели-
чить при малой их амплитуде (1 mV = 15 или 20 мм).
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2.3.5. Запись электрокардиограммы
Запись ЭКГ осуществляют при спокойном дыхании. Вначале запи-
сывают ЭКГ в стандартных отведениях (I, II, III), затем в усиленных 
отведениях от конечностей (aVR, aVL и aVF) и грудных отведениях 
(V1–V6). В каждом отведении записывают не менее 4 сердечных 
циклов PQRST. ЭКГ регистрируют, как правило, при скорости дви-
жения бумаги 50 мм ∙ с–1. Меньшую скорость (25 мм ∙ с–1) используют 
при необходимости более длительной записи ЭКГ, например для 
диагностики нарушений ритма.

Сразу после окончания исследования на бумажной ленте записы-
вают фамилию, имя и отчество пациента, его возраст, дату и время 
исследования, номер истории болезни. Лента с ЭКГ должна быть 
разрезана по отведениям и наклеена на специальный бланк в той же 
последовательности, которая была рекомендована для съемки ЭКГ.

2.4. Функциональные пробы

Функциональные пробы значительно расширяют диагностические 
возможности метода ЭКГ. Они позволяют выявить скрытые ЭКГ-
нарушения, которые по разным причинам не могли быть зарегистри-
рованы при обычном ЭКГ-исследовании в покое (скрытая коронар-
ная недостаточность, преходящие нарушения ритма).

Из всего множества функциональных проб приведем описание 
лишь наиболее распространенных.

2.4.1. Пробы с физической нагрузкой
Пробы с дозированной физической нагрузкой применяются с целью 
выявления скрытой коронарной недостаточности, преходящих нару-
шений ритма сердца и для установления индивидуальной толерант-
ности больных к физической нагрузке.

В настоящее время наибольшее распространение в клиниче-
ской практике получили пробы с дозированной физической нагруз-
кой на велоэргометре или тредмиле (бегущая дорожка). Наиболее 
доступной является велоэргометрия. Используемый для этой цели 
велоэргометр позволяет строго дозировать физическую нагрузку 
и оценивать величину мощности выполненной работы в ваттах (Вт) 
или килограммометрах в минуту (кГм/мин). Для проведения пробы 
необходимы также электрокардиограф (желательно многоканаль-
ный), сфигмоманометр для измерения уровня артериального дав-



63

2.4. Функциональные пробы 2

ления и фонендоскоп. Кабинет функциональной диагностики, где 
проводится исследование, должен быть оснащен дефибриллятором 
и набором средств для оказания неотложной помощи.

Велоэргометрическую пробу проводят обычно в первой половине 
дня натощак или через 2–3 ч после еды. Желательно, чтобы за сутки 
до проведения исследования пациент не принимал лекарственных 
препаратов, оказывающих влияние на результаты пробы с физиче-
ской нагрузкой (нитраты или β-адреноблокаторы пролонгированного 
действия, сердечные гликозиды, мочегонные средства, некоторые 
противоаритмические препараты).

Применяются различные схемы проведения велоэргометрической 
пробы, описанные в главе 8.

Велоэргометрическую пробу проводят под постоянным контро-
лем ЭКГ на экране осциллоскопа, уровня артериального давления 
и состояния больного. Запись ЭКГ и измерение артериального дав-
ления проводят до начала исследования, в конце каждой минуты 
пробы, а также на 30-й секунде, 1, 2, 3, 5, 7 и 10-й минутах отдыха.

Критерии прекращения пробы и анализ ее результатов подробно 
рассматриваются в главе 8.

Велоэргометрическая проба противопоказана при остром инфар-
кте миокарда и предынфарктном состоянии, сердечной недоста-
точности, остром тромбофлебите, выраженной дыхательной недо-
статочности. Относительными противопоказаниями к проведению 
пробы с дозированной физической нагрузкой на велоэргометре явля-
ются выраженная артериальная гипертензия, тахикардия неясного 
генеза (частота сердечных сокращений [ЧСС] выше 100 уд./мин), 
тяжелые нарушения ритма и проводимости, обморочные состояния 
в анамнезе, лихорадка.

2.4.2. Проба с нитроглицерином
Проба с нитроглицерином используется для подтверждения ише-
мического генеза изменений сегмента RS–Т и (или) зубца Т. После 
регистрации исходной ЭКГ больной принимает 1 табл. или 3 капли 
0,1% раствора нитроглицерина, после чего в течение 10 мин не-
сколько раз повторно записывают ЭКГ. Исчезновение ранее опреде-
ляемых изменений сегмента RS–Т и (или) зубца Т (положительная 
проба) свидетельствует об ишемическом генезе этих изменений. 
Тем не менее отрицательная проба вовсе не исключает наличия 
ИБС у больного.
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Нарушениями ритма сердца, или аритмиями, называют:
1) изменение ЧСС выше или ниже нормального предела колеба-

ний (60–90 уд./мин);
2) нерегулярность ритма сердца (неправильный ритм) любого 

происхождения;
3) изменение локализации источника возбуждения (водителя 

ритма), т.е. любой несинусовый ритм;
4) нарушение проводимости электрического импульса по различ-

ным участкам проводящей системы сердца.
В практической ЭКГ очень часто встречается сочетание 2, 3 или 

4 из этих признаков.
Все аритмии – это результат изменения основных функций 

сердца: автоматизма, возбудимости и проводимости. По современ-
ным представлениям, в большинстве случаев в основе аритмии 
лежит различное сочетание нарушений этих функций.

Ниже приводится в несколько сокращенном виде простая и удоб-
ная в практическом отношении классификация нарушений ритма 
сердца по М.С.Кушаковскому и Н.Б.Журавлевой в модификации, 
которую мы используем в своей работе. Согласно этой классифика-
ции, все аритмии делятся на 3 большие группы:

1) аритмии, обусловленные нарушением образования электриче-
ского импульса;

2) аритмии, связанные с нарушением проводимости;
3) комбинированные аритмии, механизм которых состоит в нару-

шениях как проводимости, так и процесса образования электриче-
ского импульса.

ГЛАВА

5

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА 
ПРИ НАРУШЕНИЯХ 
РИТМА СЕРДЦА
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Классификация аритмий сердца
I. Нарушение образования импульса

А. Нарушение автоматизма СА-узла (номотопные аритмии)
1. Синусовая тахикардия.
2. Синусовая брадикардия.
3. Синусовая аритмия.
4. Синдром слабости СА-узла (СССУ).
Б. Эктопические (гетеротопные) ритмы, обусловленные форми-

рованием аномального автоматизма эктопических центров
1. Медленные (замещающие) выскальзывающие комплексы 

и ритмы:
а) предсердные;
б) из АВ-соединения;
в) желудочковые.
2. Ускоренные эктопические ритмы (непароксизмальные тахи-

кардии):
а) предсердные;
б) из АВ-соединения;
в) желудочковые.
3. Миграция суправентрикулярного водителя ритма.
В. Эктопические (гетеротопные) ритмы и комплексы, обуслов-

ленные патологическим автоматизмом центров II и III порядка, 
триггерной активностью и механизмом re-entry

1. Экстрасистолия:
а) предсердная;
б) из АВ-соединения;
в) желудочковая.
2. Пароксизмальная тахикардия:
а) предсердная;
б) из АВ-соединения;
в) желудочковая.
3. Трепетание предсердий.
4. Фибрилляция (мерцание) предсердий.
5. Трепетание и фибрилляция желудочков.
II. Нарушения проводимости
1. Синоатриальная блокада.
2. Внутрипредсердная блокада.
3. АВ-блокада:
а) I степени;
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б) II степени;
в) III степени (полная).
4. Внутрижелудочковые блокады (блокады ветвей пучка Гиса):
а) одной ветви (однопучковые, или монофасцикулярные);
б) двух ветвей (двухпучковые, или бифасцикулярные);
в) трех ветвей (трехпучковые, или трифасцикулярные).
5. Асистолия желудочков.
6. Синдромы преждевременного возбуждения желудочков:
а) синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта (WPW),
б) синдром укороченного интервала P–Q.
III. Комбинированные нарушения ритма
1. Парасистолия.
2. Эктопические ритмы с блокадой выхода.
3. АВ-диссоциации.
В данной главе будут рассмотрены ЭКГ-признаки первой группы 

аритмий, обусловленных нарушениями образования импульса.

5.1. Нарушения автоматизма синоатриального узла 
(номотопные аритмии)

К аритмиям, обусловленным нарушениями образования импульса 
в СА-узле, относятся синусовая тахикардия, синусовая брадикардия, 
синусовая аритмия и СССУ. Последний синдром многие исследова-
тели не без основания относят к группе комбинированных аритмий, 
поскольку в основе развития СССУ лежит не только уменьшение 
функции СА-узла, но и нарушение проведения импульса, а также 
активация эктопических центров II и III порядка. В связи с этим 
различные ЭКГ-проявления СССУ подробно рассматриваются нами 
в главе 6.

Напомним, что в основе функции автоматизма клеток СА-узла 
лежит их способность к самопроизвольному (спонтанному) медлен-
ному увеличению потенциала покоя (ПП) во время фазы 4 ТМПД, 
которое продолжается вплоть до достижения уровня порогового 
потенциала, после чего инициируется фаза 0 ТМПД.

Частота спонтанного возникновения потенциала действия (ПД) 
в клетках СА-узла, которая при сохранении синусового ритма опре-
деляет ЧСС, зависит от действия трех факторов:

1) скорости спонтанной диастолической деполяризации (кру-
тизны подъема фазы 4 ТМПД);
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2) уровня мембранного ПП клеток СА-узла;
3) величины порогового потенциала возбуждения.
Чем выше скорость спонтанной диастолической деполяризации 

(активация симпатико-адреналовой системы, действие катехола-
минов), тем быстрее мембранный ПП достигнет уровня порого-
вого потенциала и инициирует очередной ПД, и тем выше будет 
частота синусового ритма. Наоборот, замедление спонтанной диа-
столической деполяризации (активация парасимпатической нервной 
системы) ведет к урежению синусового ритма (рис. 5.1, а).

При увеличении максимальных отрицательных значений мем-
бранного ПП (гиперполяризация мембраны) для достижения поро-
гового потенциала необходимо большее время, и ЧСС уменьшается 
(активация парасимпатической нервной системы). Наоборот, при 
меньших отрицательных значениях ПП (гипополяризация мембраны) 
частота синусового ритма увеличивается при той же скорости спон-
танной диастолической деполяризации (действие катехоламинов) 
(рис. 5.1, б).

Наконец, при высоких отрицательных значениях порогового 
потенциала в клетках СА-узла (действие ишемии, гипоксии, аци-
доза) ПД инициируется раньше, и синусовый ритм ускоряется. 
Менее отрицательные значения порогового потенциала сопрово-
ждаются замедлением сердечной деятельности.

5.1.1. Синусовая тахикардия
Синусовой тахикардией называется увеличение ЧСС более 90 уд./мин 
при сохранении правильного синусового ритма.

Синусовая тахикардия обусловлена повышением автоматизма 
основного водителя ритма – СА-узла. У совершенно здоровых людей 
она возникает при физических нагрузках или эмоциональном напря-
жении. Она может развиваться в результате ишемии или дистрофи-
ческих изменений в СА-узле, а также при различных инфекциях, 
токсическом воздействии на СА-узел, при повышении температуры, 
у больных с сердечной, сосудистой и дыхательной недостаточностью. 
Поскольку при синусовой тахикардии СА-узел регулярно вырабаты-
вает электрические импульсы, которые обычным путем проводятся 
по предсердиям и желудочкам, ЭКГ мало отличается от нормы, 
за исключением учащения сердечных сокращений. На ЭКГ име-
ется правильное чередование зубцов Р и комплекса QRS–T, харак-
терное для синусового ритма. При выраженной тахикардии могут 
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Рис.  5.1. Время достижения фазы 1  и 2  ТМПД клеток СА-узла в  зависимости 
от скорости спонтанной диастолической деполяризации (а) и величины потенци-
ала покоя (б). Черным цветом обозначены ТМПД с нормальными параметрами.
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наблюдаться косовосходящая депрессия сегмента RS–Т не более 
1 мм, некоторое увеличение амплитуды зубцов Т и Р, наслоение 
зубца Р на зубец Т предшествующего цикла. На рисунке 5.2 пред-
ставлена ЭКГ здорового человека, зарегистрированная в покое (а) 
и после физической нагрузки, сопровождавшейся синусовой тахи-
кардией (б).

Запомните!
Основными ЭКГ-признаками синусовой тахикардии являются:
1) увеличение ЧСС более 90 уд./мин (укорочение интервалов R–R);
2) сохранение правильного синусового ритма (правильное чередование зуб-

ца Р и комплекса QRS во всех циклах и положительный зубец PI, II, aVF, V4–6
).

5.1.2. Синусовая брадикардия

Синусовой брадикардией называется уменьшение ЧСС до 59–
40 уд./мин при сохранении правильного синусового ритма.

Синусовая брадикардия обусловлена уменьшением автоматизма 
СА-узла. Нередко основной причиной синусовой брадикардии 
является повышение тонуса блуждающего нерва. Среди здоро-
вых людей синусовая брадикардия особенно часто наблюдается 
у спортсменов. В патологии синусовая брадикардия встречается 
при некоторых инфекциях (грипп, брюшной тиф), воспалительных 

a б

в 1,20 с

0,68 с0,50 с

Вдох

0,78 с

0,56 с

0,4 с

г Выдох

0,46 с 0,70 с 0,56 с

Рис. 5.2. Номотопные нарушения ритма: а – ЧСС 75 в минуту; б – синусовая тахи-
кардия на фоне физической нагрузки (ЧСС = 150 уд./мин); в – синусовая бради-
кардия (ЧСС = 50 уд./мин); г – синусовая (дыхательная) аритмия. Во время вдоха 
наблюдается учащение, а во время выдоха – урежение сердечных сокращений.
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и дегенеративных повреждениях СА-узла, при инфаркте миокарда 
(при угнетении автоматизма СА-узла вследствие ишемии), повыше-
нии внутричерепного давления (раздражение блуждающего нерва), 
а также при передозировке β-адреноблокаторов или сердечных 
гликозидов и т.д.

Как и при синусовой тахикардии, ЭКГ при синусовой брадикар-
дии мало отличается от нормальной, за исключением более редкого 
ритма. На ЭКГ имеется правильное чередование зубца Р и комплекса 
QRS–T во всех циклах, свойственное синусовому ритму. Иногда при 
выраженной брадикардии может уменьшаться амплитуда зубца Р 
и несколько увеличиваться продолжительность интервала Р–Q(R) 
(до 0,21–0,22 с).

На рисунке 5.2, в приведена ЭКГ при синусовой брадикардии, 
зарегистрированная у спортсмена.

Запомните!
Основными ЭКГ-признаками синусовой брадикардии являются:
1) уменьшение ЧСС до  59–40  уд./мин (увеличение длительности интервалов 

R–R);
2) сохранение правильного синусового ритма.

5.1.3. Синусовая аритмия

Синусовой аритмией называется неправильный синусовый ритм, 
характеризующийся периодами постепенного учащения и урежения 
ритма.

Чаще всего встречается синусовая дыхательная аритмия, 
при которой ЧСС увеличивается на вдохе и уменьшается на выдохе. 
Синусовая дыхательная аритмия обусловлена неравномерным 
и нерегулярным образованием импульсов в СА-узле, что, в свою 
очередь, может быть связано с колебаниями тонуса блуждающего 
нерва и (или) изменением кровенаполнения сердца во время дыха-
ния.

Синусовая дыхательная аритмия чаще встречается у здоровых 
людей молодого возраста, а также в периоде выздоровления (рекон-
валесценции) при различных инфекционных заболеваниях. Очень 
часто синусовая дыхательная аритмия регистрируется у больных 
нейроциркуляторной дистонией.

Недыхательная синусовая аритмия, при которой периодические 
учащения и урежения ритма сердца не связаны с актом дыхания, обу-
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словлена повреждением СА-узла (острый инфаркт миокарда, инток-
сикация препаратами наперстянки и др.). Недыхательная синусовая 
аритмия сохраняется у больного при задержке дыхания.

При синусовой аритмии проведение электрического импульса 
по предсердиям, АВ-узлу и желудочкам не нарушено. Поэтому 
на ЭКГ обычно не наблюдается изменений формы и продолжи-
тельности зубца Р и комплекса QRST, а также последовательно-
сти их возникновения: зубец Р везде предшествует комплексу 
QRSТ. Интервалы Р–Q(Т) постоянны, что характерно, как вы пом-
ните, для синусового ритма при нормальной АВ-проводимости. 
Единственным ЭКГ-признаком, отличающим синусовую аритмию 
от регулярного синусового ритма, является периодическое посте-
пенное укорочение интервалов R–R при учащении ритма и удли-
нение интервалов R–R при его урежении. Эти колебания продол-
жительности интервалов R–R обычно превышают 0,15 с и чаще 
связаны с фазами дыхания.

На рисунке 5.2, г представлена ЭКГ больной нейроциркуляторной 
дистонией с синусовой дыхательной аритмией.

Запомните!
Основными ЭКГ-признаками синусовой (дыхательной) аритмии являются:
1) колебания продолжительности интервалов R–R, превышающие 0,15 с и свя-

занные с фазами дыхания;
2) сохранение всех ЭКГ-признаков синусового ритма (чередование зубца Р 

и комплекса QRST).

5.2. Эктопические (гетеротопные) ритмы, обусловленные 
преобладанием автоматизма эктопических центров

Как вы уже знаете, под гетеротопными эктопическими нарушениями 
ритма понимают аритмии, обусловленные импульсами, исходящими 
из различных участков проводящей системы сердца, расположенных 
вне СА-узла.

Различают 2 типа гетеротопных (эктопических) нарушений. Если 
имеется значительное повышение автоматизма, триггерной актив-
ности новых эктопических центров или возникновение механизма 
re-entry и эктопический импульс возникает раньше, чем очередной 
импульс из СА-узла, он как бы подавляет, «перебивает» основной 
синусовый ритм. В таких случаях говорят об активных гетеротоп-
ных (эктопических) аритмиях.
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В тех случаях, когда первично имеется уменьшение активности 
основного водителя ритма – СА-узла – или нарушение проведения 
синусовых импульсов по проводящей системе сердца, возникает 
замедление основного синусового ритма. В этих условиях может 
проявиться аномальная активность эктопических центров II и III 
порядка. Но поскольку такая активность носит вторичный характер, 
аритмии, возникающие в этих случаях, получили название пассив-
ных гетеротопных (эктопических) нарушений ритма.

Рассмотрим вначале ЭКГ-признаки пассивных гетеротопных 
(эктопических) аритмий.

5.2.1. Медленные (замещающие) выскальзывающие ритмы 
и комплексы
Медленные (замещающие) выскальзывающие ритмы и комплексы – 
это несинусовые эктопические ритмы или одиночные комплексы, 
источником которых служат предсердия, АВ-соединение или желу-
дочки. Являясь пассивными, эктопические ритмы как бы защищают 
сердце от длительных периодов асистолии, связанной с угнетением 
основного синусового ритма. Поскольку автоматизм эктопических 
центров II и III порядка ниже, чем СА-узла, ЧСС при таких эктопи-
ческих ритмах, как правило, не превышает 60 уд./мин, поэтому их 
и называют медленными. Все установившиеся несинусовые эктопи-
ческие (гетеротопные) ритмы обычно правильные, поэтому на ЭКГ 
регистрируются одинаковые интервалы R–R.

Вы, очевидно, помните, что изменения ЭКГ при пассивных гете-
ротопных ритмах мы подробно рассматривали в главе 4. Советуем 
еще раз вспомнить эти признаки, прочитав раздел 4.1.3 и взглянув 
на рисунок 4.4. После этого вам будет легко расшифровать ЭКГ, изо-
браженные на рисунке 5.3.

Запомните!
Основными ЭКГ-признаками медленных (замещающих) выскальзывающих рит-
мов являются:
1) правильный желудочковый ритм с ЧСС, обычно не превышающей 60 уд./мин;
2) наличие в каждом зарегистрированном комплексе Р–QRS–Т признаков не-

синусового (предсердного, АВ-соединения или желудочкового) водителя 
ритма (см. раздел 4.1.3).

Иногда у больных с непостоянным преходящим (чаще кратко-
временным) угнетением функции СА-узла, временным нарушением 
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Рис.  5.3. ЭКГ больных с  медленными (замещающими) выскальзывающими рит-
мами: а – предсердный ритм; б – ритм из АВ-соединения с одновременным воз-
буждением желудочков и предсердий; в – ритм из АВ-соединения с возбуждени-
ем желудочков, предшествующим возбуждению предсердий; г – желудочковый 
(идиовентрикулярный) ритм.

проведения синусовых импульсов по проводящей системе или при 
любой брадикардии на ЭКГ на фоне обычного синусового ритма 
можно зарегистрировать отдельные несинусовые комплексы, исходя-
щие из предсердий, АВ-соединения или желудочков. Эти комплексы 
отделены обычно от предшествующих им синусовых комплексов 
более продолжительным интервалом R–R, который свидетельствует 
о временном угнетении синусовых функций (рис. 5.4). После экто-
пического сокращения интервал R–R нормальной длительности или 
даже несколько укорочен.

По хорошо знакомым вам признакам (см. раздел 4.1.3) легко уста-
новить источник эктопического комплекса.

Такие отдельные несинусовые эктопические комплексы получили 
название медленных (замещающих) выскальзывающих комплексов. 
Так же как и медленные выскальзывающие эктопические ритмы, они 
как бы защищают сердце от продолжительных периодов асистолии, 
вызванных угнетением синусовых функций. Встречаются выскаль-
зывающие эктопические комплексы при синусовой брадикардии, 
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