
Нарушения ритма и проводимости свя-

заны с изменениями основных функций

сердца – автоматизма, возбудимости, про-

водимости, частично сократимости. Они

могут быть симптомами как органического

поражения сердца, так и его функциональ-

ных изменений. Нарушения ритма и про-

водимости нередко наблюдаются при мио-

кардитах, кардиомиодистрофиях различ-

ной этиологии, кардиомиопатиях, различ-

ных формах ишемической болезни сердца,

влиянии токсических агентов, нервно-пси-

хических и рефлекторных реакциях.

Функция автоматизма осуществляется

проводящей системой сердца (рис. 1).

В физиологических условиях водителем

ритма является центр с наиболее высокой

степенью автоматизма – синусовый узел

(синоатриальный, СА-узел). Атриовентри-

кулярный (АВ) узел и вся остальная про-

водящая система служат лишь передатчи-

ками импульса, возникающего в СА-узле.

Последовательность импульсов, исходя-

щих из СА-узла, зависит от состояния са-

мого узла, экстракардиальной иннервации

и центральной нервной системы. 

Механизмы аритмий сердца
Все этиологические и патогенетические

факторы, влияющие на электрофизиоло-

гические параметры функционирования

миокардиальной клетки и проводящей си-

стемы сердца в целом, опосредуются тремя

главными механизмами аритмий: наруше-

нием формирования импульса, нарушени-

ем его проведения или сочетанием этих

факторов. 
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Рис. 1. Проводящая система сердца.
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ЭКГ при номотопных нарушениях ритма сердца

I. Нарушения формирования импульса. 
1. Нарушение функции клеток автома-

тизма (пейсмекерных).

2. Появление аномального (патологиче-

ского) автоматизма в клетках сократитель-

ного миокарда и проводящих структурах

(эктопический автоматизм) (рис. 2).

3. Появление триггерной активности

вследствие ранней или поздней постдепо-

ляризации на клеточной мембране (триг-

герная активность).

II. Нарушения проведения импульса
(рис. 3).

1. Изменение характеристик потенциала

действия клеток (или потенциала покоя).

2. Изменение рефрактерности или вре-

мени (характера) проведения импульса,

развитие блокады проведения, скрытое

проведение, супернормальное проведение,

феномен “окна” в проведении.

3. Однонаправленная блокада и повтор-

ный вход волны возбуждения (re-entry)

(макрориентри, микрориентри, функцио-

нальное риентри, отраженное риентри,

суммация и ингибирование) (рис. 4).

III. Комбинированные нарушения форми-
рования и проведения импульса. 

1. Парасистолическая активность, клас-

сическая или с модулированием активнос-

ти парацентра: ускорение, замедление, по-

давление, исчезновение, навязывание.

2. Медленное проведение в связи с гипо-

поляризацией мембраны автоматических

клеток и изменение параметров потенциа-

ла действия.

Классификация аритмий сердца
(по М.С. Кушаковскому 

и Н.Б. Журавлевой, с изменениями)

I. Нарушение образования импульса.
А. Нарушение автоматизма СА-узла (но-

мотопные аритмии).

1. Синусовая тахикардия.
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Рис. 4. Схема механизма повторного входа (re-

entry).
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2. Синусовая брадикардия.

3. Синусовая аритмия.

4. Синдром слабости синусового узла.

Б. Эктопические (гетеротопные) ритмы,

обусловленные преобладанием автоматиз-

ма эктопических центров.

1. Медленные (замещающие) выскаль-

зывающие комплексы и ритмы:

а) предсердные,

б) из АВ-соединения,

в) желудочковые.

2. Ускоренные эктопические ритмы (не-

пароксизмальные тахикардии):

а) предсердные,

б) из АВ-соединения,

в) желудочковые.

3. Миграция суправентрикулярного во-

дителя ритма.

В. Эктопические (гетеротопные) ритмы,

преимущественно не связанные с наруше-

нием автоматизма (механизм повторного

входа волны возбуждения и др.).

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. Мерцание (фибрилляция) предсер-

дий.

5. Трепетание и мерцание (фибрилля-

ция) желудочков.

II. Нарушения проводимости.
1. Синоатриальная блокада.

2. Внутрипредсердная блокада.

3. Атриовентрикулярная блокада:

а) I степени,

б) II степени,

в) III степени (полная).

4. Внутрижелудочковые блокады (блока-

ды ветвей пучка Гиса):

а) одной ветви (однопучковые, или мо-

нофасцикулярные),

б) двух ветвей (двухпучковые, или би-

фасцикулярные),

в) трех ветвей (трехпучковые, или три-

фасцикулярные).

5. Асистолия желудочков.

6. Синдромы преждевременного возбуж-

дения желудочков:

а) синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта

(WPW),

б) синдром укороченного интервала PQ

(CLC).

III. Комбинированные нарушения ритма.
1. Парасистолия.

2. Эктопические ритмы с блокадой вы-

хода.

3. Атриовентрикулярные диссоциации.

В данной статье будут рассмотрены

ЭКГ-признаки первой группы аритмий,

обусловленных нарушениями автоматизма
СА-узла. Это номотопные аритмии – води-

телем ритма остается синусовый узел; меня-

ется лишь количество и последовательность

исходящих из узла импульсов. К аритмиям,

обусловленным нарушениями образования

импульса в СА-узле, относятся синусовая

тахикардия, синусовая брадикардия, сину-

совая аритмия и синдром слабости СА-узла.

Синусовая тахикардия
Синусовой тахикардией (СТК) называ-

ется увеличение частоты сердечных сокра-

щений (ЧСС) от 90 до 150–180/мин при со-

хранении правильного синусового ритма

(рис. 5).

Причинами СТК могут быть физическая

нагрузка, эмоциональное возбуждение, ли-

хорадочное состояние, интоксикация, ане-

мия, кровопотеря, тиреотоксикоз, сердеч-

ная недостаточность, миокардит, перикар-

дит, дистрофия миокарда, ваголитические и

симпатомиметические вещества, а также

кофе, табак, чай. Происхождение СТК мо-

жет быть связано с воздействием коры го-

ловного мозга, подкорковых центров, экс-

тракардиальных нервов, а также с непосред-

ственным нарушением функции СА-узла.

Влияние экстракардиальных нервов обус-
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ЭКГ при номотопных нарушениях ритма сердца

ловлено понижением тонуса парасимпати-

ческой нервной системы, или возрастани-

ем тонуса симпатической, или сочетанием

обоих факторов. ЧСС у взрослых может со-

ставлять 90–160/мин, а у детей часто пре-

вышает 160/мин.

СТК у здоровых лиц обычно слабо отра-

жается на коронарном кровообращении.

При ослаблении сократительной функции

миокарда она возникает рефлекторно и яв-

ляется одним из приспособительных меха-

низмов кровообращения, восполняя умень-

шенный минутный объем сердца. В отличие

от пароксизмальной, синусовая тахикардия

начинается и оканчивается постепенно;

медленно урежается пульс и при надавлива-

нии на каротидный синус. При СТК бывает

дыхательная аритмия, но редко.

Вследствие укорочения диастолы при

СТК может наблюдаться наслоение зубца Р

на зубец U и даже на нисходящее колено

зубца Т предшествующего комплекса.

В этом случае на зубце Т появляется зазуб-

рина. Вследствие наслоения зубца Р на зу-

бец Т предсердный зубец как бы смещается

вверх от изолинии, и поскольку при этом

отсутствует интервал ТР, то создается види-

мость смещения вниз интервала SТ. Ваголи-

тические или симпатомиметические факто-

ры, приводящие к СТК, могут придавать

предсердному зубцу характер P-pulmonale.

Наслоение отрицательного Т на интервал

SТ вызывает его смещение вниз. Вследствие

тахикардии укорачивается время, в течение

которого субэндокардиальные участки мио-

карда продолжают оставаться возбужден-

ными. В результате этого желудочковый

градиент отклоняется к нулевому значению

и смещает интервал SТ дискордантно QRS.

При СТК интервал РQ имеет тенденцию

к укорочению и не превышает 0,18 с, про-

должительность QRS не изменяется, про-
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Рис. 5. Синусовая тахикардия.
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должительность сердечного цикла (RR) не

превышает 0,65 с. Ритм предсердий и желу-

дочков одинаков. Интервал QТ при нор-

мальном состоянии миокарда укорачивает-

ся пропорционально учащению сердечных

сокращений. При нарушении функции

миокарда происходит относительное уве-

личение интервала QТ (величина QТ пре-

вышает должную для данной ЧСС).

При резкой СТК большие трудности

представляет дифференциальная диагнос-

тика ее с пароксизмальной предсердной та-

хикардией, атриовентрикулярной тахикар-

дией, трепетанием предсердий с коэффи-

циентом проведения 1 : 1, тахисистоличес-

кой формой мерцательной аритмии. Если

наблюдается слияние зубцов Р и Т, то все

же в большинстве случаев при СТК имеет-

ся возможность выявления зубца Р по отве-

дению V
1
.

Основные ЭКГ-признаки синусовой тахи-
кардии:
• увеличение ЧСС до 90–180/мин (укоро-

чение интервалов RR);

• сохранение правильного синусового рит-

ма (правильное чередование зубца Р и

комплекса QRS во всех циклах, положи-

тельный зубец Р
I, II, V4–6

и отрицательный

Р
aVR

).

Синусовая брадикардия
Синусовой брадикардией (СБК) называ-

ется уменьшение ЧСС до 59–40/мин при

сохранении правильного синусового ритма

(рис. 6).

Причинами СБК могут быть аффекты

(страх, боль), охлаждение, вдыхание боль-

шой концентрации кислорода, повышение

тонуса блуждающего нерва. Она нередко

наблюдается во время сна, у тренированных
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Рис. 6. Синусовая брадикардия.
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спортсменов, у работников физического

труда, у рожениц во время родов, при на-

давливании на каротидный синус или глаз-

ные яблоки. В патологических условиях

СБК бывает при менингитах, опухолях го-

ловного мозга, мозговых кровоизлияниях,

лабиринтитах, токсемиях (печеночной, по-

чечной недостаточности, отравлении гри-

бами), острых миокардитах, стенозе аорты,

микседеме, брюшном тифе, сывороточной

болезни, свинке, у реконвалесцентов ин-

фекционных болезней, при дефиците в пи-

ще тиамина, длительном голодании. Пора-

жением синусового узла объясняется СБК,

иногда наблюдаемая при склеротических

изменениях миокарда, острых гепатитах,

приеме хинина, никотина, наперстянки,

резерпина, морфина. СБК может быть вы-

звана в ряде случаев рефлекторным воздей-

ствием на блуждающий нерв при некоторых

заболеваниях желудка, печени, гипертони-

ческой болезни. Происхождение СБК мо-

жет быть связано с воздействием коры голо-

вного мозга, подкорковых центров (центр

блуждающего нерва), экстракардиальных

нервов, а также с непосредственным нару-

шением функции СА-узла. В большинстве

случаев причиной СБК является повыше-

ние тонуса парасимпатической нервной си-

стемы, редко – ослабление тонуса симпати-

ческой нервной системы. Брадикардия, вы-

званная повышением тонуса n. vagus, в от-

личие от СБК при поражении синусового

узла, обычно сопровождается выраженной

дыхательной аритмией, увеличением ин-

тервала РQ и быстро исчезает под влиянием

малых доз атропина.

Как преходящая, так и стойкая СБК нару-

шений кровообращения не вызывает. СБК,

вызванная повышением тонуса блуждаю-

щего нерва, после физической нагрузки или

при глубоком вдохе прекращается или ино-

гда переходит в синусовую тахикардию. Для

определения характера брадикардии приме-

няют функциональную пробу с атропином.

При СБК ритм предсердий и желудоч-

ков одинаков – от 40 до 59/мин. При ЧСС

реже 35/мин водителем ритма очень часто

становится АВ-узел. Интервал РQ при рез-

ко выраженной брадикардии может дости-

гать 0,21–0,22 с. Продолжительность ком-

плекса QRS находится на верхней границе

нормы. Интервал QТ увеличивается соот-

ветственно урежению ЧСС (см. рис. 6). Си-

столический показатель при этом умень-

шается. Продолжительность сердечного

цикла превышает 1 с. При СБК часто на-

блюдаются и другие ЭКГ-признаки вагото-

нии – сглаживание зубца Р, подъем интер-

вала SТ куполом вниз, удлинение интерва-

ла ТР, увеличение времени активации же-

лудочков в отведении V
6
.

СБК нужно дифференцировать от си-

ноаурикулярной блокады с ритмом 2 : 1 и от

АВ-блокады – как полной, так и с ритмом

2 : 1. Увеличение ЧСС при физической на-

грузке исключает синоаурикулярную бло-

каду. Для АВ-блокады 2 : 1 характерно нали-

чие зубцов Р, не всегда связанных с желу-

дочковыми комплексами. Полная АВ-бло-

када характеризуется независимостью

ритма предсердий и желудочков.

Основные ЭКГ-признаки синусовой бра-
дикардии:
• уменьшение ЧСС до 59–40/мин (увели-

чение длительности интервалов RR);

• сохранение правильного синусового

ритма.

Синусовая аритмия
Синусовой аритмией (САР) называется

неправильный синусовый ритм, характе-

ризующийся периодами постепенного уча-

щения и урежения.

При САР происходит неправильное че-

редование импульсов, исходящих из сину-

сового узла. В связи с этим на ЭКГ отмеча-

ется различная величина интервалов RR

(или РР). Изменение частоты ритма в боль-

шинстве случаев происходит синхронно с

фазами дыхания: ЧСС увеличивается при

вдохе и уменьшается при выдохе (рис. 7).
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По-видимому, синусовая (дыхательная)

аритмия обусловлена изменением тонуса

блуждающего нерва. Учащение или уреже-

ние сердечного ритма часто несколько за-

паздывает по отношению к вдоху и выдоху.

Для появления дыхательной аритмии необ-

ходимо еще ослабление тормозящего влия-

ния на блуждающий нерв и его центры со

стороны психической сферы. Повышение

тонуса симпатической нервной системы

подавляет дыхательную аритмию, понижая

активность блуждающего нерва.

САР часто встречается в детском и моло-

дом возрасте (от 5 до 20 лет) и особенно ча-

сто – в юношеском (13–16 лет): это так на-

зываемая юношеская дыхательная арит-

мия. Однако САР может наблюдаться у лиц

любого возраста. Нередко она отмечается

во время сна или при интенсивном отвле-

чении внимания в условиях ослабления

тормозного влияния головного мозга на

блуждающий нерв. Состояние умственного

сосредоточения, мышечная активность, за-

держка дыхания, инъекция атропина уст-

раняют дыхательную аритмию. При сину-

совой тахикардии синусовая (дыхательная)

аритмия обычно исчезает. 

Кроме дыхательной аритмии, наблюда-

ются случаи САР, не связанные с актом ды-

хания. Этот вид САР может быть вызван

меняющимся тонусом центров блуждаю-

щих и симпатических нервов (у лиц, стра-

дающих неврастенией, при астенической

конституции, у физически слабых людей)

или поражением синусового узла.

Функциональное состояние СА-узла в

значительной мере зависит от состояния

его кровоснабжения, гуморальных влия-

ний, наличия в нем патологических изме-

нений. В связи с этим САР, обусловленная

патологией, встречается при ревматизме,

остром инфаркте миокарда, атеросклерозе,

инфекционных заболеваниях (и у реконва-

лесцентов), при повышении внутричереп-

ного давления, плевроперикардиальных

сращениях и токсическом влиянии препа-

ратов наперстянки.

Синусовая аритмия распознается на

ЭКГ по следующим признакам. Интервалы

RR (РР) разнятся между собой более чем на

10% (как правило, более 0,15 с). Ритм пред-

сердий и желудочков одинаковый, но не-

правильный. Продолжительность сердеч-

ных циклов RR (РР) неодинаковая, что

происходит за счет изменения интервала

ТР; интервал РQ и амплитуды зубцов Р и Т

находятся в пределах нормы; комплекс

QRS обычно нормальный. При форсиро-

ванном дыхании форма комплекса QRS и

зубца Р может изменяться, главным обра-

зом в III отведении. Доказательством того,

что САР является дыхательной, служит ис-
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Рис. 7. Синусовая (дыхательная) аритмия.
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ЭКГ при номотопных нарушениях ритма сердца

чезновение ее при задержке дыхания. При

аускультации сердца САР можно спутать с

предсердной экстрасистолией, синоаури-

кулярной блокадой, неполной АВ-блока-

дой, мерцательной аритмией. ЭКГ дает

возможность установить точный диагноз.

Основные ЭКГ-признаки синусовой (ды-
хательной) аритмии:
• колебания продолжительности интерва-

лов RR, превышающие 0,15 с (более 10%)

и связанные с фазами дыхания;

• сохранение всех ЭКГ-признаков синусо-

вого ритма (чередование зубца Р и ком-

плекса QRST).

Синдром слабости синусового узла
В основе синдрома слабости синусового

узла (СССУ) лежит снижение функции его

автоматизма, возникающее под влиянием

ряда патологических факторов (рис. 8).

К ним относятся многочисленные заболе-

вания сердца (острый инфаркт миокарда и

другие формы ИБС, миокардиты, кардио-

миопатии и др.), ведущие к ишемии, дис-

трофии, некрозу или фиброзу в области

СА-узла, а также интоксикация сердечны-

ми гликозидами, β-блокаторами, хиниди-

ном. СССУ может возникнуть в результате

гормонально-обменных нарушений, а так-

же после купирования приступа пароксиз-

мальной тахикардии или мерцательной

аритмии.

У больных с СССУ, как правило, наблю-

дается стойкая синусовая брадикардия. Ха-

рактерно, что при пробе с дозированной

физической нагрузкой или после введения

атропина у них отсутствует адекватное уве-

личение ЧСС. В результате значительного
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Рис. 8. Синдром слабости синусового узла.
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снижения функции автоматизма СА-узла –

основного водителя ритма – создаются ус-

ловия для периодической замены синусо-

вого ритма на ритмы из центров автома-

тизма II и III порядка. При этом возника-

ют различные несинусовые эктопические

ритмы (чаще предсердные, из АВ-соедине-

ния, мерцание и трепетание предсердий

и т.д.). Нередко при СССУ возникает так-

же нарушение проведения электрического

импульса из СА-узла к предсердиям – так

называемая синоатриальная блокада. На-

конец, весьма характерно для больных с

СССУ чередование периодов выраженной

брадикардии и тахикардии (синдром бра-

дикардии–тахикардии) в виде периодиче-

ского появления на фоне редкого синусо-

вого ритма приступов эктопической тахи-

кардии, мерцания или трепетания пред-

сердий.

Основные ЭКГ-признаки СССУ:
• постоянная синусовая брадикардия с ча-

стотой ≤50/мин в покое;

• остановка (отказ) СА-узла, длительная

или кратковременная (синусовые паузы

≥2 с);

• повторяющаяся синоатриальная блокада

(синусовые паузы ≥2 с);

• медленное и нестойкое восстановление

функции СА-узла после электрической

или фармакологической дефибрилляции

(кардиоверсии), а также после спонтан-

ного прекращения приступа наджелу-

дочковой тахикардии;

• повторные чередования синусовой бра-

дикардии с пароксизмами фибрилляции
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Рис. 9. ЭКГ при искусственном водителе ритма.
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ЭКГ при номотопных нарушениях ритма сердца

(трепетания) предсердий либо предсерд-

ной тахикардии (синдром брадикар-

дии–тахикардии).

ЭКГ при искусственном 
водителе ритма

При искусственном водителе ритма

(ИВР) ЭКГ отличается от таковой при са-

мостоятельно возникающем идиовентрику-

лярном ритме нормальной частотой сокра-

щений желудочков (60–80 в 1 мин) и нали-

чием всплеска (узкий низкоамплитудный

зубец продолжительностью 0,01–0,02 с) не-

посредственно перед каждым комплексом

QRS (рис. 9). Этот всплеск отражает разряд

ИВР. В остальном желудочковый комплекс

имеет форму полной блокады левой ножки

пучка Гиса, так как электрод ИВР находит-

ся в правом желудочке.
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