Введение
Одним из важных методов диагностики заболеваний сердечно​сосудистой системы является электрокардиография. Этот метод по​зволяет выявить признаки коронарной недостаточности, нарушений ритма сердца и проводимости, гипертрофии различных отделов сер​дца.
В данном пособии изложены современные представления о био​электрической активности сердца, методика регистрации и анализа ЭКГ. Происхождение зубцов нормальной ЭКГ и ее изменения, обус​ловленные гипертрофией отделов сердца, блокадами ножек пучка Гиса и инфарктом миокарда, трактуется с векторных позиций. Это помогает правильной интерпретации ЭКГ и облегчает понимание ЭКГ при различных заболеваниях.
8 пособии представлены изменения ЭКГ при гипертрофии раз​личных отделов сердца, ишемической болезни сердца, в частности, инфаркте миокарда. Подробно отражены диагностические призна​ки нарушений ритма сердца и проводимости.
Настоящее пособие рекомендуется для студентов и врачей-ин​тернов при подготовке к занятиям и самостоятельного изучения электрокардиографии.
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ - метод графической регистрации электрических явлений, возникающих в сердечной мышце при её возбуждении.
Первая попытка записи электрокардиограммы (ЭКГ) была осу​ществлена в 1880 году. Однако из-за несовершенства аппаратуры и низкого качества ЭКГ метод не нашел широкого применения. По​этому годом основания электрокардиографии считается 1903 год, когда голландский злектрофиэиолог Эйнтховен сконструировал струнный гальванометр и записал первую ЭКГ.
Анатомо—физиологические основы электрокардиографии
Мышца сердца состоит из клеток двух видов — клеток проводя​щей системы и сократительного миокарда. В связи с этим сердце обладает рядом функций. 

АВТОМАТИЗМ - способность сердца вы​рабатывать импульсы, вызывающие возбуждение. 

ПРОВОДИМОСТЬ - способность сердца проводить импульсы от места их возникнове​ния до сократительного миокарда. 

ВОЗБУДИМОСТЬ - способность сердца возбуждаться под влиянием импульсов. Во время воз​буждения сердца образуется электрический ток, который регистри​руется гальванометром в виде ЭКГ. 
СОКРАТИМОСТЬ - способность сердца сокращаться под влиянием импульсов. 

РЕФРАКТЕРНОСТЬ – это невозможность возбужденных клеток миокарда снова активироваться при воздействии дополнительного импульса. Различают состояние абсолютной и относительной рефрактерности. В период абсолютной рефрактерности сердце не возбуждается и не сокраща​емся независимо от силы поступающего импульса. В период относи​тельной рефрактерности сердце способно к возбуждению при по​ступлении более сильного, чем обычно, импульса.
Электрокардиография позволяет изучить автоматизм, проводи​мость, возбудимость и рефрактерность сердечной мышцы.
Строение проводящей системы сердца
Проводящая система сердца (рис. 1) начинается синоатриаль-ным узлом {СА-узел), который расположен в правом предсердии в области устья верхней полой вены. Пейсмекеры (pace-maker — води​тель) СА-узла генерируют импульсы с частотой 60-90 в минуту, вы​зывают возбуждение и сокращение всего сердца. Обладая большим автоматизмом, СА-узел в норме подавляет автоматизм нижележащих отделов и называется водителем ритма I порядка, поэтому нормаль​ный сердечный ритм называется синусовым.
Возбуждение синусового узла не отражается на ЭКГ. Из синусо​вого узла импульс достигает миокарда предсердий. По предсерди​ям возбуждение распространяется преимущественно по трём путям: переднему (Бахмана), среднему (Венкебаха), заднему (Тореля). В предсердиях имеется небольшое количество клеток, способных вы​рабатывать импульсы для возбуждений сердца, однако в обычных условиях эти клетки не функционируют. ого предсердия и вдаётся в межжелудочковую перегородку- АВ-узел обладает меньшим авто​матизмом (40—60 импульсов в минуту) и является центром автома​тизма II порядка. В АВ-узле происходит задержка импульса, что обуславливает последовательное сокращение предсердий и желу​дочков и предохраняет желудочки от избыточной наджелудочковой импульсации. Нижняя часть узла, утончаясь, переходит в пучок Гиса.
 Ствол Пучка Гиса делится на три основных ветви: правую ножку, преднюю и заднюю ветви левой ножки пучка Гиса. Эти ветви распада​ются на более мелкие и оканчиваются волокнами Пуркинье, которые через синапсы передают возбуждение к волокнам сократительного миокарда желудочков. Ножки пучка Гиса и их разветвления также способны генерировать импульсы с частотой 25-45 в минуту и явля​ются центрами автоматизма Ш порядка.
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Рис. 1. Схематическое изображение проводящей системы сердца.
1  — синусовый узел; 2  —  передний предсердный тракт; 3 — пучок Бахнана; 4 – средний предсердный тракт, 5 – пучок  Кента, 6 – ствол пучка Гиса, 7 – левая ножка, 8 – задняя ветвь, 9 – передняя ветвь, 10 – волокна Пуркинье, 11 - правая ножка; 12 - волокна Махейма; 13 - пучок Джеймса; 14 -атриовентрикулярный узел; 15 — задний предсердный тракт.
Далее импульс достигает атриовентрикулярного узла (АВ-узел), который расположен в нижней части прав

Электрофизиологические основы жлектрокардиографии

               Возникновение электрических явлений в сердечной мышце свя​зано с движением конов калия (К+), натрия (Na+), кальция (Са2+), хло​ра (СI) и других через клеточную мембрану. Основную роль при этом играют катионы К+, Na+ и Са2+. В электрохимическом отноше​нии клеточная мембрана представляет собой оболочку с разной проницаемостью для различных ионов. Во внеклеточной жидкости высока концентрация катионов Na+ и Са2+, что создаёт положитель​ный заряд наружной поверхности мембраны клетки, находящейся в состоянии покоя.
В покое внутренняя поверхность мембраны имеет отрицательный заряд, обусловленный разнородными органическими, преимуществен​но белковыми, молекулами. В невозбуждённой клетке мембрана бо​лее проницаема для ионов К+. Калий поступает в клетку и вызывает нивелировку отрицательного заряда мембраны. Высокая концентрация катионов калия внутри клетки приводит к тому что  в силу концентрационного градиента калий выходит  из клетки. Создаётся К+-равновесный потенциал, составляющим в норме около -90 mB, что соответству​ет трансмембранному потенциалу покоя. Таким образом, в состоянии покоя наружная поверхность мембраны клетки заряжена положи​тельно, а внутренняя - отрицательно. При отведении токов с наруж​ной стороны мембраны, имеющей на всём протяжении одинаковый положительный заряд, разность потенциалов не определяется, элект​рокардиограф записывает нулевую или изоэлектрическую линию.
Клетки сократительного миокарда самостоятельно возбуждаться, не способны. Под воздействием электрического импульса откры​ваются быстрые натриевые каналы, Na+ быстро устремляется внутрь клетки (быстрый натриевый ток). При этом внутренняя поверхность мембраны на данном участке становится заряженной положительно, а наружная - отрицательно за счёт преобладания анионов. Этот процесс носит название деполяризация мембраны и связан с потенциалом действия (ПД).
Таким образом, при возбуждении миокардиальная клетка становится электрическим диполем. Отведение токов от возбуждён​ного и невозбуждённого участков обуславливает разность потенци​алов. Электрокардиограф записывает отклонение от изоэлектрической линии - зубец деполяризации. Диполь продуцирует ток и созда​ёт в окружающей волокно проводящей среде электрическое поле, ориентация которого соответствует ориентации диполя от "минуса" к "плюсу".
Снижение уровня ПД до -50 мВ приводит к закрытию быстрых Na-каналов, открываются медленные Na-Ca—каналы, по которым медленно в клетку поступают ионы  Na и Са2+, а К выходит из клет​ки. Это приводит к завершению процессов деполяризации. Вся на​ружная поверхность клеточной мембраны заряжается отрицательно, а внутренняя - положительно. Регистрируемый зубец возвращается к изоэлектрической линии. После деполяризации происходит урав​новешивание потенциалов ионных потоков, входящих (Ca, Na) и выходящих (К+) из клетки, вследствие чего электрокардиограф бу​дет регистрировать изоэлектрическую линию. В дальнейшем проис​ходит резкое уменьшение проницаемости клеточной мембраны для Na+ и Са и значительно возрастает для К". Преобладание переме​щения ионов К из клетки приводит к восстановлению прежней по​ляризации мембраны: наружная поверхность вновь заряжается по​ложительно, а внутренняя - отрицательно. Этот процесс называется быстрой реполяризацией. В этот момент электрокардиограф фикси​рует меньший по амплитуде зубец реполяризации. Электрическая систола заканчивается полным восстановлением исходной поляризации мембраны клетки. В конце реполяризации и в фазу  диастолы происходит восстановление исходной концентрации К, Na, Ca и СI внутри и вне клетки благодаря действию "Na+-К*-насоса".
Процессы деполяризации и реполяризации в целом миокарде протекают гораздо сложнее, чем в одиночном мышечном миокарде. В миокарде  деполяризация начинается у эндокарда и распространяется  к эпикарду. Возбуждение в целом миокарде — это непрерывный процесс. Процесс реполяризации в обоих желудочках начинается у эпикарда и распространяется к эндокарду.
Регистрация ЭКГ, электрокардиографические отведения
В любой момент возбуждения в сердце существует множество элементарных диполей. Они создают электрическое поле на поверхности тела человека, изменение которого во времени и позволяет регистрировать электрокардиограмму. ЭКГ записывается с помо​щью электрокардиографа, который состоит из следующих основных частей: гальванометр, система усиления, переключатель отведений, регистрирующее устройство. Электрические потенциалы, возникающие, а сердце, воспринимаются электродами, усиливаются и приводят в действие гальванометр. Электроды для записи ЭКГ накладываются на различные участки тела. Один из электродов присоединён к по​ложительному полюсу гальванометра (активный электрод), другой к отрицательному (неактивный). Система расположения электродов называется электрокардиографическими отведениями.

При регистрации ЭКГ используют 12 общепринятых отведений: 6 от конечностей и 6 грудных. Первые три стандартных отведения были предложены Эйнтховеном. Электроды при этом накладывают​ся следующим образом:
I  отведение - левая рука {+) и правая рука (-);
II  отведение - левая нога (+) и правая рука (-);

 I11 отведение - левая нога (+) и левая рука {-}.
Оси этих отведений образуют во фронтальной плоскости груд​ной клетки треугольник Эйнтховена (рис. 2).
Усиленные однополюсные отведения от конечностей были пред​ложены Гольдбергером (1942). Они регистрируют разность потенци​алов между одной из конечностей, на которой установлен активный электрод данного отведения, и объединённым электродом, который образуется при соединении через дополнительное сопротивление двух конечностей. Усиленные однополюсные отведения от конечно​стей обозначают следующим образом:
aVR - усиленное однополюсное отведение от правой руки;
aVL - усиленное однополюсное отведение от левой руки;
aVF — усиленное однополюсное отведение от левой ноги.

Стандартные и усиленные однополюсные отведения от конечностей дают возможность зарегистрировать изменения электродвижу​щей силы (ЭДС) сердца во фронтальной плоскости (т. е. в плоско​сти треугольника Эйнтхоаена). Для более точного и наглядного оп​ределения отклонения ЭДС была предложена шестиосевая система координат (Bayley. 1943). Она получается при совмещении осей трёх стандартных и трех усиленных отведений от конечностей, проведён​ных через электрический центр сердца. Последний делит ось каждо​го отведения на положительную и отрицательную части, обращен​ные к соответствующему электроду (рис. 2).
Грудные однополюсные отведения, предложенные Wilson (1934), регистрируют разность потенциалов между активным электродом, установленным е определённых точках на поверхности грудной клетки и электродом, который образуется при соединении через до​полнительное сопротивление трёх конечностей, объединённый по​тенциал которых близок к нулю. Грудные отведения регистрируют изменения ЭДС сердца в горизонтальной плоскости. Грудные отве​дения обозначаются V (потенциал, напряжение). Отведение V1 — активные электрод установлен в четвёртом межреберье по правому краю грудины. Отведение V2 — активный электрод установлен в чет​вёртом межреберье по левому краю грудины. Отведение V3 - актив​ный электрод находится между V 2и V4 (примерно на уровне IV ребра  по левой парастернальной линии).
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Рис. 2. Формирование шестиосевой системы координат ( по Бейли)
Отведение V4— активный электрод установлен в пятом межреберье по левой срединно-ключичной линии. Отведение V5 - актив​ный электрод расположен в пятом межреберье по левой передней подмышечной линии. Отведение V6 — активный электрод находится в пятом межреберье по средней подмышечной линии (рис. 3). Нормальная электрокардиограмма
Любая ЭКГ состоит из нескольких зубцов, сегментов и интерва​лов, отражающих сложный процесс распространения волны возбуж​дений по сердцу {рис 4). форма электрокардиограммы будет суще​ственно зависеть от отведении, в котором она записана, поскольку величина и направление зубцов определяется проекцией суммарно​го вектора ЭДС сердца на ось данного отведения.
Если проекция вектора направлена б сторону активного элект​рода данного отведения, на ЭКГ регистрируются положительные зубцы.
Зубец Р
Зубец Р отражает процесс деполяризации правого и левого предсердий. Первые 0,02 с отражают возбуждение только правого предсердия, последние 0,02 с — только левого. Продолжительность зубца Р - 0,1 с( амплитуда (высота) - до 2,5 мм.
Интервал P-Q
Интервал P-Q измеряется от начала зубца Р до начала желудоч​кового комплекса (зубца Q или R, если зубец Q отсутствует). Он от​ражает время атриовентрикулярного проведения, то есть время рас​пространения импульса по предсердиям, АВ-узлу, пучку Гиса и его разветвлениям (рис. 6). Длительность интервала РО колеблется от 0,12 с до 0,20 сиу здорового человека завысит от частоты сердеч​ных сокращений.
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                                   Желудочковый комплекс QRST
Желудочковый комплекс ORST отражает сложный процесс рас​пространения (комплекс ORS) и угасания (сегмент ST и зубец Т) воз​буждения по миокарду желудочков.
Генез отдельных зубцов комплекса ORS в различных отведениях можно объяснить существованием трёх векторов желудочковой де​поляризации и различной их проекцией на оси электрокардиографи​ческих отведений.
                                         Зубец Q
В большинстве электрокардиографических отведений зубец Q обусловлен начальным вектором деполяризации межжелудочковой перегородки. Возбуждение охватывает сначала левую половину межжелудочковой перегородки. Это связано с тем, что левая ножка
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Зубец S отражает процесс распространения волны возбуждения в базальных отделах межжелудочковой перегородки правого и левого желудочков (вектор деполяризации желудочков 0,06 с). Его ориентация во фронтальной и горизонтальной плоскости подвержена значительным колебаниям даже у здоровых людей, а связи с чем амплитуда зубца S колеблется в различных отведениях в больших                                                                                                                                                         пределах, непревышая 20мм.      

 При нормальном положении сердца вектор S чаще ориентирован вверх, вправо и назад. Поэтому во фронтальной плоскости (10а) S отрицательный в отведениях I, II, 111, aVL, aVF, поскольку проецируется на отрицательную часть оси отведений, и наиболее выражен отведении II, aVF.                                                                                                                

В горизонтальной плоскости вектор проецируется на отрицательные части осей отведений V1 — V6(pnc. 106). При этом в отводении V1, V2 зубец S имеет максимальную амплитуду. В отведении V3 обычно   регистрируется   равенство   зубцов    R    и   S   ("переходная   зона"). В отведениях V5 V6 глубина зубца S минимальная.   
                            [image: image9.png]M TPYAHbIX

OF KoweuHocTeh (a)
MOMEHTHOO  BeKTOpa WenyaoukoroH

“c. 10. Dopmuposanke KT 5 ormegemx
BAMANHEM  KoHeuNoro

P
senen;

#AX (6] nop

or

noAApu3aumm 0,06 c.

Rer

Q



I
Сегмент S — Т
Сегмент S — Т — это отрезок от конца комплекса QRS до начала зубца Т. Он соответствует периоду полного охвата возбуждением обоих желудочков, когда разность потенциалов между различными участками сердечной мышцы отсутствует или мала. Поэтому сегмент S—Т расположен на изолинии. В грудных отведениях (V1— V3) у здорового человека может наблюдаться подъём вверх не более-2 мм, в отведениях V456 — смещение вниз не более 0,5 мм.
Зубец Т
Зубец Т отражает процесс быстрой конечной реполяризации миокарда желудочков. В норме суммарный результирующий вектор желудочковой реполяриэации (вектор Т) обычно имеет почти такое же направление, что и вектор R.

:
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Таким образом, в норме зубец Т всегда положительный в отведе​нияхI, II ,aVF, V2-V6, при этом Т1> Т3, ТV5 > TVI (рис. 11, 12). В отведе​ниях III, aVL(  V зубец Т может быть положительным, двухфазным или отрицательным. В отведении aVR зубец Т в норме всегда отрица​тельный (рис, 11), Амплитуда зубца Т в отведениях от конечностей у, здорового человека не превышает 5-6 мм,  в грудных отведениях — 15-17 мм {от 1/8 до 2/3 R), Продолжительность зубца Т колеблется от 0,15 до 0,25 с.                                                                                                   Анализ электрокардиограммы                            
Анализ ЭКГ начинают с проверки техники её регистрации: а) на-          личие помех; 6) амплитуда контрольного милливольта (должна со-             ответствовать 10 мм); в) скорость движения бумаги,                                        
Общая схема расшифровки ЭКГ

I. Анализ сердечного ритма и проводимости:
1)  оценка регулярности сердечных сокращений. В норме ритм правильный, т. е, продолжительность интервалов RR одинакова или они отличаются не более, чем на ±10% (0,1 с). Неправильный ритм сердца наблюдается при экстрасистолии, мерцательной аритмии, си​нусовой аритмии и т. д;
2)  подсчёт числа сердечных сокращений. При правильном ритме
ЧСС = 60 / RR в  секундах. Повышение ЧСС (более 90 в минуту) называется тахикардией, урежение (менее 60 в минуту) — брадикардией;
3) определение водителя ритма. В норме водителем ритма явля​ется СА-узел. Синусовый ритм характеризуется: наличием во II стан​дартном отведении положительных зубцов Р, предшествующих каж​дому комплексу GRS, постоянной одинаковой формой зубцов Р в одном и том же отведении;
4} оценка функции проводимости.
II. Определение положения электрической оси сердца.
Проекция среднего результирующего вектора ORS на фрон​тальную плоскость называется электрической осью сердца. Поло​жение электрической оси сердца в шестиосевой системе Бейли ко​личественно выражается углом а, который образован электрической осью сердца и положительной половиной оси I стандартного отве​дения.
У здорового человека электрическая ось сердца чаще от 0° до +90°. Горизонтальное расположение оси {угол а от 0ч до 29°) встре​чается у здоровых людей с гиперстеническим типом телосложения. У здоровых людей с астеническим типом телосложения (угол а от +70° до +90") наблюдается вертикальное расположение электри​ческой оси сердца.

III.  Анализ зубца Р, желудочкового комплекса QRS, сегмента S-T, зубца Т.
IV. Электрокардиографическое заключение.
Рис. 13. Различные варианты положения электрической оси сердца.
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ ГИПЕРТРОФИИ МИОКАРДА
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Под гипертрофией того или иного отдела сердца понимают уве​личение массы мышечных волокон вследствие их удлинения и утол​щений. Гипертрофия развивается в ответ на повышенную нагрузку, которую испытывает сердце при наличии пороков сердца, при повы​шении давления в большом или малом круге кровообращения.
Электрокардиографические   признаки   гипертрофии   миокарда обусловлены тремя основными моментами;
1) увеличением вектора гипертрофированного отдела сердца, что проявляется при гипертрофии предсердий увеличением амплитуды зубца Р; при гипертрофии желудочков — увеличением амплитуды комплекса QRS в тех отведениях, оси которых параллельны направ​лению данного суммарного вектора;
2)  замедлением проведения импульса по гипертрофированному миокарду, при этом отмечается расширение зубца Р при гипертро​фии предсердия и комплекса GRS при гипертрофии желудочков;
3) ишемическими, дистрофическими, метаболическими изменени​ями в гипертрофированной сердечной мышце в результате того, что развивается несоответствие между потребностью миокарда в кисло​роде и его поступлением. При этом смещается S-T ниже иэоэлектрической линии, происходит инверсия зубца Т-
Гипертрофия левого предсердия (ЛП)
Гипертрофия ЛП чаще встречается у больных с митральными пороками сердца. Характеризуется отклонением суммарного предсердного вектора Р влево, вверх и назад, то есть в сторону ЛП. За​медление  проведения электрического  импульса по  гипертрофиро​ванному ЛП приводит к более позднему, чем в норме, окончанию его возбуждения   и   к  усилению   асинхрокизма  деполяризации   обоих предсердий. В результате этого на ЭКГ в отведениях I, aVL, V5, V6 появляется раздвоение вершины зубца Р и увеличивается общая его продолжительность (более 0,1 с). Двугорбые, уширенные зубцы Р а отведенияхI, aVL( Vs, V6 c преобладанием вольтажа второй положи​тельной фазы характерны для гипертрофии ЛП и получили название "P-mitrate", так как встречаются у больных с митральными пороками сердца (рис. 15). При этом в отведениях V1 V2 регистрируется отри​цательный или двухфазный зубец Р. с более глубокой и широкой второй отрицательной фазой,
Гипертрофия правого предсердия (ПП)
Гипертрофия ПП обычно развивается при повышении давления в малом круге кровообращения, чаще при хроническом легочном сер​дце. Увеличение электрической активности гипертрофированного ПП приводит к отклонению суммарного предсердного вектора Р вниз, вправо и несколько вперед. В связи с этим е отведениях II, III, aVFp V1, V2 появляется высокий, остроконечный зубец Р нормальной ширины ("P-pulmona!e"). В отведениях I aVL, Vs, V6 зубец Р сглажен. При резко выраженной гипертрофии ПП в отведении aVL может ре​гистрироваться отрицательный зубец Р.
Гипертрофия обоих предсердий
Гипертрофия ПП и ЛП встречается при митрально-трикуслидальных аортально-грикуспйдальных пороках сердца, при сочетании хро​нического легочного сердца с гипертонической болелнью. При этом увеличиваются векторы возбуждения правого и левого предсердий одновременно, что приводит к увеличению первого и второго ком​понента зубца Р. Зубец Р увеличивается по амплитуде, широкий, рас​щеплён. В отведении V1 зубец Р становится двухфазным с резко выраженными положительной и отрицательной фазами.
Гипертрофия левого желудочка (ЛЖ)
Гипертрофия ЛЖ развивается при гипертонической болезни, аортальных пороках сердца, недостаточности митрального клапана и других заболеваниях, сопровождающихся длительной перегрузкой ЛЖ. По мере увеличения массы ЛЖ его электрическая активность все больше преобладает над электрической активностью правого желудочка (ПЖ), суммарный результирующий вектор QRS, а также моментный вектор 0,04 с всё больше отклоняются влево и назад в сторону ЯЖ.
Электрокардиографические признаки гипертрофии ЛЖ (рис. 14); 1)   отклонение   электрической   оси   сердца   влево.   При   этом:

1) отклонение электрической оси сердца влево, При этом R1>R2>R3, RavL> R avF, S iii avF> R iii avF, R1>= 15 мм, RavL>= 11 мм, R1+Siii >= 25 мм.
2) увеличение амплитуды зубца R в левых  грудных отведениях -R в V5 V6, он становится выше  по амплитуде, чем RV4 l;
3)  увеличение амплитуды зубца S в правых грудных отведениях, что обусловлено увеличением проекции вектора 0,04 с на отрица​тельные части осей отведений V1 и V2/ Обычно, чем больше амплитуда RV5V6, тем глубже становится зубец S v1v2. В некоторых случаях при выраженной гипертрофии ЛЖ в V1,   V2 зубец R становится вообще незаметным и комплекс QRS приобретает вид QS;
4)  количественным признаком гипертрофии ЛЖ, выявляемым б грудных  отведениях,  считается  положительный  индекс Соколова-Лайона: R V5,V6 + S V1 >= 35 мм для лиц старше 40 лет и больше 45 мм для лиц моложе 40 лет;
5) при гипертрофии ЛЖ происходит поворот сердца вокруг про​дольной оси против часовой стрелки. Признаками этого поворота являются смещение переходной зоны вправо(из V3 в V2 реже У1) и углубление зубца О в V5V 6, но при этом ширина зубца Q не превышает 0,03 с, а глубина не более 1 /4 зубца R. Вектор 0,02 с, обусловленный возбуждением гипертрофированной межжелудочковой перегородки, располагается почти параллельно осям отведений V5 6, что сопро​вождается увеличением его проекции на отрицательные части осей этих отведений и соответственно, увеличением амплитуды О в V5 6.
Вектор 0,06 с,  обусловленный возбуждением баэальных отделов гипертрофированного ЛЖ, поворачивается влево и проецируется теперь на положительные масти осей отведений V5 и V6.  Это приво​дит к исчезновению зубца S в V56. Комплекс QRS в данных отведе​ниях приобретает форму qR;
6) увеличение продолжительности интервала внутреннего от​клонения в V5 и V6 болеее 0, 05 с в результате замедления проведения электрического импульса по гипертрофированному ЛЖ;
7) выраженная гипертрофия ЛЖ с систолической перегрузкой и дистрофическими изменениями в нём сопровождаются нарушения​ми процессов релоляризации ЛЖ. При этом в отведениях I, aVL, V5 V6 отмечается смещение S-T ниже изоэлектрической линии и инверсия зубца Т, который становится двухфазным или отрицательным.
Гипертрофия правого желудочка
Гипертрофия ПЖ наблюдается при митральных пороках сердца, при недостаточности трикуспидального клапана, при хроническом лёгочном сердце.
Электрокардиографические признаки гипертрофии ПЖ (рис. 15):
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Рис. 15. Гипертрофия миокарда правого желудочка и левого предсердии,
1)   отклонение  электрической  оси  сердца   вправо.   При   этом  R3>R2>R1, в III, AVF – qR, SIAVL> R L AVL, (rS), R aVf > R avL. Встречается электрическая ось при гипертрофии ПЖ типа S1 – S2 – S3 когда выра​женный зубец S регистрируется во всех стандартных отведениях:
2)  увеличение амплитуды зубца R в правых грудных отведениях (V1, V2) и амплитуды зубца S в левых грудных отведениях (V5,V6)- При этом количественными критериями являются: амплитуда RV1 >= 7 мм, или  R v1+ S v5, v6 >=  10,5 мм;
3)  в отведении aVR при гипертрофии ПЖ появляется поздний
зубец R и ЭКГ при этом имеет \[image: image14.png]un qR («!L) unu rSR’ (LJ\' 1)




4) переходная зона смещается влево (R=S в V4, V5, V6), т. к. проис​ходит поворот сердца вокруг продольной оси по часовой стрелке;
5)  увеличение интервала внутреннего отклонения в V, > 0,03 с;
5) при развитии дистрофических изменений в миокарде отмеча​ется депрессия сегмента S-T и инверсия зубца Т в тех отведениях, где регистрируется высокий зубец R (III,, aVF, V1 V2), что свидетель​ствует также и о дилатации ПЖ.
При гипертрофии ПЖ встречаются 3 типа ЭКГ.
1  тип (rSR'-тип) характеризуется наличием в отведении V1расши​ренного комплекса QRS типа rSR с двумя положительными зубцами г и R\ второй из которых имеет большую амплитуду, т. е. имеет место картина неполной блокады правой ножки пучка Гисса
Данный тип ЭКГ встречается при митральны пороках сердца, ХЛС.[image: image15.png]uca ()1./\‘ ).




Этот тип ЭКГ наблюдается при выраженной гипер​трофии ПЖ, однако масса последнего равна или меньше массы ЛЖ.
2 тип ЭКГ (R-тип) характеризуется наличием в V1 комплекса QRS
типа Rs
[image: image16.jpg]J




. При этом зубец О обусловлен выраженной гипертрофией межжелудочковой перегородки, правой её поло​вины. Данный тип ЭКГ встречается при выраженной гипертрофии ПЖ, чаще при врождённых пороках сердца.
3 тип ЭКГ (S-тип) во всех грудных отведениях комплекс  QRS
типа     rS [image: image17.png]


  или  RS с выраженным зубцом S-тип гипертрофии ПЖ сочетается с электрической осью сердца типа s1-s2-s3. 
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п
S-тип ЭКГ чаще встречается у больных с хроническим лёгочным серд​цем.
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ  БОЛЕЗНИ СЕРДЦА
Степени коронарной недостаточности и их отражение на электрокардиограмме
Под ишемической болезнью сердца (ИБС) понимают состояние, при котором нарушается соответствие между потребностью сердца в кровоснабжении и его реальными возможностями. Основной при​чиной ИБС является атеросклероз коронарных артерий и обуслов​ленное им снижение коронарного кровотока, реже - преходящий коронароспазм (вазоспастическая стенокардия Принцметала), Су​щественную роль в прогрессировали ИБС и развитии острых ее форм (нестабильная стенокардия, инфаркт миокарда) играет тромбообразование, развивающееся на фоне воспаления и надрывов атеросклеротической бляшки.
Патоморфологически различают три степени коронарной недо​статочности: ишемию, ишемическое повреждение и некроз миокарда. При ишемии, т. е. уменьшении кровоснабжения участка миокарда, отмечается замедление энергоёмких восстановительных процессов в сердечной мышце. На ЭКГ это находит свое отражение в измене​нии зубца Т. При субэндокардиальиой ишемии появляется высокий равносторонний и несколько расширенный зубец Т (вектор ЭДС на​правлен от отрицательно заряженного субэндокардиального участ​ка миокарда к положительно заряженному субэликарднальному). При субэпикарднальной и трансмуральной (через все слои миокар​да) ишемии вектор релоляризации имеет противоположное направ​ление (от эпикарда к эндокарду), что отражается появлением глубо​кого равностороннего отрицательного "коронарного11 зубца Т (рис, 16, ЭКГ от 18/XII отведения V2 ~Vfi), Следует отметить, что изменения зубца Т не являются строго специфичными для ишемия при ИБС Они часто  встречаются   при  различных дистрофически-обменных поражениях миокарда, гормональных и электролитных нарушениях, выраженной гипертрофии миокарда, нарушениях хода процессов возбуждения при блокадах ножек пучка Гиса и других патологичес​ких состояниях. Для подтверждения ишемического генеза измене​ний ЭКГ при хронической ИБС в клинике используются пробы с фи​зической нагрузкой (велоэргометрическая, тредмил - бегущая до​рожка и др,). В пользу ИБС, в процессе проведения данных проб, свидетельствует обычно снижение сегмента S-T от изолинии на 1 мм и более, продолжительностью не менее 0,08 с после окончания комплекса ORS {рис. 17).

Ишемическое повреждение отмечается при более длительном и глубоком расстройстве коронарного кровотока и характеризуется развитием парабиотических процессов в миокарде. Клетки а очаге парабиоза возбуждаются слабо, в связи с чем, после окончания депо​ляризации имеют менее отрицательный заряд, чем окружающие здо​ровые зоны. Между этими участками на протяжении всего периода реполяризации сохраняется разность потенциалов, которая на ЭКГ отражается смещением сегмента S-T от изолинии: при субэмдокардиальном - вниз (рис. 18, 19), при субэпикардиальном и трансмуральном - вверх (рис. 16, ЭКГ от 20/ХП; рис. 20),
Некроз (инфаркт) миокарда связан, как правило, с полным пре​кращением кровотока по той или иной ветви коронарной артерии вследствие тромбоза. Некротизированый участок теряет способ​ность к возбуждению, что проявляется в отведениях ЭКГ, активные электроды которых находятся над зоной некроза, уменьшением амп​литуды зубца R и появлением широкого (более 0,03 с), глубокого (более 1/4 зубца R} патологического зубца Q (рис. 16, ЭКГ от 20/ХН; рис. 21, ЭКГ от 10/Ш; рис.22)- Образование патологического зубца О связано с тем, что в момент предполагаемого возбуждения погиб​шего участка миокарда на ЭКГ регистрируется только вектор про​тивоположной стенки сердца, направленный в другую сторону от данного электрода. Чем больше зона инфаркта, тем меньше стано​вится зубец R и тем глубже зубец Q. При трансмуральном некрозе зубец R вообще не регистрируется, а желудочковый комплекс представлен одним отрицательным зубцом, именуемым зубец QS (рис. 16, ЭКГот22/ХП;рис. 20, ЭКГ от 22/VI; рис. 21, ЭКГ от 12/1» - 25/111; рис. 23)- Патологический зубец Q может отражать также наличие старых рубцовых изменений после давно перенесенного инфаркта миокарда (ИМ)Т однако е этом случае на ЭКГ будут отсутствовать признаки ишемического повреждения, характерные для ИМ (рис, 16, ЭКГ от 12/11, рис. 25, ЭКГ от 6/V).
Электрокардиограмма в динамике крупноочагового ИМ
Крупноочаговый ИМ развивается, как правило, вследствие остро​го тромбоза коронарной артерии. В течение ИМ различают три ста​дии: острую, подострую и рубцевания. В течение первой (ишемической) фазы острого периода, продолжающейся до 30 минут (реже 1-2 часа) после образования тромба, на ЭКГ отмечаются только изме​нения со стороны зубца Т. Через указанный период времени начинает формироваться ишемическое повреждение — сегмент S-T смеща​ется выше изолинии выпуклостью вверх в виде монофззной кривой (рис- 16, ЭКГ от 20/ХП; рис. 20, ЭКГ от 10/VI; рис. 22, ЭКГ от 5/ХН). Полное формирование зоны ишемического повреждения продолжа​ется от нескольких часов до 1-2-х суток. Через несколько часов от начала ИМ на ЭКГ появляются патологические зубцы О, отражающие развитие некротического процесса в миокарде. По мере роста зоны некроза, в течение первых дней ИМ, зубцы О могут углубляться. На этом фоне прекращается дальнейший подъём сегмента S-T и начина​ют регистрироваться отрицательные зубцы Т, отражающие ишемию, окружающую зоны некроза и повреждения (рис. 16, ЭКГ от 22/ХМ; рис. 21, ЭКГ от 12/111; рис, 22, ЭКГ от 9/11; рис. 23; рис, 25, ЭКГ от 29/HI). В дальнейшем зона повреждения уменьшается (часть клеток некротизируется, часть выживает и переходит в состояние ишемии), сегмент S-T приближается к изолинии, а зубец Т продолжает углубляться. Возвращение сегмента S-T к изолинии свидетельствует об исчезно​вении зоны ишемического повреждения и завершении острой ста​дии ИМ (рис. 16, ЭКГ от 8/1; рис. 22, ЭКГ от Ю/Н; рис. 24, ЭКГ от 17/ХМ; рис. 25, ЭКГ от 6/IV). При неосложненном течении ИМ продолжи​тельность острой стадии не превышает одной недели. Если динами​ка ЭКГ при ИМ резко замедлена (сегмент S-T остается приподня​тым), то это должно насторожить в плане формирования острой аневризмы сердца (рис. 20) или рецидивирования ИМ {рис. 21).
Подострая стадия морфологически характеризуется процессами асептического воспаления, организации и репарациив в зоне ИМ. В динамике этой стадии на ЭКГ отмечается постепенная нормализация зубца Т, некоторое уменьшение амплитуды патологического зубца О. Полное замещение некроза рубцовой тканью при неосложненном ИМ обычно происходит за 1,5 — 2 месяца, что совпадает с полной стабилизацией ЭКГ, Зубец Т к концу подострого периода может быть положительным, двухфазным, сглаженным или даже отрица​тельным, что зависит от степени восстановления коронарного крово​тока,  выраженности  атеросклеротического  поражения  артерий  и полноты нормализации процессов реполяризации в околорубцовой ткани. Через указанный промежуток времени, при условии отсутствия какой-либо дальнейшей динамики ЭКГ, диагностируется рубцовая стадия ИМ, т, е, постинфарктный кардиосклероз {рис, 16, ЭКГ от 12/ II; рис. 25, ЭКГ от б/V). При появлении новых признаков ИМ спустя 2 месяца от предыдущего» он трактуется уже не как рецидив первого, а как повторный.
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[image: image20]Электрокардиограмма при мелкоочаговых инфарктах миокарда
При мелкоочаговых ИМ ход процессов деполяризации б сердце изменяется незначительно и комплекс QRS не претерпевает суще​ственных изменений, т. е. не регистрируется патологический зубец О и явно уменьшенный зубец R, Изменения касаются главным образом формы зубца Т и положения сегмента S-T. Сегмент S-T, как правило, смещен ниже изолинии, что характерно для мелкоочаговых ИМ в субэндокардидльной зоне (рис. 19). В процессе течения ИМ отмеча​ется закономерная динамика отрицательных коронарных зубцов Т продолжительностью не менее 2—4-х недель. Изменения ЭКГ при мелкоочаговых ИМ нередко приходится дифференцировать с ана​логичными изменениями при хронической ИБС Определяющим мо​ментом в диагнозе при этом может явиться не ЭКГ» а своевременная и правильная оценка клинических и лабораторных данных.
-
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Рис, 17, Появление признаков коронарной недостаточности при ВЭМ-пробе {а — ЭКГ в покое; 6, в — появление смещения ST вниз в I, И, 111 и aVF отведениях после нагрузки).
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ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММА ПРИ НАРУШЕНИЯХ РИТМА СЕРДЦА И ПРОВОДИМОСТИ
КЛАССИФИКАЦИЯ АРИТМИЙ СЕРДЦА
I. Нарушение образования импульса
А. Нарушение автоматизма СА-уэла (монотонные аритмии),
1.  Синусовая тахикардия.
2.  Синусовая брадикардия.
3.  Синусовая аритмия.
4.  Синдром слабости синусового узла-
Б- Эктопические (гетеротопные) ритмы, обусловленные преобла​данием автоматизма эктопических центров.
1.   Медленные (замещающие)  выскальзывающие  комплексы и                  ритмы (предсердкые, атриовентрикупярные, желудочковые).
2.   Ускоренные эктопические ритмы (непароксизмальные тахи​кардии): предсердные, атриовентрикулярные, желудочковые.
3.  Миграция суправентрикулярного водителя ритма.
В. Эктопические (гетеротопные) ритмы, преимущественно не сея-эанные с  нарушением автоматизма  (механизм  повторного входа волны возбуждения и др.}.
1. Экстрасистолия: предсердная, атриовентрикулярная, желудоч​ковая.
2.  Пароксизмальные тахикардии (предсердные, атриовентрику-лярные, желудочковые).
3.  Трепетание предсердий.
4.  Фибрилляция (мерцание) предсердий.
5.  Трепетание и фибрилляция желудочков.
II,  Нарушение проводимости
1.  Сикоатриальная блокада.
2.  Внутри предсердия блокада,
3.  Атриовентрикуяярная блокада I, II, 111 степени.
4 Внутрижелудочковые блокады (блокады ножек ветвей пучка Гиса}.
5.  Асистолия желудочков.
6.  Синдромы преждевременного возбуждения желудочков: син​дром Вольфа-Паркинсона-Уайта (WPW) и др.
III.  Комбинированные аритмии 
1. Парасистолия.
2. Атриовентрикулярные диссоциации и до.
Синусовая тахикардия
Синусовой тахикардией называется увеличение частоты сердеч​ных сокращений (ЧСС) от 90 до 35ОИ8О в минуту при сохранении правильного синусового ритма (ряс 26).
Основные электрокардиографические признаки синусовой тахи​кардии:
1) увеличение числа сердечных сокращений от 90 до 160 (180) в минуту и укорочение за счёт этого интервалов R-R;
2)  сохранение правильного синусового ритма: правильное чере​дование зубца Р и комплекса QRS во всех циклах и положительный зубец Р 8 отведениях 1, II, 111, aVF, V4-V6;
3)  при выраженной тахикардии укорачивается интервал Т-Р, зу​бец Р при этом может наслаиваться на зубец Т предшествующего комплекса; может наблюдаться укорочение интервала P-Q, но он со​ставляет более 0,12 с.
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Синусовая брадикардия
Синусовой брадикардией называется уменьшение ЧСС до 59-40 е минуту при сохранении правильного синусового ритма (рис. 27). Основные ЭКГ-признаки:
1) уменьшение числа сердечных сокращений в минуту до 59-40 и увеличение длительности интервалов R-R;
2)  сохранение правильного синусового ритма: правильное чере​дование зубца Р и комплекса QRS во всех циклах;
3)  при выраженной брадикардии может увеличиваться продол​жительность интервала P-Q до 0,21-0,22 с.
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Синусовая аритмия
Синусовой аритмией называется неправильный синусовый ритм, характеризующийся периодами постепенного учащения и урежения ритма (рис. 29).
Различают: 1) дыхательную синусовую аритмию - увеличение ЧСС на вдохе и уменьшение на выдохе; 2) недыхательную синусо​вую аритмию — учащение и урежеиие ритма не связано с фазами дыхания и не исчезает при задержке дыхания.
Основные ЭКГ-признаки:
1} колебания продолжительности интервалов R-R, превышающие 0,15с;
2) сохранение всех электрокардиографических признаков сину​сового ритма (чередование зубца Р и комплекса QRS).
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Рис. 28. Синусовая аритмия.

Синдром слабости синусового узла (СССУ)
CCCV — постоянное снижение автоматизма СА-узла вследствие его органического поражения.
Основные ЭКГ-признаки:
1) синусовая брадикардия менее 45 в минуту, устойчивая к физи​ческим нагрузкам и введению атропина;
2} синоатриальная блокада, на фоне которой отмечается перио​дическая замена синусового ритма на ритмы из центров автоматиз​ма II и Ш порядка (предсердные, АВ-соединения, мерцание и трепета​ние предсердий);
3) синдром брадикардии-такикардии — чередование периодов
выраженной брадикардии и тахикардии в виде периодического по​явления на фоне редкого синусового ритма приступов эктопической тахикардии, мерцания или трепетания предсердий.

Эктопические (гетеротолные) ритмы, обусловленные преобладанием автоматизма эктопических центров.
Различают: 1) пассивные гетеротопные (эктопические) наруше​ния ритма при уменьшении активности СА-узла или нарушении про​ведения синусовых импульсов по проводящей системе сердца — медленные (замещающие) ритмы; 2) активные — гетеротопные (эк​топические) аритмии при значительном повышении возбудимости новых эктопических центров - ускоренные эктопические ритмы или нелароксизмальная тахикардия.
Медленные (замещающие) выскальзывающие ритмы - это неси​нусовые эктопические ритмы, источником которых являются пред​сердия, АВ-соединения или желудочки, которые защищают сердце от длительных периодов асистолии. Основные ЭКГ-признаки;
1)  правильный желудочковый ритм с ЧСС, не превышающей 60 ударов в минуту;
2)  наличие в каждом зарегистрированном комплексе P-ORS-T признаков несинусового водителя ритма.
При кратковременном угнетении функции СА-узла, временном нару​шении проведения синусовых импульсов на фоне синусового ритма регистрируются отдельные несинусовые комплексы, которые получили название медленных (замещающих) выскальзывающих комплексов.
Основные ЭКГ-признаки выскальзывающих комплексов:
1)  наличие отдельных несинусовых комплексов, исходящих из предсердий, АВ-соединения, желудочков;
2)  интервал R-R, предшествующий выскальзывающему комплексу, удлинен, а следующий за ним R-R — нормальный или укорочен.
Ускоренные эктопический ритмы или мепароксизмальная тахикардия — это не приступообразное учащение сердечного ритма до 90-130 а ми​нуту» вызванное повышением частоты спонтанной деполяризации клеток центров автоматизма предсердий, АВ-соединения или желудочков.
Основные ЭКГ-признаки:
1)  не приступообразное постепенное учащение сердечного рит-ма до 90-130 в минуту;
2)  правильный желудочковый ритм;
3)  наличие в каждом зарегистрированном комплексе P-QRS-T признаков несинусового водителя ритма.
Миграция суправентрикулярного водителя ритма Миграция суправентрикулярного водителя ритма — это аритмия, для которой характерно постепенное от цикла к циклу перемещение источников ритма от СА-узла к АВ-соединению.
Основные ЭКГ-признаки:
1) постепенное от цикла к циклу изменение формы и полярности зубца Р;
2} изменение продолжительности интервала Р-0 в зависимости от локализации водителя ритма;
3) нерезко выраженные колебания продолжительности интерва​лов R-R (P-P),
Эктопические (гетерогенные) циклы и ритмы, преимущественно не связанные с нарушением автоматизма
Экстрасистолия
Экстрасистолия (ЭС) — преждевременное внеочередное возбужде​ние сердца, обусловленное механизмом повторного входа волны возбуж​дения (re-entry). В результате функциональных или органических причин нарушается проведение импульса к какому-либо участку миокарда. Им​пульс достигает этого участка обходным путём с большей временной зат​ратой, когда остальные участки сердечной мышцы успевают возбудиться, и, распространяясь на них, вызывает повторную деполяризацию.
Экстрасистолы подразделяются на:
1) предсердные, атриовентрокулярные, желудочковые;
2)  ранние (возникают в раннюю фазу диастолы не позже 0,05 с от зубца ТР предшествующего экстрасистоле нормального комплек​са) и поздние;
3) одиночные (до 5 в минуту) и множественные (больше 5 в минуту);
4)  спаренные (две подряд) и групповые (три подряд};
5)  монотонные (исходят из одного участка миокарда и имеют одинаковый интервал сцепления с предыдущим основным комплек​сом) и политопные (исходят из разных участков миокарда и имеют различный интервал сцепления);
6)  аллоритмированные (следуют через строго определённое ко​личество основных комплексов; если экстрасистолы следуют после каждого нормального комплекса, то это носит название бигеминии, если экстрасистолы следуют через один нормальный комплекс — тригеминии и т. д.).
Расстояние от предшествующего ЭС очередного цикла P-ORS-T основного ритма до ЭС получило название интервала сцепления (ИС), При предсердной ЭС интервал сцепления измеряется от начала зубца Р, предшествующего ЭС цикла, до начала зубца Р экстрасистолы. При желудочковой ЭС и из АВ-соединеиия - от начала комплек​са GRS, предшествующего ЭС, до начала QRS экстрасистолы.
Расстояние от экстрасистолы до следующего за ней цикла Р-GRS-T основного ритма называется компенсаторной паузой (КП). При предсердной ЭС компенсаторная пауза измеряется от начала зубца Р ЭС до начала зубца Р цикла, следующего после ЭС, При желудочковой ЭС и из АВ-соединения — от начала комплекса ORS
ЭС до начала QRS цикла, следующего после экстрасистолы основ​ного ритма.
Различают; 

1) неполную компенсаторную паузу — сумма ИС и КП меньше двух обычных интервалов Р-Р (R-R);
2) полную — сумма ИС и КП равна двум обычным интервалам (R-R).
Основные ЭКГ-признаки предсердной экстрасистолии
1)  преждевременное внеочередное появление зубца Р и следую​щего за ним комплекса QRS-T;
2)  деформация или изменение полярности зубца Р ЭС;
3)   наличие неизменного комплекса GRS-T синусового проис​хождения;
4) наличие неполной компенсаторной паузы.
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Рис. 30- Предсердная экстрасистолия.
_
Основные ЭКГ-признаки  атриовентрикулярной экстрасистолии
1)   преждевременное  внеочередное  появление  неизменённо комплекса ORS, похожего по форме на QRS синусового происхождения;
2) отрицательный зубец Р в отведениях 1, II, aVF после комплекса ORS ЭС (если импульс быстрее достигает желудочков) или отсутствие зубца Р, который сливается с комплексом ORS ЭС (при одновременном возбуждении предсердий и желудочков);
3)  наличие неполной компенсаторной паузы.
[image: image31.jpg]Puc. 29. Mpeaceparan 3KCTPacKCTONMS.




[image: image32.jpg]Puc. 31. Tpuremunna us ATPHOBEHTPUKYNAPHOTrO CoepmHenms.




Основные ЭКГ-признаки желудочковой экстрзенстолии
1)  преждевременное внеочередное появление изменённого же​лудочкового комплекса ORS;
2)  значительное расширение (более 0,12 с) и деформация комп​лекса ORS ЭС;
3)  расположение сегмента S-T и зубца Т ЭС дискордантно на​правлению основного зубца комплекса QRS ЭС;
4)  отсутствие перед комплексом ORS ЭС зубца Р;
5) наличие полной компенсаторной паузы в большинстве случаев.
ЭКГ-признаки правожелудочковой экстрасистол на (рис. 32):
1) В отведениях V|T V уширен зубец S, интервал внутреннего от​клонения не превышает 0,03 с, сегмент S-T смещён вверх от изоли​нии;
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2) В отведениях Vs, V6 уширен зубец R, интервал внутреннего от​клонения превышает 0,05 с сегмент S-T и зубец Т смещены вниз от изолинии.
ЭКГ-признаки левожелудочковой экстрасистолии (рис. 33):
1) в отведениях V5, V6 уширен зубец S, зубец R не изменён, интер​вал внутреннего отклонения не превышает 0,05 с, сегмент S-T сме​щён вверх от изолинии;
2} в отведениях V1 V2 уширен зубец R интервал внутреннего от​клонения превышает 0,03 с, сегмент S-T и зубец Т смещены вниз от изолинии.

Пароксизмальная тахикардия
Пароксизмальная тахикардия (ПТ) — это внезапно начинаю​щийся и внезапно заканчивающийся приступ учащения сердечных сокращений до 140-250 в минуту, обусловленный частыми эктопи​ческими импульсами из предсердий, АВ-соединения и желудочков.
Выделяют два основных механизма:
1) механизм re-entry;
2) повышение автоматизма клеток проводящей системы сердца-  эктопических центров II и III порядка (редкий механизм).
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Различают в зависимости от локализации эктопического центра формы пароксизмальной тахикардии: 1) предсердную; 2) атриовентрикулярную; 3} желудочковую.
Основные ЭКГ-признаки предсердной пароксизмальной тахикардии:
1)  внезапно начинающийся и внезапно заканчивающийся при​ступ учащения сердечных сокращений до 140-250 в минуту при со​хранении правильного ритма;
2) наличие перед каждым желудочковым комплексом QRS снижен​ного, деформированного, двухфазного или отрицательного зубца Р;
3)  неизменённые желудочковые комплексы QRS (за исключени​ем редких случаев с аберрацией желудочкового проведений);
4)  в некоторых случаях наблюдается ухудшение атриовентрику-лярной проводимости с развитием АВ-блокады I степени (удлинение интервала P-Q более 0,02 с) или II степени с периодическим выпаде​нием отдельных комплексов GRS (непостоянные признаки).
Основные ЭКГ-приэнаки пароксизмальной тахикардии из атриовентрчкулярного соединения
1)  внезапно начинающийся и внезапно заканчивающийся при​ступ учащения сердечных, сокращений до 140-220 в минуту при со​хранении правильного ритма;
2) наличие в отведениях II,  Ш, aVF отрицательных зубцов Р, распо​ложенных после комплексов QRS или сливающихся с ними и не регистрирующихся на ЭКГ;
3)  неизменённые желудочковые комплексы QRS.
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Основные ЭКГ-призкаки желудочковой пароксизмальной тахикардии (рис. 34, 3S);
1) внезапно начинающийся и внезапно заканчивающийся при​ступ учащения сердечных сокращений до 140-220 в минуту при со​хранении в большинстве случаев правильного ритма;
2)  деформация и расширение комплекса ORS более 0.12 с с дискордантным расположением сегмента S—Т и зубца Т;
3) наличие атриовекгрикулярной диссоциации, т. е. полного разоб​щения частого ритма желудочков (комплекса ORS) и нормального рит​ма предсердий   (зубец Р) с изредка регистрирующимися одиночными нормальными комплексами QRST синусового происхождения.
Трепетание предсердий
Трепетанье предсердий — это значительное учащение сокраще​ний предсердий (до 200- 400 в минуту) при сохранении правильного регулярного предсердного ритма. Непосредственными механизмами, ведущими к очень частому возбуждению и сокращению предсер​дий при трепетании, являются либо повышение автоматизма клеток проводящей системы предсердий, либо механизм повторного входа волны возбуждения - re-entry, когда в предсердиях создаются усло​вия для длительной ритмичной циркуляции круговой волны возбуж​дения. При трепетании предсердий частота ритмичной циркуляции составляет 250-350 а минуту (рис. 36).
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Основные ЭКГ-признаки:
1} наличие на ЭКГ частых — до 200-400 в минуту — регулярных, похожих друг на друга предсердных волн F, имеющих характерную пилообразную форму (отведения II, III, . aVF, Vv V2);
2)  желудочковые комплексы имеют нормальную неизменённую форму;
3)   развитие   функциональной   атриоаентрикулярной   блокады. Если степень замедления атриоеентрикулярной проводимости оста​ётся постоянной, на ЭКГ регистрируется правильный желудочковый ритм, при котором каждому желудочковому комплексу ORS предше​ствует определённое число предсердных волн F. В этом случае го​ворят о  правильной (регулярной)  форме трепетания  предсердий. (рис, 37), Если происходит изменение степени атриовентрикулярной блокады» на ЭКГ регистрируется неправильный желудочковый ритм – неправильная (нерегуляторная) форма трепетания предсердий.
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Различают: 1) пароксизмальную форму трепетания предсердий —  возникает в виде внезапно начинающихся приступов сердцебие​ний; 2) постоянную форму трепетания предсердий — длительность существования превышает 2 недели (встречается реже).
Обе формы трепетания предсердий могут переходить в мерца​ние (фибрилляцию) предсердий.
Мерцание (фибрилляция) предсердий
Мерцание (фибрилляция) предсердий или мерцательная аритмия —  это такое нарушение ритма сердца, при котором на протяжении всего сердечного цикла наблюдается частое (от 350 до 700 в мину​ту) беспорядочное, хаотичное возбуждение и сокращение отдельных групп мышечных волокон предсердий, каждая из которых фактичес​ки является своеобразным эктопическим очагом импульсации (рис. 38).
   Основные ЭКГ-признаки:
1)  отсутствие во всех ЭКГ-отведенинх зубца Р;
2)  наличие на протяжении всего сердечного цикла беспорядоч​ных волн мерцания-, имеющих различную форму и амплитуду. Волны мерцания лучше регистрируются в отведениях II, Ш, aVF, V1 V2. В зави​симости от величины волн различают крупноволновую форму (амп​литуда воли мерцания превышает 0,5 мм, а частота достигает 350-450 в минуту) и мелковолиовую форму (амплитуда волн мерцаний меньше 0,5 мм, а частота достигает 600-700 в минуту);
3)  нерегулярность желудочковых комплексов QRS - неправильный желудочковый ритм (различные по продолжительности интер​валы R-R);
4)   наличие комплексов GRS, имеющих в большинстве случаев нормальный неизменённый вид без деформации и уширения.
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В зависимости от частоты желудочковых сокращений различают:
1)  бради систолическую форму — частота желудочковых сокра​щений составляет менее 60 в минуту (рис. 38);
2)  нормосистолическую форму — частота желудочковых сокра​щений от 60 до 90 в минуту;
3)  тахисистолическую форму — от 90-200 в минуту желудочко​вых сокращений (рис 39).
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"
.Трепетание и мерцание (фибрилляция) желудочков
Трепетание желудочков — это частое {до 200-300 в минуту) ритмичное их возбуждение, обусловленное устойчивым круговым движением импульса (re-entry), локализованного в желудочках.
Трепетание желудочков, как  правило,  переходит в  мерцание (фибрилляцию) желудочков, отличающееся столь же частым (до 220-500 е минуту), но беспорядочным, нерегулярным возбуждением и сокращением отдельных мышечных волокон желудочков (рис. 40), Основные ЗКГ~приэнаки:
1) трепетание желудочков — наличие на ЭКГ частых (до 200-300 в минуту) регулярных по форме и амплитуде волн трепетания, напо​минающих синусоидальную кривую. На ЭКГ нельзя различить какие-либо элементы желудочкового комплекса;
2)  мерцание (фибрилляция) желудочков — на ЭКГ регистриру​ются частые (от 200 до 500 в минуту), но нерегулярные волны, отли​чающиеся друг от друга различной формой и амплитудой.
Нарушение функции проводимости
Снноатриальная блокада
Синоатриальная блокада — это нарушение проведения электри​ческого импульса от синусового узла к предсердиям {рис, 41), Основные ЭКГ-признаки:
1} периодические еыладения отдельных сердечных циклов (зуб​цов Р и комплексов GR3T);
2) увеличение в момент выпадения сердечных циклов паузы меж​ду двумя соседними зубцами Р или R в 2 раза (реже в 3 или 4 раза) по сравнению с обычными интервалами R-R или Р-Р. При выпадении подряд двух или трёх циклов PORST на фоне удлинённой паузы могут возникнуть замещающие (выскальзывающие) сокращения и ритмы.

[image: image41.jpg]Puc. 41. Cunoatpuansmas 6noxaga.

0




Внутри предсердная блокада
Внутрипредсердная   блокада   —   это   нарушение   проведения электрического импульса л о проводящей системе предсердий. Основные ЭКГ-признаки:
1)  увеличение продолжительности зубца Р более 0,11 с;
2)  расщепление зубца Р.
Атриовентрикулярная блокада
Атриовентрикулярная блокада — это нарушение проведения электрического импульса от предсердий к желудочкам.
Задержка проведения возбуждения от предсердий к желудоч​кам может произойти на разных участках проводящей системы. Раз​личают:
1) проксимальную атриовентрикулярную блокаду — блокада на уровне предсердий, АВ-узла или основного ствола пучка Гиса;
2) дистальную атриовентрикулярную блокаду — задержку про​ведения импульса на уровне всех трёх ветвей пучка Гиса (трифасцикулярная или трёхпучкоаая блокада). Чаще всего нарушение проведения возбуждения происходит в области АВ-узла, когда развивает​ся узловая проксимальная атриовентрикулярная блокада. Различа​ют три степени атриовентрикулярной блокады,
Атриовентрикулярная блокада I степени
АВ-6локада I степени характеризуется замедлением предсерд-но-желулочковои проводимости (рис. 42). Основные ЭКГ признаки:
А- При узловой форме:
1) увеличение продолжительности интервала Р-0 за счет увели​чения[image: image42.png]Puc. 42. 3amepnenme A-V nposoaumocTi (Henonwar A-V 6noxapa | crenenn).



времени атриовекгрикулярной (узловой) задержки;
2)   неизменённый   по  форме   и   продолжительности   комплекс QRS.
Б. При предсердной форме:
1) удлинение интервала P-Q с одновременным расширением (бо​лее 0,11 с) и расщеплением зубца Р;
2)  комплекс QRS не изменен, 

В. При дистальной форме:
1) удлинение интервала Р-О;
2} выраженная деформация желудочкового комплекса QRS по типу даухпучковой блокады в системе Гиса.
Атриовентрикулярная блокада II степени
АВ-блокада II степени характеризуется периодически возникаю​щим прекращением проведения отдельных электрических импульсов от предсердий к желудочкам. На ЭКГ в этот момент регистрируется только зубец Р, а следующий за ним желудочковый комплекс ORST отсутствует,
Рис.[image: image43.png]


 РИс. Атриовентрикулярная блокада II степени II тип (тип 11 Мобитца).
Различают три типа атриовентрикулярной блокады II степени. Основные ЭКГ-признаки АВ-блокады II степени I типа (тип \ Мобитца) (рис. 43):
1)  постепенное удлинение интервала P-Q с последующим выпа​дением комплекса ORST. Периоды постепенного увеличения интер​вала P-Q с последующим чыпадением желудочкового комплекса на​зываются периодами Самойлова-Венкебаха;
2)  неизменные комплексы QRS (т,  к. чаще всего наблюдается при проксимальных (узловых) нарушениях проводимости).
Основные ЭКГ-признаки АВ-6локады II степени II типа (тип II Мобитца) (рис. 44):
1)  выпадение отдельных желудочковых комплексов при постоян​ном (нормальном или удлинённом) интервале Р-О, Выпадение желу​дочковых комплексов может быть регулярным bли беспорядочным;
2)  комплексы ORS могут быть расширены и деформированы (т. к. наблюдается при дистальном нарушении предсердно-желудочковой проводимости на уровне ветвей пучка Гиса).
Основные ЭКГ-признаки АВ-блокады II степени III типа:

 1) выпадает либо каждый второй (2:1), либо два и более подряд желудочковых комплекса (3:1, 4:1 и т. д.). Это приводит к резкой брадикардии, на фоне которой могут возникнуть замещающие (выскальзывающие) сокращения и ритмы;
2) комплексы ORS могут быть как неизменёнными при проксимальной блокаде, так и расширенными, деформированными при дистальной блокаде.
Атриовентрикулярная блокада III степени (полная АВ-блокада)
АВ-блокада Ш степени характеризуется полным прекращением проведения импульса от предсердий к желудочкам, в результате чего предсердия и желудочки возбуждаются и сокращаются независимо друг от друга. Предсердия возбуждаются регулярными импульсами, исходящими из синусового узла или предсердий, обычно с частотой 70-80 в минуту. Источниками возбуждения желудочков служат АВ-соединение или проводящая система желудочков, т. е. экс пические центры автоматизма II или Ш порядка. Как правило, желудочки возбуждаются при этом регулярно, но с более низкой частотой (от 60 до 30 в минуту) (Рис. 45).
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Основные ЭКГ-признаки:
1) зубцы Р регистрируются в различные моменты систолы и диастолы желудочков, иногда наслаиваясь на комплекс QRS или зубец Т деформируя их. Нет закономерностей взаимосвязи зубца Р, всегда предшествующего QRS, и комплекса QRS;
2)  интервалы Р-Р м R-R постоянны, но R-R больше, чем Р-Р;
3)  при проксимальной АВ-блокаде \\\ степени комплексы QRS не изменены, число желудочковых сокращений от 40 до 60 в минуту;               при полной дистальной (трифасцикулярной) АВ-блокаде — комплек-                сы QRS уширены и деформированы, число желудочковых сокраще​ний не превышает 40-45 в минуту.
Блокада ножек и ветвей лучка Гиса
Блокадой ножек или ветвей пучка Гиса называется замедление или полное прекращение проведения возбуждения по одной, двум или трём ветвям пучка Гиса,
Различают следующие блокады:
1)   однопучковые —  поражение одной ветви (блокада правой ножки (ветви); блокада левой передней ветви, блокада левой задней
ветви;
2)  двухпучковые — сочетанное поражение двух из трёх ветвей
пучка Гиса в разных вариантах;
3)  трёкпучковые — одновременное поражение всех трёх ветвей
пучка Гиса.
Кроме  того,   выделяют так  называемую  внутрижелудочковую блокаду, характеризующуюся нарушением проведения в каком-либо                 ограниченном участке системы волокон Пуркинье, При полном пре​кращении проведения возбуждений по той или иной ветви или нож​ке пучка Гиса говорят о полной блокаде. Частичное замедление проводимости свидетельствует о неполной блокаде.
Основные ЭКГ-поизнаки полной блокады правой ножки пучка Гиса                 
1} наличие в правых грудных отведениях V1 V2 (реже в отведени​ях от конечностей III и aVF) комплексов ORS типа rSR' или rsRf, име​ющих М-образных вид (причём R'>r);
2) наличие в левых грудных отведениях (V   V6), в отведениях I, aVL
уширенного зубца S;
3) увеличение длительности (ширины) комплекса ORS более 0,12 с;
4)  наличие в отведении V1 (реже Ш) депрессии сегмента S-T с выпуклостью, обращенной вверх, и отрицательного или двухфазного (—J-) асимметричного зубца Т.
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При неполной блокаде правой ножки пучка Гиса проведение им​пульса по правой ножке сохранено, но оно несколько замедлено. В этом случае в отведении V1 также как и при полной блокаде, регист​рируются комплексы, имеющие М-обраэный вид (rSR или rsR). В от​ведения I и V6 определяется небольшое уширение зубца S. В отли​чие от полной блокады в этих случаях длительность QRS менее 0,12 ср а изменения сегмента S-T и зубца Т встречаются редко.
Основные ЭКГ-признаки полной блокады левой ножки пучка Гиса (рис. 47):
1)  наличие в отведениях V5, V6, I, aVL уширенных деформирован​ных желудочковых комплексов, типа R с расщеплённой или широкой вершиной;
2) наличие в отведениях V1,  V2, III, aVF уширенных деформирован​ных желудочковых комплексов, имеющих вид QS или rS с расщеп​лённой или широкой вершиной зубца S;
3) увеличение общей длительности комплекса QRS более 0,12 с;
4) наличие в отведениях V5 V6, I, aVL дискордантного по отноше​нию к QRS смещения сегмента S-T и отрицательных или двухфазных (— +) асимметричных зубцов Т;
5) отклонение электрической оси сердца влево (часто, но не все​гда).
При неполной блокаде левой ножки проведение импульса по ней сохранено, но замедлено. В этом случае комплексы QRS имеют ту же форму, что и при полной блокаде, но общая продолжитель​ность ORS не превышает 0,12 с, составляя обычно 0,10—0,11 с. Кро​ме того, при неполной блокаде левой ножки пучка Гиса могут ока​заться невыраженными нарушения процесса реполяризации желу​дочков, и тогда изменения сегмента S-T и зубца Т незначительны.
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