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Тема 1 « Реєстрація ЕКГ. Основні та додаткові ЕКГ відведення. Аналіз 

ЕКГ. Визначення частоти серцевих скорочень, регулярності ритму. 

Електрична вісь серця. Визначення напряму електричної вісі серця.  ЕКГ 

ознаки синусового, атріовентрикулярного, ідіовентрикулярного ритму. 

ЕКГ за наявності штучного водія ритму. ЕКГ ознаки гіпертрофії 

передсердь, шлуночків.» 

 

1. Кількість годин: аудиторна робота – 6 год, СРС – 12 год.  

2. Матеріальне та методичне забезпечення теми: електрокардіограф, 

підручники, ЕКГ-плівки  схеми, мультимедійні презентації, відеоматеріали. 

3. Обґрунтування теми. При багатьох захворюваннях серцево-судинної 

системи зміни на електрокардіограмі (ЕКГ) дозволяють своєчасно виявити 

багато специфічних змін та суттєвих порушень. Їх причиною може бути  вплив 

різних факторів: гіпертрофії та дилатації окремих порожнин серця, ішемії,  різні 

види порушень ритму, електролітні порушення,  метаболічні розлади, прийомом 

антиаритмічних засобів та інших медикаментів. Тому мати ґрунтовні знання із 

електрофізіології серця,методики реєстрації та інтерпритації ЕКГ є важливою 

метою опанування практичних навичок з теми заняття.  

4. Мета заняття.  

– загальна: : Опанувати методику і техніку реєстрації ЕКГ. 

 Вміти реєструвати ЕКГ у стандартних відведеннях, однополюсних 

відведеннях від кінцівок, грудних відведеннях (знати місця накладання 

електродів).  

 Аналізувати основні елементи ЕКГ: значення тривалості та амплітуди 

зубців, тривалості інтервалів і сегментів в нормі.  

 Опанувати алгоритм та методику розшифрування ЕКГ.  Вміти зробити 

висновки та  написати  заключення. 

– конкретна: Вміти визначити частоту серцевих скорочень, регулярність ритму,  

визначати напрямок електричної вісі серця.  Опанувати ЕКГ  ознаки 

синусового, атріовентрикулярного, ідіовентрикулярного ритму, ЕКГознаки за 

наявності штучного водія ритму, ЕКГ ознаки гіпертрофії передсердь та 

шлуночків. 

 

Конкретні цілі.  

Студент повинен знати: 

Початковий рівень знань–умінь.  

Студент повинен вміти: 

• Методику реєстрації ЕКГ 

• ЕКГ ознаки синусового ритму; 

• Нормальну тривалість та 

амплітуда зубців, тривалість 

інтервалів та комплексів  

• Методики визначення 

електричної вісі серця 

• ЕКГ ознаки, 

атріовентрикулярного ритму ;  

• ЕКГ ознаки, 

• Накладати електроди для запису 

ЕКГ 

• аналізувати ЕКГ ознаки 

синусового ритмуї; 

• Нормальну тривалість та 

амплітуда зубців, тривалість 

інтервалів та комплексів  

• Визначати електричну вісь серця 

• аналізувати ЕКГ ознаки , 

атріовентрикулярного ритму;  
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ідіовентрикулярного ритму ;  

• ЕКГ ознаки гіпертрофії 

передсердь; 

• зміни на ЕКГ при гіпертрофії 

шлуночків;  

• зміни на ЕКГ при штучному 

водію ритму;  

• аналізувати ЕКГ ознаки , 

ідіовентрикулярного ритму;  

• аналізувати ЕКГ ознаки 

гіпертрофії передсердь;  

• аналізувати зміни на ЕКГ при 

гіпертрофії  шлуночків;  

• аналізувати зміни на ЕКГ при 

штучному водію ритму;  

 

Перелік практичних навичок, якими повинен оволодіти студент: 

1. Визначити водій ритму; 

2. Регулярність ритму серця (правильний чи ні); 

3. Число серцевих скорочень (ЧСС)  за 60 с; 

4. Положення електричної осі серця; 

5. Електричну позицію серця; 

6. Наявність 4-х ЕКГ-синдромів: 

а) порушення ритму серця; 

б) порушення провідності; 

в) гіпертрофії міокарда шлуночків та передсердь або їх гострого 

перевантаження 

г) ушкодження міокарда: ішемія, дистрофія, некроз, рубець. 

7. Скласти заключення 

Матеріали для самостійної підготовки 

Дисципліна Знати Вміти 

Анатомія Анатомію серця та 

судинної системи . 

Відділи та шляхи 

провідної системи серця  

Оцінити порушення в різних 

відділах серця та провідної 

системи 

Фізіологія Фізіологічні особливості  

та механізми утворення та 

проведення імпульсу 

Оцінити особливості нормального 

та патологічного проходження 

імпульсу провідною системою 

серця 

на ЕКГ 

Патофізіологія Різні варіанти патогенезу  

порушення утворення та 

проведення імпульсів  

Визначити на ЕКГ порушення 

,пов’язані зі зміною водія ритму 

Фармакологія Особливості впливу 

деяких груп препаратів на 

серцевий м’яз та провідну 

систему   

Вміти визначити на ЕКГ вплив 

лікарських засобів на серцевий 

м’яз та провідну систему серця 

Пропедевтика 

внутрішньої 

медицини 

Основи техніки зйомки та 

розшифровки ЕКГ 

діагностики 

Інтерпретувати наявність типових 

змін на ЕКГ 
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5. Граф логічної структури теми 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. Орієнтована карта роботи студентів:  

1) проведення розшифровки ЕКГ за наявності синусового ритму; 

2) проведення розшифровки ЕКГ при атріовентрикулярному ритмі; 

3) проведення розшифровки ЕКГ при ідіовентрикулярному ритмі ; 

4) проведення розшифровки ЕКГ при різних положеннях електричної вісі 

серця;  

5) проведення розшифровки ЕКГ за наявності штучного водія ритму; 

6) проведення розшифровки ЕКГ при гіпертрофії лівого шлуночка; 

7) проведення розшифровки ЕКГ при гіпертрофії правого шлуночка; 

8) проведення розшифровки ЕКГ при гіпертрофії лівого передсердя; 

9) проведення розшифровки ЕКГ при гіпертрофії правого передсердя 

10)зробити заключення 

 

7.Зміст заняття:  

Серед безлічі інструментальних методів дослідження ведуче місце справедливо 

належить електрокардіографії (ЕКГ). 

 ЕКГ - метод реєстрації електричних явищ серця, які відбуваються в 

процесі його роботи - запропонована голандським вченим в 1903 році, подалі 

стала незамінною в діагностиці  різних варіантів порушень ритму і провідності 

серця, гіпертрофії передсердь та шлуночків, різних варіантів ІХС, інфаркту 

міокарда та інших захворювань. 

 Розвиток ЕКГ в нашій країні пов’язано з роботою вчених Київської 

терапевтичної школи В.П.Образцова, М.Д.Стражеска, О.И.Грицюка, 

І.К.Следзевської, Г.В.Яновського 

 

 

Вивчення методики та техніки 

зйомки ЕКГ   

Вивчення ЕКГ, тривалості 

інтервалів та комплексів   

Вивчення  функій серця 

Вивчення ЕКГ гіпертрофії 

передсердь та шлуночків 

Визначення ЧСС та ритмічності,  

електричної вісі серця 

Визначення на ЕКГ  тривалості 

та амплітуди зубців,інтервалів 

Визначення на ЕКГ водія ритму 

Визначення на ЕКГ гіпертрофії 

передсердь та шлуночків 

 

Виявлення  а) порушення ритму серця;б) порушення провідності; 

в) гіпертрофії міокарда шлуночків та передсердь , їх гострого перевантаження 
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Методика реєстрації ЕКГ 

Перед початком дослідження необхідно представитись, з’ясовати  П.І.П. і вік 

хворого.  Пояснити хворому методику  реєстрації ЕКГ і запитати дозволу на  

проведення обстеження. 

 Приміщення має бути теплим,комфортним. Дослідження проводиться в стані 

спокою. 

 Хворий роздягається до поясу, звільнює від одягу гомілки та передпліччя. 

Запис ЕКГ проводиться в лежачому положенні на спині при спокійному 

диханні. 

1. Для покращення якості ЕКГ необхідно нанести на електроди шар 

спеціального тонкопровідного гелю ,що забезпечить гарний контакт електродів 

із шкірою та зменшить кількость навідних струмів. 

2. Після цього накладаємо на кінцівки ( на внутрішню поверхню гомілок та 

передпліч в їх нижній третині) 4 електроди з приєднаними  проводами, що 

йдуть від електрокардіографа та мають визначений колір: права рука – червоний 

(R), ліва рука – жовтий (L), ліва нога – зелений (F) та права нога – чорний (N), 

для накладанні грудного електроду – білого кольору використовуємо гумову 

грушу-присоску. 

3. Необхідно ввімкнути ЕКГ-апарат, натиснувши кнопку вкл. 

4.  Відрегулювати посилення електрокардіографа,  натиснувши на 

кнопку посилення, щоб ввімкнулося необхідне значення(1 mV -10 мм). У разі 

необхідності, дивлячись на ЕКГ у першому стандартному відведенні на дисплеї, 

можна змінити підсилення: зменшити при дуже великій амплітуді зубців ЕКГ (1 

mV = 5 мм) або збільшити при їх малій амплітуді (1 mV = 20 мм). 

5.  Вибрати швидкість реєстрації ЕКГ, натиснувши на кнопку швидкість, щоб 

обрати необхідну (50 мм/с) або (25 мм/с) .  

6. Необхідно перевірити якість накладення електродів, спостерігаючи ЕКГ на 

дисплеї у відведеннях I, II, перемикаючи відведення кнопками зі стрілками верх 

або низ для запобігання осциляцій при подальшому запису ЕКГ 

7. У разі наявності великих  осциляцій ввімкніть  фільтр осциляційних хвиль 

кнопкою фільтр. 

8. Спочатку записують ЕКГ в стандартних відведеннях (I, II, III), зупиняючи 

запис після кожного відведення кнопкою стоп жовтого кольору.  Обираємо 

кнопку ручного режиму – ручн.  Перемикаємо на відповідні відведення за 

допомогою кнопок зі стрілками верх або вниз,   Далі реєструють ЕКГ у 

підсилених відведеннях від кінцівок (aVR, aVL, aVF). 

 Після зняття стандартних та підсилених відведень, встановлюють грудний 

електрод  в точки реєстрації ЕКГ в грудних відведеннях (V 1 – V 6). Грудні 

відведення мають чітко визначену локалізацію: V 1 – електрод встановлюється в 

четвертому міжребері по правому краю груднини; V 2 – електрод 

встановлюється в четвертому міжреберному проміжку по лівому краю 

груднини; V 3 – електрод встановлюється між другим і четвертим електродом, 

V 4 – електрод встановлюється в п’ятому міжреберному проміжку по лівій 

середньо-ключичній лінії; V 5 – електрод встановлюється на тому ж  рівні, що і 

V 4 по лівій передній пахвовій лінії; V 6 – електрод встановлюється по лівій 

7



 

 

середній пахвовій лінії на тому ж горизонтальному рівні, що і електроди 

відведень V 4 та V 5 . В кожному відведенні записують не менше, ніж 5 

серцевих циклів. 

9. Підписати ЕКГ (записати ПІП пацієнта, його вік, дату та час дослідження),  

натиснути кнопку викл для відключення аппарату ЕКГ, від’єднати 

електроди, витерти ЕКГ-гель з поверхні шкіри. та  подякувати йому за участь у 

дослідженні.Пацієнт може одягатись. 

 Досліджуємо основні параметри ЕКГ. 

 Функція автоматизму - здатність провідникової системи автоматично 

виробляти імпульси до збудження, слідом за якими настає скорочення серця.  

Функцією автоматизма володіють клітини синоатріального вузла (САВ) і 

провідної системи серця: атріо-вентикулярного вузла (АВВ), провідної системи 

передсердь і шлуночків. Вони дістали назву клітин-водіїв ритму-пейсмекерів. В 

нормі єдиним водієм ритму є САВ. На функцію САВ та других водіїв ритму 

великий вплив чинить симпатична (збільшує) та парасимпатична (зменшує) 

нервова система. 

 Функція збудливості - здатність серцевого м’яза  відповідати на 

подразнення збудженням.  Властивість його не реагувати, перебуваючи в стані 

збудження, на повторні імпульси називається рефрактерністю. Збуджена ділянка 

міокарда стає електронегативною у відношенні до ділянок серцевого м’яза. 

Різниця потенціалів (зарядів) використовується для запису ЕКГ. Функцією 

збудливості володіють клітини-пейсмекери і клітини скорочувального міокарду. 

 Функція провідності - поширення збудження по провідній системі серця і 

скоротливому міокарду. Швидкість проведення в останньому значно менша. 

 В нормі хвиля збудження із САВ поширюється по короткому шляху на 

праве передсердя, по міжвузловим трактом (Венкебаха, Торсля) до АВВ і по 

пучку Бахмана в ліве передсердя. В АВВ виникає фізіологічна затримка хвилі 

збудження, визначаючи нормальну послідовність збудженння передсердь та 

шлуночків. Далі збудження поширюється по системі Гіса і переходить 

скоротливий міокард шлуночків. При цьому по кінцевим розгалудженням  

хвиля деполяризації поширюється від субендокардіальних до субепікардіальних 

відділів. 

 Крім проведеного вище шляху збудження може проводится в зворотньому 

(ретроградному) напрямі. Швидкість поширення збудження в зворотньому 

напрямі значно менша. 

 Функція скоротливості - здатність мяза серця реагувати скороченням на 

збудження. Цією функцією володіє скоротливий міокард. Скорочення м’яза 

серця настає слідом за його збудженням через 0,02 сек. Сила скорочення 

волокна міокарда не залежить від сили подразнення. В результаті послідовного 

скорочення різних ділянок серця здійснюється основна - насосна функція серця. 

 Всі перераховані функції, крім функції скоротливості, можна вивчати з 

допомогою ЕКГ. 

 Зміна різниці на поверхні тіла, які виникають під час роботи серця, 

реєструється за допомогою різних відведень ЕКГ. 
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 В теперішній час в клініці найбільш широко використовуються 12 

відведень. 3 стандартні відведення від кінцівок (І. ІІ ІІІ). З посиленні 

однопомосні відведення від кінцівок (а VР, аVL  , а  VF) та 6 однопомісних 

грудинні відведення (V1 V2  V3  V4  V5  V6  ). Електрокардіографічні відхилення 

в кожному з цих відведень відображують сумарну електрорушійну (ЕРС). 

 В основі виникнення електричних явищ серця лежить дія "калієвого  

насосу" під впливом автоматичної активності клітин синусового вузла і 

провідникової системи серця. Напрям хвиль де - і реполяризації будуть: 

1.  в напрямі позитивного електрода відведень - вверх; 

2.  в напрямі від’ємного електрода відведень - вниз; 

3.  перпендикулярно до вісі відведень - ізолінія. 

 ЕКГ складається із декількох зубців, сегментів та інтервалів, які 

відображують процес  збудження міокарду та розповсюдження хвилі збудження 

по серцю. 

 Зубець Р, який відображає процес збудження правого та лівого 

передсердя, в нормі в І - ІІ стандартних відведеннях завжди позитивний. У ІІІ 

відведенні може бути позитивним, згладженим, двофазним або негативним. 

Тривалість його дорівнює 0,06 - 0,10 сек., величина коливається від 1,5 до 2,5 

мм, вершина заокруглена. 

 Інтервал РQ відповідає періодові, коли збудження  поширюється по 

передсердях і провідниковій системі (АВВ, пучок Гіса). тривалість його варіює 

від 0,12 до ) 0,20 сек і залежить від частоти серцевих скорочень. 

 Шлунковий комплекс QРS Т відбиває складний процес розповсюдження 

(QRS) і угасання (S T) збудження по міокарду шлуночків. 

 Зубець Q  відповідає за часом збудженню внутрішньої поверхні 

шлуночків, міжшлуночкової перегородки, правого сосочкового м’яза, верхівки 

обох шлуночків основи правого шлуночка. Він негативний з амплітудою в 

нормі не більше 1/4 R і тривалістю до 0,03 сек. 

 Зубець R відображає поступове охоплення збудженням міжшлуночкової 

перегородки (R V 1V2) (R V4-6) , позитивний , а амплітуда його зумовлена 

анатомічним положенням серця в грудній клітині (20-25 мм). Інтервал 

внутрішнього відхилення (від початку Q до вершиниR) дорівнює 0,03-0,05 сек. 

 Зубець S відображає процес розповсюдження збудження в базальних 

ділянках міжшлуночкової перегородки, негативний, з великими коливаннями 

амплітуди (не перевищує 20 мм) і залежить від напрямку вектора. 

 Максимальна тривалість комплексу ORS не перевищує 0,10 сек. 

 Сегмент ST - горизонтальна або трохи похила лінія, розміщена на ізолінії 

і його зміщення вверх чи вниз не перевищує - 0,5 мм. В цей період різниці 

потенціалів у серці немає, оскільки збудженням охоплені всі волокна 

скоротливого міокарду шлуночків. 

 Зубець Т відображає процес швидкої кінцевої реполяризації міокарда 

шлуночків, позитивний з амплітудою 5-6 мм і тривалістю 0,16-0,24 сек. 

 Інтервал Q-T - електрична систола шлуночків. Тривалість його 

знаходиться в зворотній залежності до числа серцевих скорочень. 
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 Зубець U є несталим у нормальній ЕКГ. Походження його ще остаточно 

не встановлене. Виникає від через 0,02-0,04 сек після закінченні зубця Т і 

триває 0,16-0,25 сек. За формою він схожий на зубець Т, але значно нижчий від 

останнього. 

 Інтервал Т-Р характеризує діастолу серця. Різниця потенціалів у цей 

період відсутня, тому він розміщується на ізоелектричній лінії. 

 Щоб запобігти помилок в інтерпретації ЕКГ змін слід дотримуватись 

певної схеми її аналізу. 

 В ЕКГ - заключенні потрібно відмітити: 

1.  Джерело імпульсів або ритму серця (синусовий чи несинусовий); 

2.  Регулярність ритму серця (правильний чи ні); 

3.  Число серцевих скорочень (ЧСС)  за 60 с; 

4.  Положення електричної осі серця; 

5.  Електричну позицію серця; 

6.  Наявність 4-х ЕКГ-синдромів; 

а) порушення ритму серця; 

б) порушення провідності; 

в) гіпертрофії міокарда шлуночків та передсердь або їх гострого 

перевантаження 

г) ушкодження міокарда: ішемія, дистрофія, некроз, рубець. 

 Синусовий ритм визначається по наявності зубця Р позитивного в 1-2 

стандартних відведеннях, який передає комплексу 

Ритм вважається правильним, якщо коливання  інтервалів у різних циклах 

не перевищують 0,10 сек. 

Число серцевих скорочень визначається за формулою: 

ЧСС =        60 с 

                      ______ 

                      R- R с 

Визначення електричної осі серця. 

 Електрична вісь серця - це напрям рівнодіючий численних парціальних 

струмів, що вникають в окремих м’язових волокнах під час збудження.  

Електрична вісь серця визначається на ЕКГ візуально, на підставі величини і 

напрямку основного комплексу (QRS), головним чином у І,  ІІ, ІІІ стандартних 

відведеннях. 

 Точнішим є визначення напрямку електричної осі серця за кутом альфа. 

Кут альфа обчислюється на підставі амплітуди QRS у І, ІІ, ІІІ стандартних 

відведеннях. За амплітуду QRS приймають алгебраїчну суму зубців, що 

утворюють цей комплекс. Причому, величини      кут Q i S беруть із знаком -, R - 

із знаком   . Для визначення напрямку електричної осі за кутом альфа можна 

користуватись різними схемами (наприклад схема Дьеда). 

 

 Розрязніють п’ять основних положень електричної осі серця: 

◼ нормальне ( кут альфа = 30о + 70 о  ); 

◼ вертикальне ( кут альфа = 70о + 90 о ); 

◼ горизонтальне ( кут альфа = 30о - 0 о ); 
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◼ відхилення вліво ( кут альфа 0о - 90о ); 

◼ відхилення вправо (  кут альфа = +90о + 180 о ). 

 

Гіпертрофія правого передсердя 

• Збільшення ПП на ЕКГ супроводжується  збільшенням амплітуди хвилі Р 

. При цьому форма Р у II стандартному відведенні стає високою та 

загостреною.  Така хвиля Р називається P-pulmonale.  Спостерігається  у 

пацієнтів з хронічними захворюваннями легень(хронічний бронхіт, 

емфізема, пневмосклероз). Висота Р у II, III, aVF понад 2,5 мм (3 мм і 

більше). 

• Висота позитивної фази Р в V1 - понад 1,5 мм. 

 

 
 

Гіпертрофія лівого передсердя 

При гіпертрофії та дилатації  ЛП на ЕКГ відзначається розширення хвилі та 

двугорбість хвилі  Р . Така хвиля Р називається P-mitrale. В II стандартному 

відведенні: 

• Зубець Р стає двогорбим, з відстанню між двома піками 40 мсек. і більше 

(1 маленька клітина). 

• Тривалість зубця Р - понад 110 мсек (три маленькі клітини і більше). 

У відведенні V1: 

• Двофазний зубець Р, при цьому глибина негативної фази – понад 1 мм 

(більше 0,1 mV) 

• Двофазний зубець Р, причому ширина негативної фази - понад 1 мм 

(більше 40 мсек.) 
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Гіпертрофія лівого шлуночка. 

Вольтажні критерії у стандартних відведеннях: 

• Зубець R у відведенні I+S у відведенні III > 25 мм 

• Зубець R у відведенні aVL > 11 мм 

• Зубець R у відведенні aVF > 20 мм 

• Зубець S у відведенні aVR > 14 мм 

Вольтажні критерії у грудних відведеннях: 

• Зубець R у відведеннях V5 або V6 + зубець S у відведенні V1 > 35 мм 

(індекс Соколова-Лайона) 

• R у aVL + S у V3 > 28мм у чоловіків та > 20 мм у жінок (Корнуельський 

вольтажний індекс) 

• Зубець R у відведеннях V4, V5 або V6 > 26 мм 

• Найвищий R+ найглибший S у грудних відведеннях > 45 мм 

Додатково  вказує на ГЛШ: 

• Відхилення ЕОС вліво. 

• Поява елевації ST в  грудних відведеннях (V1-3), дискордантна глибоким 

хвилям S. 

 

Гіпертрофія ЛШ у хворого на артеріальну гіпертензію 
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ЕКГ-критерії гіпертрофії ПШ 

• Високоамплітудний R у відведенні V1 (заввишки >7мм або відношення 

R/S > 1) 

• Глибокий S у відведенні V6 (глибиною >7мм або відношення R/S < 1) 

• Відхилення ЕОС вправо (110° або більше) 

• Розширення QRS до 120 мсек або більше (не пов'язане із блокадою 

ПНПГ) 

Гіпертрофія ПШ  хворого з легеневим серцем 

 

8. Завдання для самостійної роботи  

1. Назвіть основні ЕКГ ознаки синусового ритму. 

2. Перерахуйте основні ЕКГ ознаки атріовентрикулярного ритму. 

3. Назвіть основні ЕКГ ознаки ідіовентрикулярного ритму. 

4. Перерахуйте основні ЕКГ ознаки гіпертрофії правого передсердя. 

5. Опишіть зміни на ЕКГ ознаки гіпертрофії лівого передсердя. 

6. Опишіть зміни на ЕКГ ознаки гіпертрофії правого шлуночка.  

7. Опишіть зміни на ЕКГ ознаки гіпертрофії правого шлуночка. 

8. Перерахуйте основні зміни на ЕКГ при синусовій аритмії. 

Задачі для самоконтролю 

1. Нормальна електрична вісь серця: 

A. От -30о до -60о 

B. От 0о до -300  

C. От 00до +30о 

D. От +300 до +700 

E. От +700 до +900 

 

2. Кут альфа при горизонтальному положенні електричної вісі серця: 

От -30о до -60о 

B. От 0о до -300  

C. От 00до +30о 

D. От +300 до +700 

E. От +700 до +900 
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3. Кут альфа при вертикальному положенні електричної вісі серця: 

A. От -30о до -60о 

B. От 0о до -300  

C. От 00до +30о 

D. От +300 до +700 

E. От +700 до +900 

 

4. Кут альфа при незначному відхиленні електричної вісі серця вліво 

От -30о до -60о 

B. От 0о до -300 * 

C. От 00до +30о 

D. От +300 до +700 

E. От +700 до +900 

 

5. В якому відведенні зубець Т в нормі завжди негативний: 

А. Перше стандартне 

В. Друге стандартне 

С. Третє стандартне 

D. aVR 

Е. aVF 

 

6. Нормальна тривалість зубця Q : 

А. До 0,01 с 

В. до 0,02 с 

С. До 0,03 с 

D. До 0,04 с 

Е. До 0,05 с 

 

 

7. Тривалість комплекса QRS 

А. 0,07-0,1с 

В. до 0,12с 

С. до 0,14с 

D.0,08-0,12с 

Е. 0,12-0,14с 

 

8. Ознаки гіпертрофії правого передсердя 

А. Розширення QRS до 120 мсек або більше 

В. Відхилення ЕОС вправо 

С. Тривалість комплекса QRS до 0,01 

D. Висота Р у II, III, aVF понад 2,5 мм (3 мм і більше). 

Е. Тривалість комплекса QRS до 0,014 
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невідкладній кардіології. – Видання 3-є, виправлене. – Львів : Видавець 

Марченко Т. В., 2021. – 164с.  

3. Функціональна діагностика» Підручник для лікарів –інтернів та лікарів – 

слухачів закладів (факультетів) післядипломної освіти МОЗ України / За ред О. 

Жарінова, Ю. Іваніва, В. Куця. – К., «Четверта хвиля», 2021. – 784 с..  

4. Хемптон Д. Основи ЕКГ = The ECG Made Easy : пер. 9-го англ. вид.: 

двомовне вид.: укр., англ. / Джон Хемптон ; наук. ред. пер. Нестор Середюк ; 

пер. з англ. Олексія Скакуна. – К. : ВСВ «Медицина», 2020. – 248 с.  

5. Goldberger’s clinical electrocardiography: a simplified approach / Ary L. 

Goldberger, Zachary D. Goldberger, Alexei Shvilkin. - 8th ed. – 233 р.  

 

Допоміжна: 

1. Коваленко В.М. Внутрішня медицина. Підручник для студентів закладів 

вищої медичної освіти ІІІ-ІV рівня акредитації та лікарів післядипломної освіти 

на основі рекомендацій доказової медицини / За ред. В.М. Коваленка. Укл.: 

Н.М. Шуба, О.Г. Несукай, О.П. Борткевич. – 3-тє вид., переробл. і доповн. – К.: 

МОРІОН, 2019. – 960 с.  

2. Серцево-судинні захворювання. Класифікація, стандарти діагностики та 

лікування/За ред. В.М. Коваленка, М.І. Лутая, Ю.М. Сіренка, О.С. Сичова, 5-те 

вид., переробл. і доповн. — К.: МОРІОН, 2021. — 320 с.  

3. Braunwald's Heart Disease: a Textbook of Cardiovascular Medicine, 2-Volume Set 

by Douglas P. Zipes; Peter Libby; Robert O. Bonow; Douglas L. Mann; Gordon F. 

Tomaselli. 2018. 2128 p.  

 

Інформаційні ресурси 

 

1. Harrigan RA, Jones K. ABC of clinical electrocardiography. Conditions affecting 

the right side of the heart. BMJ. 2020 May 18;324(7347):1201-4 

2. Edhouse J, Thakur RK, Khalil JM. ABC of clinical electrocardiography. 

Conditions affecting the left side of the heart. BMJ. 2020 May 25;324(7348):1264-3. 

3. Навчально-методичний посібник до практичних занять з функціональної 

діагностики. Електрокардіографія. Функціональні ЕКГ проби. Добове 

моніторування артеріального тиску. Холтерівське моніторування ЕКГ. Аналіз 

варіабельності серцевого ритму (вср). Функціональна діагностика в 

пульмонології. Запорізький державний медичний університет.Запоріжжя, 2014. 

http://dspace.zsmu.edu.ua/bitstream/123456789/1318/1/15Funktsional_diahn_ukr_1.

pdf  

4. Teaching the basic principles of electrocardiography experimentally. Jure Derganc 

and  Gregor Gomišček. https://doi.org/10.1152/advan.00155.2020 
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5. Clinical Methods: The History, Physical, and Laboratory Examinations. 3rd 

edition. Chapter 33 Electrocardiography. R. Joe Noble, J Stanley Hillis, and Donald 

A. Rothbaum. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK354/ 
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Тема 2: «Механізми виникнення аритмій. Порушення автоматизму 

синусового вузла. Екстрасистолічна аритмія. Пароксизмальна тахікардія: 

ЕКГ-ознаки синусової тахікардії, брадикардії, аритмії. Екстрасистолічна 

аритмія. Надшлуночкова та шлуночкова пароксизмальна тахікардія. 

Клінічні симптоми. 

ЕКГ-ознаки порушення проведення імпульсу: ЕКГ-ознаки синоатріальної, 

внутрішньопередсердної, атріовентрикулярної, внутрішньошлуночкової 

блокади. Клінічні симптоми» 

1. Кількість годин: аудиторна робота – 6 год., СРС – 12 год.  

2. Матеріальне та методичне забезпечення теми: таблиці, 

мультимедійні презентації, електрокардіограми, відеоматеріали.  

3. Обґрунтування теми  

Практичні навички інтерпретації ЕКГ є неодмінною складовою 

підготовки лікарів різних спеціальностей. Діагностика аритмій і блокад серця за 

допомогою ЕКГ має ключове значення в повсякденній практиці лікаря для 

прийняття рішень щодо лікування серцево-судинних захворювань та їх 

ускладнень. Особливу увагу слід приділити небезпечним для життя аритміям, 

які супроводжуються значними гемодинамічними порушеннями (синкопе) або 

пов’язані з тяжким органічним ураженням серця. 

4. Мета заняття  

навчити студентів інтерпретувати ЕКГ і діагностувати різні види аритмій, 

пов’язаних з порушенням автоматизму або проведення імпульсів; 

узагальнювати результати клінічного та ЕКГ обстеження хворих з порушеннями 

ритму, визначати основні синдроми, оцінювати загальний серцево-судинний 

ризик. 

 

Конкретні цілі. 

Студент повинен знати: 

Початковий рівень знань–умінь. 

Студент повинен вміти: 

• Визначення поняття «аритмія», 

«блокада серця». Основні 

патогенетичні механізми та 

фактори ризику виникнення 

найбільш поширених аритмій.  

• Сучасну класифікацію 

порушень утворення та 

проведення імпульсу. 

• Основні клінічні прояви 

найбільш поширених аритмій і 

блокад серця, особливо 

небезпечних для життя.  

• Методи інструментальної 

діагностики порушень ритму і 

провідності (ЕКГ, добове 

• Проводити опитування та 

фізикальне обстеження 

пацієнтів з аритміями, 

оцінювати чинники серцево-

судинного ризику. 

• Узагальнювати результати 

клінічного обстеження, 

складати план лабораторних та 

інструментальних обстежень 

хворого з аритмією. 

• На підставі аналізу даних 

клінічного, лабораторного та 

інструментального обстеження 

встановлювати діагноз 

основного серцево-судинного 
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Конкретні цілі. 

Студент повинен знати: 

Початковий рівень знань–умінь. 

Студент повинен вміти: 

моніторування ЕКГ, 

навантажувальні тести і 

фармакологічні проби, 

ехокардіографія та ін.). 

• ЕКГ–ознаки синусової 

тахікардії, брадикардії, аритмії; 

екстрасистолічної аритмії. 

• ЕКГ–ознаки надшлуночкової та 

шлуночкової пароксизмальної 

тахікардії. 

• ЕКГ–ознаки синоатріальної, 

внутрішньопередсердної, 

атріовентрикулярної, 

внутрішньошлуночкової 

блокад. 

захворювання, що призвело до 

порушення серцевого ритму.  

• Реєструвати та інтерпретувати 

ЕКГ у 12 відведеннях. 

• Визначати ЕКГ-ознаки 

найбільш поширених і 

небезпечних порушень ритму і 

провідності. 

• Поводитись згідно з морально-

деонтологічними принципами 

лікаря та принципами фахової 

субординації. 

 

Перелік практичних навичок, якими повинен оволодіти студент:  

1. Провести розпитування, загальний огляд та фізикальне обстеження 

хворого з аритмією. Визначити основні симптоми та синдроми. 

2. Провести реєстрацію ЕКГ у 12 відведеннях. 

3. Розшифрувати ЕКГ: визначити ритм, ЧСС, інтервали PQ, QRS, QT, 

напрям електричної осі серця (кут альфа); знайти патологічні зміни, провести 

диференційну діагностику екстрасистолії. 

4. Розшифрувати ЕКГ: визначити ритм, ЧСС, інтервали PQ, QRS, QT, 

напрям електричної осі серця (кут альфа); знайти патологічні зміни, визначити 

порушення автоматизму синусового вузла. 

5. Розшифрувати ЕКГ: визначити ритм, ЧСС, інтервали PQ, QRS, QT, 

напрям електричної осі серця (кут альфа); знайти патологічні зміни, провести 

диференційну діагностику пароксизмальної тахікардії. 

6. Розшифрувати ЕКГ: визначити ритм, ЧСС, інтервали PQ, QRS, QT, 

напрям електричної осі серця (кут альфа); знайти патологічні зміни, провести 

диференційну діагностику АV-блокад різного ступеня. 

7. Розшифрувати ЕКГ: визначити ритм, ЧСС, інтервали PQ, QRS, QT, 

напрям електричної осі серця (кут альфа); знайти патологічні зміни, провести 

диференційну діагностику блокад ніжок пучка Гіса. 

8. Оцінити результати лабораторних та інструментальних методів, що 

використовувались для уточнення діагнозу основного серцево-судинного 

захворювання, яке призвело до виникнення аритмії.  
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Матеріали для самостійної підготовки 

Дисципліна Знати Вміти 

Анатомія Анатомічну будову провідної 

системи серця, серцево-

судинної, дихальної, травної 

систем 

Демонструвати топографію 

виявлених змін 

Фізіологія Фізіологію кровообігу, 

дихання; електрофізіологічні 

основи ЕКГ, 

нейрогуморальну регуляцію 

роботи серця 

Оцінити нормальну ЕКГ і 

порівняти показники ЕКГ з 

нормою 

Патофізіологія Патогенетичні механізми 

виникнення найбільш 

поширених аритмій і блокад 

серця 

Пояснити значення механізму 

re-entry у виникненні 

тахіаритмій 

Пропедевтика 

внутрішньої 

медицини 

Методику обстеження 

хворого, реєстрації та 

розшифровки ЕКГ, норми 

показників ЕКГ 

Демонструвати навички 

фізикального обстеження 

хворого, реєстрації ЕКГ, 

інтерпретації даних ЕКГ 

Біохімія Нормативи біохімічних 

показників, що можуть 

змінюватись при аритміях 

Скласти план лабораторних 

досліджень у пацієнта з 

аритмією і оцінити результати 

 

5. Граф логічної структури теми 

 

Аритмії і блокади серця 

(порушення утворення і проведення імпульсів) 
 

Класифікація 

 
Клінічна картина 

 
ЕКГ-ознаки, діагностична гіпотеза, 

оцінка небезпечності аритмії 

 
Лабораторна та інструментальна діагностика  

 
Диференційна діагностика 

 

6. Орієнтована карта роботи студентів: 

- ЕКГ-критерії діагнозу найбільш поширених аритмій і блокад серця, 

застосування їх для аналізу реальних ЕКГ і диференційної діагностики;  
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- вибір найбільш інформативних тестів, лабораторних та 

інструментальних досліджень (по можливості виконаних студентами), які 

підтверджують діагноз. 

 

7. Зміст заняття: 

Аритмії та блокади серця досить часто зустрічаються в терапевтичній 

практиці, вони ускладнюють перебіг багатьох серцевих захворювань. Навіть у 

здорової людини іноді може бути виявлена екстрасистолічна аритмія.  

Класифікація порушень утворення імпульсу та порушень проведення 

імпульсу згідно з МКХ-10: 

І49.8 — синусова тахікардія (більше 90 комплексів за хвилину); синусова 

брадикардія (менше 60 комплексів за хвилину); синусова аритмія; міграція 

надшлуночкового водія ритму. 

Екстрасистолія («передчасна деполяризація»): 

І49.1 — передсердна. 

І49.2 — передсердно-шлуночкова (АV). 

І49.3 — шлуночкова: 

поодинока (до 30 ектопічних комплексів на годину); 

часта (30 і більше ектопічних комплексів на годину); 

алоритмія (бігеменія, тригеменія, квадригеменія); 

поліморфна; 

парна; 

рання (R–T). 

І47.1 — Пароксизмальні тахікардії (ПТ) — реципрокні; вогнищеві (ектопічні). 

Надшлуночкові тахікардії: 

синопередсердна (синоатріальна); 

передсердна (атріальна); 

передсердно-шлуночкова (АV); 

вузлова: 

звичайного типу; 

незвичайного типу; 

з додатковими шляхами проведення: 

ортодромна; 

антидромна. 

Шлуночкові тахікардії: 

І47.2 — нестійка (від 3 шлуночкових комплексів до 30 с): 

мономорфна; поліморфна. 

І47.2 — стійка (від 3 шлуночкових комплексів триваліше 30 с): 

мономорфна; поліморфна. 

І47.0 — постійнозворотна: мономорфна; поліморфна.  

 

Порушення проведення імпульсу: 

І45.5 — синоаурикулярні блокади;  
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АV-блокади: 

І44.0 — І ступеня; 

І44.1 — ІІ ступеня: І типу; ІІ типу; 

І44.2 — ІІІ ступеня. 

Внутрішньошлуночкові блокади. 

Однопучкові блокади:  

І45.0 — блокада правої ніжки пучка Гіса (БПНПГ); 

І44.4 — блокада передньоверхнього розгалуження лівої ніжки пучка Гіса; 

І44.5 — блокада задньонижнього розгалуження лівої ніжки пучка Гіса. 

І45.2 — двопучкові блокади: 

блокада лівої ніжки пучка Гіса (БЛНПГ); 

БПНПГ та передньоверхнього розгалуження лівої ніжки пучка Гіса; 

БПНПГ та задньонижнього розгалуження лівої ніжки пучка Гіса. 

І45.3 — трипучкові блокади.  

Діагноз аритмії встановлюють за допомогою ЕКГ послідовно 

відповідаючи на такі запитання:  

• Як відбувається збудження передсердь? (Оцінити зубці P.) 

• Як відбувається збудження шлуночків? (Оцінити комплекси QRS.)  

• Чи нормальна AV провідність? (Яке співвідношення між зубцями P і 

комплексами QRS?) 

• Чи є якісь незвичайні комплекси? (Чи є передчасні комплекси, пізні 

комплекси, або комплекси незвичайної форми?) 

• Чи є аритмія небезпечною? 

Нормальний синусовий ритм: Імпульси виникають у синоатріальному 

(СA) вузлі з нормальною частотою, зубець Р передує комплексу QRS, 

позитивний у більшості відведень, інтервали R-R однакові; ЧСС 60 – 90 за 

хвилину. 

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

Синусова тахікардія: Імпульси виникають у СA вузлі з великою 

частотою. Всі комплекси нормальні синусові, інтервали R-R однакові; ЧСС 

більше 90 за хвилину. 

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

21



 

 

 

Синусова брадикардія: Імпульси виникають у СA вузлі з малою 

частотою. Всі комплекси нормальні синусові, інтервали R-R однакові; ЧСС 

менше 60 за хвилину. 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

Синусова аритмія: Імпульси виникають у СA вузлі з різною частотою. 

Всі комплекси нормальні синусові, але інтервали R-R відрізняються більше, ніж 

на 0,15 с (або на 10 % від середнього R-R).  

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

Екстрасистолічна аритмія: незвичайні комплекси виникають раніше, 

ніж можна чекати чергове синусове скорочення. 

До суправентрикулярної (надшлуночкової) екстрасистолії відносять 

передсердні і вузлові екстрасистоли, що мають спільні ознаки і підходи до 

лікування, сприятливий прогноз. Вони можуть виникати у більшості здорових 

людей протягом доби і частішають з віком. За результатами добового 

моніторування ЕКГ суправентрикулярні екстрасистоли у кількості понад 30 за 

годину спостерігаються у 2–5 % здорових людей.  

Передсердна екстрасистолія: Передчасні ектопічні імпульси виникають 

в правому або лівому передсерді. Зубець P екстрасистоли завжди відрізняється 

від зубця Р синусового комплексу, може бути негативним в деяких відведеннях. 

Інтервал PQ (PR) екстрасистоли теж змінений, може бути укороченим. 

Комплекс QRS екстрасистоли вузький (менше 0,10 с), звичайної форми. Після 

екстрасистоли спостерігається неповна компенсаторна пауза. 

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

 

Вузлова (АV) екстрасистолія. Ектопічні імпульси, які виникають в АV 

вузлі, направляються вгору по передсердях і вниз по шлуночках. Внаслідок 

ретроградного збудження передсердь зубець Р у вузлових екстрасистол завжди 
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негативний. Якщо збудження передсердь і шлуночків відбувається одночасно, 

негативний зубець Р ховається під комплексом QRS. Якщо при виникненні 

вузлової екстрасистоли збудження шлуночків передує збудженню передсердь, 

на ЕКГ спочатку з’являється комплекс QRS, а негативний зубець Р 

розміщується на сегменті ST. Шлуночковий комплекс QRS вузлової 

екстрасистоли не змінюється, компенсаторна пауза буває неповною. 

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

 

Шлуночкова екстрасистолія, на відміну від суправентрикулярної, 

пов’язана з підвищеним ризиком виникнення раптової серцевої смерті. 

Шлуночкові екстрасистоли реєструються значно частіше при органічних 

захворюваннях серця. Ектопічні імпульси виникають в різних ділянках 

провідної системи шлуночків, а саме в ніжках пучка Гіса або волокнах 

Пуркіньє. При цьому відбувається неодночасне збудження правого і лівого 

шлуночків, що призводить до деформації та розширення комплексу QRS (до 

0,12 с і більше). Шлуночковий комплекс екстрасистоли за формою нагадує 

блокаду ніжки пучка Гіса. Ектопічний імпульс не проводиться ретроградно 

через AV вузол до передсердь, тому зубець Р у шлуночкових екстрасистол 

відсутній. Сегмент ST і зубець Т направлені дискордантно, тобто у 

протилежний бік, від основного комплексу QRS шлуночкової екстрасистоли. 

Для більшості шлуночкових екстрасистол характерна повна компенсаторна 

пауза. При правошлуночковій екстрасистолії основний комплекс QRS 

направлений вгору в І, aVL, V5–6 відведеннях і вниз у ІІІ, аVF і V1–2 відведеннях, 

що нагадує за формою блокаду лівої ніжки пучка Гіса. У екстрасистол з лівого 

шлуночка комплекс QRS має протилежне направлення в цих відведеннях і 

нагадує відповідно блокаду правої ніжки пучка Гіса. 

Для оцінки прогностичної значущості шлуночкової екстрасистолії В. 

Lown, M. Wolf (1971) запропонували градації, які згодом були модифіковані M. 

Ryan та співавторами. За результатами добового моніторування ЕКГ 

розрізняють 5 класів шлуночкової екстрасистолії: 

0 клас — відсутність шлуночкових екстрасистол за 24 години; 

1 клас — реєструється менше 30 шлуночкових екстрасистол за 1 годину; 

2 клас — реєструється більше 30 шлуночкових екстрасистол за 1 годину; 

3 клас — реєструються поліморфні шлуночкові екстрасистоли; 

4а клас — реєструються мономорфні парні шлуночкові екстрасистоли; 

4б клас — реєструються поліморфні парні шлуночкові екстрасистоли; 

5 клас — реєструється 3 або більше підряд шлуночкових екстрасистол в межах 

не більше 30 с (розцінюється як нестійка шлуночкова пароксизмальна 

тахікардія). 
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* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

 

ЕКГ-ознаки шлуночкової екстрасистолії: 

• поява передчасного зміненого комплексу QRS; 

• значна деформація і розширення комплексу QRS, інтервал QRS становить 

0,12 с або більше; 

• відсутність перед екстрасистолою зубця Р; 

• сегмент ST і зубець Т екстрасистоли розміщені дискордантно до основного 

комплексу QRS; 

• повна компенсаторна пауза після екстрасистоли (в більшості випадків); 

• при правошлуночковій екстрасистолії комплекс QRS направлений доверху у 

І, aVL, V5–6 відведеннях, а в V1–2 — вниз; при лівошлуночковій 

екстрасистолії навпаки, комплекс QRS направлений вниз у І, aVL і V5–6 

відведеннях, а в V1–2 грудних відведеннях — доверху.  

 

Пароксизмальна тахікардія (ПТ) – це напад серцебиття з частотою 

серцевих скорочень 140–220 за хвилину і регулярним ритмом. 

Суправентрикулярні ПТ складають до 80 % від усіх тахікардій, вони займають 

проміжне положення між доброякісними і потенційно фатальними аритміями. 

До суправентрикулярних ПТ належать синоатріальні, передсердні та АV 

вузлові, АV тахікардії з участю додаткових шляхів проведення імпульсів (АV 

реципрокні). Синдром Вольфа—Паркінсона—Вайта (синдром WPW) є частою 

причиною суправентрикулярних ПТ по типу re-entry. Цей синдром 

передчасного збудження шлуночків по додатковому аномальному шляху 

проведення імпульсів трапляється в загальній популяції з частотою 0,1–0,3%, у 

чоловіків частіше, ніж у жінок.  

Для клінічної картини суправентрикулярної ПТ характерна раптова поява 

серцебиття, болю в серці, запаморочення, шуму у вухах. Може бути також біль 

у животі, спричинений спазмом мезентеріальних судин, часте сечовипускання, 

значна кількість світлої сечі після нападу. 

ЕКГ-ознаки пароксизмальної передсердної реципрокної тахікардії: 

•  зміни форми зубців Р, порівняно із синусовими; зубець Р може 

нашаровуватись на зубець Т попереднього комплексу QRS; 

•  комплекс QRS не змінюється, інтервали R–R однакові;  

•  при високій ЧСС може з’являтись функціональна блокада однієї з ніжок 

пучка Гіса з аберантними комплексами QRS, АV блокади І–ІІ ступеня.  
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•  для ідентифікації зубця Р та оцінки аберантних комплексів QRS 

застосовують черезстравохідну електростимуляцію передсердь або вагусні 

проби, які сповільнюють ЧСС. 

ЕКГ-ознаки пароксизмальної АV-тахікардії:  

•  напад починається та припиняється раптово, ЧСС становить 140–220 за 

хвилину; зберігається правильний ритм, інтервали R–R однакові, що 

підтверджує механізм re-еntry; 

•  зубців Р не видно, якщо збудження передсердь і шлуночків відбувається 

одночасно, або негативні зубці Р у ІІ, ІІІ та aVF відведеннях розміщуються 

після комплексів QRS на сегменті ST; 

•  шлуночкові комплекси QRS не змінюються, подібні до тих, що 

реєструвалися до виникнення ПТ; однак не виключені аберації комплексів 

QRS внаслідок порушень внутрішньошлуночкової провідності.  

ЕКГ-ознаки пароксизмальної ортодромної АV-тахікардії при синдромі 

WPW: 

•  ЧСС перевищує 170–220 за хвилину, інтервали R–R однакові, тобто ритм 

серця регулярний; 

•  негативні зубці Р частіше нашаровуються на шлуночковий комплекс QRS, 

або інколи реєєструються після комплексу QRS внаслідок ретроградної 

активації передсердь; 

•  шлуночкові комплекси QRS не деформовані; 

•  проба з АТФ або черезстравохідна електрокардіостимуляція купірує напад 

ПТ. 

Ортодромна AV-реципрокна тахікардія спричиняється за механізмом re-

entry, коли AV-вузол і пучок Гіса утворюють основний шлях антеградної AV-

провідності, а потім імпульс повертається ретроградно по додатковому AV-

шляху.  

Диференційна діагностика суправентрикулярних ПТ може викликати 

певні труднощі, тому на початковому етапі їх можна охарактеризувати як 

тахікардії з вузькими комплексами QRS (інтервал QRS менше 0,12 с). Слід 

пам’ятати, що інколи при суправентрикулярних ПТ комплекс QRS може бути 

розширеним внаслідок фонової блокади однієї з ніжок пучка Гіса або 

аберантного проведення. Можливі також різні співвідношення конфігурації 

шлуночкового комплексу під час пароксизму і в періоди синусового ритму, а 

також залежність форми комплексу QRS від ЧСС.  

Тахікардія з вузькими комплексами QRS:  

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 
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За наявності широких комплексів QRS (інтервал QRS більше 0,12 с) 

необхідно диференціювати надшлуночкову тахікардію від шлуночкової 

тахікардії (ШТ). Для лікування пацієнтів із надшлуночковою ПТ і ШТ 

використовують різні препарати. Наприклад, призначення верапамілу або 

дилтіазему є потенційно небезпечним, адже може зумовити розвиток колапсу у 

хворих зі ШТ. Якщо діагноз надшлуночкової ПТ викликає сумніви, то 

тахікардію вважають ШТ і проводять відповідне лікування. 

Тахікардія з широкими комплексами QRS: 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

 

До тахікардій з широкими комплексами QRS відносять надшлуночкову 

тахікардію з БНПГ; надшлуночкову тахікардію з проведенням по додатковому 

AV шляху; і шлуночкову тахікардію. Блокада ніжки пучка Гіса може бути 

первинною чи виникати лише під час пароксизму тахікардії. Інколи з’являється 

БНПГ, що залежить від частоти. Надшлуночкова тахікардія з проведенням по 

додатковому AV шляху може виникати під час передсердної тахікардії, AV-

вузлової реципрокної тахікардії чи антидромної реципрокної тахікардії. При 

антидромній ПТ імпульс проходить антероградно через додатковий AV шлях 

(пучок Кента) і ретроградно повертається через AV-вузол чи інший додатковий 

AV шлях, що обумовлює формування широких комплексів QRS. 

Шлуночкова тахікардія характеризується широкими деформованими 

комплексами QRS (інтервал QRS більше 0,12 с). Інтервали R–R однакові, ЧСС 

від 120 до 220 за хвилину. Сегмент ST і зубець Т дискордантні до основного 

зубця комплексу QRS. Пробіжки ШТ складаються з 3-5 шлуночкових 

комплексів, пароксизми нестійкої ШТ бувають від 6 комплексів до 30 секунд і 

пароксизми стійкої ШТ тривають більше 30 секунд. Пароксизмальна ШТ є 

більш небезпечною для життя, ніж суправентрикулярні ПТ, і супроводжується 

більш значними порушеннями гемодинаміки.  

При мономорфній ШТ комплекси QRS деформовані, але однорідні, 

тривалістю більше 0,14 с, частіше з відхиленням електричної осі серця вліво. 

Під час ШТ переважно змінюються вісь та форма шлуночкового комплексу 

порівняно з такими, що були на фоні синусового ритму з порушенням 

внутрішньошлуночкової провідності. У хворих із вузькими комплексами QRS 

під час синусового ритму, Тахікардія з широкими комплексами і відхиленням 

осі вправо (від +90⁰до +180⁰) майже завжди є шлуночковою. 
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Під час пароксизмів поліморфної ШТ змінюються конфігурація, 

амплітуда і полярність шлуночкових комплексів. Тахікардія починається з 

шлуночкової екстрасистоли, ЧСС складає 200-250 за хвилину, буває важко 

відділити комплекс QRS і зубець Т. Варіантом поліморфної ШТ є пірует-

тахікардія (torsades de pointes), що асоціюється з подовженим інтервалом QT. 

Впродовж епізоду цієї тахікардії вісь шлуночкового комплексу може 

змінюватись на 180⁰. Така тахікардія нестійка, але може супроводжуватись 

синкопальними станами і переходити у фібриляцію шлуночків. Поліморфна ШТ 

часто зустрічається у хворих з гострим коронарним синдромом. 

Блокади серця часто спостерігаються у пацієнтів з ішемічною хворобою 

серця, кардіоміопатіями, хворобами клапанів або іншими органічними 

ураженнями серця, особливо у хворих похилого віку. Проведення імпульсу 

може бути сповільнене чи перерване на різних рівнях провідної системи серця: 

від синусового вузла до правого передсердя (синоатріальна блокада), між 

передсердями (блокада Бахмана), в AV вузлі, стовбурі або ніжках пучка Гіса.  

Розрізняють три ступеня синоатріальної блокади, але за даними ЕКГ 

можливо діагностувати тільки ІІ ступінь, коли деякі з синусових імпульсів не 

досягають передсердь. У таких хворих спостерігаються перебої або 

«завмирання» серця, короткочасні запаморочення. При дослідженні пульсу та 

аускультації серця визначають паузи та брадикардію. При довгій паузі в роботі 

серця виникає синдром Морганьї—Адамса—Стокса.  

ЕКГ-ознаки синоатріальної блокади ІІ ступеня: періодичне випадіння 

комплексу РQRST; тривала пауза між сусідніми зубцями Р чи R, яка дорівнює 

двом (рідше трьом-чотирьом) звичайним інтервалам Р–Р чи R–R. 

АV-блокади — це часткове чи повне порушення проведення імпульсу від 

передсердь до шлуночків. Виділяють неповну АV-блокаду І ступеня, ІІ ступеня 

Мобітц І і ІІ, неповну 2:1, 3:1 та повну АV-блокаду ІІІ ступеня. При АV-блокаді 

І ступеня змін пульсу та випадіння скорочень серця не спостерігається. Для ІІ 

ступеня АV-блокади характерне періодичне випадіння пульсової хвилі та 

скорочень серця. При повній АV-блокаді визначається виражена брадикардія, 

при аускультації серця вислуховується гарматний І тон Стражеска внаслідок 

одночасного скорочення передсердь і шлуночків.  

ЕКГ-ознаки АV-блокад різних ступенів: 

1. Неповна АV-блокада І ступеня характеризується тільки подовженням 

інтервалу P–Q (РR) більше 0,20 с. 

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 
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2. Неповна АV-блокада ІІ ступеня характеризується періодичним випадінням 

комплексу QRST. 

2.1. Тип Мобітц І супроводжується поступовим подовженням інтервалу P–Q 

(РR) з наступним випадінням шлуночкового комплексу QRST (періоди 

Самойлова —Венкебаха). 

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

 

2.2. При типі Мобітц ІІ інтервал P–Q (РR) залишається постійним, нормальним 

або подовженим, але періодично після зубця Р випадає шлуночковий комплекс 

QRST.  

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

 

2.3. При АV-блокаді ІІ ступеня типу 2:1, 3:1 випадає кожний другий (2:1) чи два 

або більше підряд шлуночкових комплексів (3:1 тощо), що викликає виражену 

брадикардію та синкопальні стани, появу замісних скорочень і ритмів. 

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

 

3. Повна АV-блокада ІІІ ступеня – проведення імпульсів від передсердь до 

шлуночків неможливе. Відсутній зв'язок між діяльністю передсердь і 

шлуночків, зубці Р можуть реєструватись у різні моменти систоли та діастоли 

шлуночків, періодично P нашаровується на комплекс QRS чи зубець Т і 

деформує їх. Збудження передсердь відбувається регулярними імпульсами із 

синусового вузла і зубці Р реєструються із звичайною частотою, більшою, ніж 

частота ритму шлуночків. Форма комплексів QRS та частота скорочень 
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шлуночків залежать від рівня блокади. При проксимальній блокаді джерелом 

збудження шлуночків є АV-вузол (комплекс QRS не змінений, ЧСС 40-60 за 

хвилину), при дистальній блокаді – одна із ніжок пучка Гіса (комплекс QRS 

деформований, широкий, ЧСС менше 40 за хвилину). Поєднання повної АV-

блокади з фібриляцією передсердь називають синдромом Фредеріка. Повна АV-

блокада може також поєднуватись з різними суправентрикулярними аритміями. 

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 

 

Внутрішньошлуночкові блокади — сповільнення чи повне призупинення 

проведення імпульсу до міокарда шлуночків внаслідок ураження провідної 

системи серця на рівні ніжок пучка Гіса чи їх розгалужень. Розрізняють такі 

внутрішньошлуночкові блокади: 

1. Однопучкові блокади: 

•  блокада правої ніжки пучка Гіса; 

•  блокада передньої гілки лівої ніжки; 

•  блокада задньої гілки лівої ніжки. 

2. Двопучкові блокади: 

•  блокада обох гілок (повна блокада) лівої ніжки; 

•  блокада правої ніжки та передньої гілки лівої; 

•  блокада правої ніжки та задньої гілки лівої. 

3. Трипучкові блокади — одночасне ураження всіх трьох гілок пучка Гіса з 

розвитком повної АV-блокади.  

ЕКГ-ознаки неповної БПНПГ: 

•  наявність у відведенні V1 розщепленого комплексу QRS за типом rSr1 чи 

rSR1, а в І, V6 відведеннях — дещо розширеного зубця S; 

•  тривалість інтервалу QRS 0,09–0,11 с. 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 
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ЕКГ-ознаки повної БПНПГ: 

•  тривалість інтервалу QRS 0,12 с і більше; 

•  у правих грудних відведеннях V1–2 і в ІІІ, aVF відведеннях реєструється 

розщеплений М-подібний комплекс QRS; 

•  у лівих грудних відведеннях V5–6 і в І, aVL відведеннях з’являється 

розширений, глибокий і зазубрений зубець S; 

•  депресія сегмента ST з випуклістю, направленою догори, і негативний або 

двофазний зубець Т спостерігаються у V1-2 і  у ІІІ відведеннях.  

ЕКГ-ознаки блокади передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса: 

•  різке відхилення електричної осі серця вліво (кут альфа –30° і менше); 

•  комплекс QRS в І, aVL відведеннях за типом qR; у ІІІ, aVF відведеннях — за 

типом rS; 

•  тривалість інтервалу QRS 0,08–0,11 с.  

ЕКГ-ознаки блокади задньої гілки лівої ніжки пучка Гіса: 

•  різке відхилення електричної осі серця вправо (кут альфа більще +120°); 

•  комплекс QRS в І, aVL відведеннях за типом rS, у ІІІ та aVF відведеннях — 

за типом qR; 

•  тривалість інтервалу QRS в межах 0,08–0,11 с.  

ЕКГ-ознаки повної БЛНПГ: 

•  тривалість інтервалу QRS 0,12 с і більше; 

•  у І, aVL, V5–6 відведеннях визначається розширення та деформація 

комплексу QRS з розщепленою або широкою вершиною зубця R; 

•  у V1–2, ІІІ, aVF відведеннях розширений комплекс QRS має вигляд QS чи rS з 

розщепленим або широким зубцем S; 

•  у І, aVL, V5–6 відведеннях реєструється депресія сегмента ST та негативний 

або двофазний зубець Т; 

•  електрична вісь серця найчастіше відхилена вліво.  

 

 
* швидкість 25 мм/с, один малий квадрат = 0,04 с, один великий квадрат = 0,20 с 
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ЕКГ-ознаки повної блокади правої ніжки у поєднанні з блокадою 

передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса: 

•  тривалість інтервалу QRS 0,12 с і більше; 

• у відведенні V1 деформований комплекс QRS М-подібної форми (rSR1), 

характерний для БПНПГ; 

•  депресія сегмента ST, негативний чи двофазний зубець Т у V1 і в ІІІ, aVF 

відведеннях; 

•  різке відхилення електричної осі серця вліво, що характерно для блокади 

передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса. 

ЕКГ-ознаки повної блокади правої ніжки у поєднанні з блокадою 

задньої гілки лівої ніжки пучка Гіса: 

•  тривалість інтервалу QRS 0,12 с і більше; 

•  у відведеннях V1-2 деформований комплекс QRS М-подібної форми (rSR1), 

характерний для БПНПГ; 

•  депресія сегмента ST, негативний чи двофазний зубець Т у V1 і в ІІІ, aVF 

відведеннях; 

•  відхилення електричної осі серця вправо (кут альфа більше +120°) за 

відсутності ознак гіпертрофії правого шлуночка.  

 

8. Завдання для самостійної роботи:  

1. Які ЕКГ-ознаки синусової тахікардії, брадикардії, аритмії?  

2. Поясніть, як класифікуються екстрасистоли. 

3. Які ознаки дозволяють відрізнити екстрасистоли з різних відділів 

серця? 

4. Які основні механізми виникнення пароксизмальних тахікардій? 

5. Назвіть клінічні симптоми пароксизмальної тахікардії. 

6. Які ЕКГ-ознаки суправентрикулярних пароксизмальних тахікардій? 

7. Які ЕКГ-ознаки шлуночкової пароксизмальної тахікардії? 

8. Як класифікують блокади серця? 

9. Які ЕКГ-ознаки АV-блокад різних ступенів? 

10. Які ЕКГ-ознаки блокади правої ніжки пучка Гіса? 

11. Які ЕКГ-ознаки блокади лівої ніжки пучка Гіса? 

12. Які ЕКГ-ознаки блокади передньої і задньої гілок лівої ніжки пучка 

Гіса? 

13. Які аритмії є небезпечними? 

 

Ситуаційні задачі для визначення кінцевого рівня знань: 

1. За даними ЕКГ частота серцевих скорочень у пацієнта збільшувалась на 

вдиху і зменшувалась на видиху. Такі зміни найбільш характерні для: 

A. вузлового ритму.  

B. періодів Самойлова-Венкебаха.  

C. синусової аритмії. 

D. пароксизмальної тахікардії.  

E. фібриляції передсердь. 
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2. У здорової жінки 36 років при добовому моніторуванні ЕКГ зареєстровано 

поодинокі екстрасистоли з правого шлуночка. Для шлуночкових екстрасистол 

характерно, що зубець Т стає: 

A. дискордантним. 

B. ізоелектричним. 

C. інвертованим. 

D. позитивним. 

E. негативним. 

 

3. При повній АV-блокаді частота імпульсів, що виникають у синусовому вузлі, 

і, відповідно, зубців Р на ЕКГ складає: 

A. 60-90 за хвилину. 

B. 90-140 за хвилину. 

C. 140-250 за хвилину. 

D. 250-350 за хвилину. 

E. 350-600 за хвилину. 

 

4. У хворого на гіпертонічну хворобу при інтерпретації ЕКГ визначено блокаду 

передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса. Які значення кута альфа вказують на 

різке відхилення електричної осі серця вліво? 

A. Від -60° до -30°. 

B. Від -30° до 0°. 

C. Від 0° до +90°. 

D. Від +90° до +120°. 

E. Від +120° до +180°. 

 

5. У хворого на інфаркт міокарда в динаміці різко змінився напрям електричної 

осі серця, що може свідчити про появу блокади задньої гілки лівої ніжки пучка 

Гіса. Які значення кута альфа вказують на характерне для такої блокади 

відхилення електричної осі серця? 

A. Від -60° до -30°. 

B. Від -30° до 0°. 

C. Від 0° до +90°. 

D. Від +90° до +120°. 

E. Від +120° до +180°. 

 

6. Визначте інтервал PQ (швидкість 25 мм/с, кожний малий квадрат = 0,04 с, 

один великий квадрат = 0,20 с): 

 
A. 0,12 с.  

B. 0,16 с.  
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C. 0,20 с. 

D. 0,26 с.  

E. 0,32 с. 

 

7. Визначте наступний ритм (швидкість 25 мм/с, кожний малий квадрат = 0,04 с, 

один великий квадрат = 0,20 с): 

 
A. Атріовентрикулярний ритм.  

B. АV-блокада 1-го ступеня.  

C. Міграція водія ритму по передсердях. 

D. Пароксизмальна вузлова тахікардія.  

E. Синусова брадикардія. 

 

8. Визначте наступний ритм (швидкість 25 мм/с, кожний малий квадрат = 0,04 с, 

один великий квадрат = 0,20 с): 

 
A. Атріовентрикулярні екстрасистоли.  

B. АV-блокада 2-го ступеня.  

C. Мультифокальні шлуночкові екстрасистоли. 

D. Передсердні екстрасистоли.  

E. Шлуночкова бігемінія. 

 

9. Визначте наступний ритм (швидкість 25 мм/с, кожний малий квадрат = 0,04 с, 

один великий квадрат = 0,20 с): 

 

 
A. Атріовентрикулярні екстрасистоли.  

B. АВ блокада 2-го ступеня Мобітц I.  

C. АВ блокада 2-го ступеня Мобітц IІ. 

D. АВ блокада 3-го ступеня.  

E. Передсердні екстрасистоли. 
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10. Визначте інтервал QRS (швидкість 25 мм/с, кожний малий квадрат = 0,04 с, 

один великий квадрат = 0,20 с): 

 
A. 0,06 с.  

B. 0,10 с.  

C. 0,14 с. 

D. 0,18 с.  

E. 0,22 с. 
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Тема 3: «Фібриляція та тріпотіння передсердь та шлуночків.  

ЕКГ при ішемічній хворобі серця». 

 

1. Кількість годин: аудиторна робота – 6 год., СРС – 12 год.  

2. Матеріальне та методичне забезпечення теми: таблиці, 

мультимедійні презентації, електрокардіограми.  

3. Обґрунтування теми  

Серцево-судинні захворювання залишаються основною причиною смерті 

населення більшості розвинених країн світу.   

Ішемічна хвороба серця є найпоширенішою причиною смерті від серцево-

судинних захворювань, на яку припадає 38% усіх смертей у жінок і 44% у 

чоловіків.   У 2019 році було зафіксовано приблизно 5,8 мільйона нових 

випадків ішемічної хвороби серця в 57 європейських країнах. 

Фібриляція передсердь є найпоширенішою серцевою аритмією у 

дорослих, що пов’язана зі значною захворюваністю, смертністю, несе значний 

тягар для пацієнтів, здоров’я суспільства та економіку охорони здоров’я. 

Поширеність фібриляції передсердь у дорослих становить від 2% до 4%,  і 

очікується зростання в 2,3 рази через подовжену тривалість життя в загальній 

популяції та активізацію пошуку її недіагностованих випадків.  

Фібриляція шлуночків діагностується у близько у 70% хворих із зупинкою 

серця і є провідною безпосередньою причиною смерті в усьому світі. Без 

лікування призводить до смерті протягом декількох хвилин.  

4. Мета заняття  

Удосконалити знання з діагностики та диференційної діагностики при 

тремтінні та фібриляції передсердь, тремтінні та фібриляції шлуночків, інфаркті 

міокарда та хронічних формах ішемічної хвороби серця. 

Конкретні цілі. 

Студент повинен знати: 

Початковий рівень знань - умінь. 

Студент повинен вміти: 

• Визначення поняття тремтіння 

та фібриляції передсердь, 

тремтіння та фібриляції 

шлуночків їх причини та 

патогенез. 

• Визначення поняття „ішемічна 

хвороба серця” (ІХС). її 

причини та патогенез різних 

форм. 

• Сучасну класифікацію ІХС. 

• Визначення понять 

«нестабільна стенокардія», 

«гострий коронарний 

синдром».  

• Визначення та основні ЕКГ 

прояви гострого інфаркту 

міокарда. Періодизацію 

• Реєструвати та інтерпретувати 

ЕКГ у 12 відведеннях. 

• За допомогою ЕКГ 

діагностувати тремтіння та 

фібриляцію передсердь. 

• За допомогою ЕКГ 

діагностувати тремтіння та 

фібриляцію шлуночків.  

• визначати ЕКГ-ознаки ішемії, 

пошкодження та некрозу 

міокарда. 

•  вміти діагностувати варіанти, 

локалізацію, термін інфаркту 

міокарда за даними ЕКГ. 
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інфаркту міокарда. 

• ЕКГ– зміни при різних формах 

інфаркту міокарда в різні 

періоди його перебігу. 

 

Перелік практичних навичок, якими повинен оволодіти студент:  

1. ЕКГ діагностика фібриляції передсердь.  

2. ЕКГ діагностика тріпотіння передсердь.  

3. ЕКГдіагностика шлуночкової тахікардії.  

4. ЕКГ діагностика шлуночкових пароксизмальних тахікардій.  

5. Диференційний ЕКГ діагноз між шлуночковою тахікардією та 

суправентрикулярною тахікардією із широкими комплексами.  

6. ЕКГ діагностика інфаркту міокарда з елевацією та без елевації сегмента ST.  

7. ЕКГдіагностика стадії інфаркту міокарда.  

8. Топічна діагностика ІМ. ЕКГ при передньо-перегородковому, передньому, 

боковому, нижньому та базальному ІМ.  

9. Діагностика змін ЕКГ при стабільній стенокардії напруги.  

10. ЕКГ діагностика при вазоспастичній стенокардії.  

 

Матеріали для самостійної підготовки 

Дисципліна Знати Вміти 

Анатомія Анатомічну будову серця, 

його провідну систему 

 

Фізіологія Електрофізіологію серця  

Патофізіологія Патогенетичні механізми 

розвитку аритмій, ІХС 

 

Пропедевтика 

внутрішньої 

медицини 

Методику реєстрації та 

розшифровки ЕКГ 

Інтерпретувати дані ЕКГ при 

тремтінні та фібриляції 

передсердь, тремтінні та 

фібриляції шлуночків, 

інфаркті міокарда та 

хронічних формах ішемічної 

хвороби серця. 
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5. Граф логічної структури теми 

 

Методика реєстрації та розшифровки ЕКГ 
 

Електрофізіологічні механізми аритмій, ішемічних та некротичних змін 

міокарда 

 
Типові зміни ЕКГ при тремтінні та фібриляції передсердь, тремтінні та 

фібриляції шлуночків, інфаркті міокарда та хронічних формах ішемічної 

хвороби серця. 

 
Аналіз ЕКГ при тремтінні та фібриляції передсердь, тремтінні та фібриляції 

шлуночків, інфаркті міокарда та хронічних формах ішемічної хвороби серця. 

 
Диференційна ЕКГ діагностика при тремтінні та фібриляції передсердь, 

тремтінні та фібриляції шлуночків, інфаркті міокарда та хронічних формах 

ішемічної хвороби серця. 

 
Формулювання діагнозу конкретного випадку ЕКГ 

 

6. Орієнтована карта роботи студентів: 

- критерії діагнозу тремтіння та фібриляції передсердь, тремтіння та 

фібриляції шлуночків, інфаркту міокарда та хронічних форм ішемічної хвороби 

серця;  

- вибір найбільш інформативних змін ЕКГ при тремтінні та фібриляції 

передсердь, тремтінні та фібриляції шлуночків, інфаркті міокарда та хронічних 

формах ішемічної хвороби серця; 

- аналіз ЕКГ зі змінами, характерними для тремтіння та фібриляції 

передсердь, тремтіння та фібриляції шлуночків, інфаркту міокарда та хронічних 

форм ішемічної хвороби серця;  

 

7. Зміст заняття: 

Тріпотіння передсердь – збільшення частоти скорочень передсердь (до 

200-400/хв) при збереженому регулярному передсердному ритмі з 

функціональною атріовентрикулярною блокадою, тому що не всі передсердні 

імпульси проводяться до шлуночків. Виділяють 2 форми тріпотіння передсердь: 

правильну, з регулярними скороченнями шлуночків, і неправильну - з 

нерегулярними. Виникає внаслідок функціонування в міокарді передсердь 

ектопічного вогнища з подальшим проведенням деполяризації по типу 

“великого кола ”(«macro re-entry»). 

ЕКГ-характеристика:  

1) часті, 240–320/хв, схожі одна на одну регулярні передсердні «пилкоподібні»  

хвилі F, особливо у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF, V1-2;  
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2) регулярний шлуночковий ритм при правильній формі, і нерегулярний - при 

неправильній;  

3) незмінені шлуночкові комплекси, кожному з яких постійно або непостійно 

передують передсердні хвилі F у різних співвідношеннях (2:1, 3:1 тощо)  

  

 

Фібриляція передсердь (миготлива аритмія) – спостерігається часте 

(350–500/хв) хаотичне збудження і скорочення окремих груп міофібрил 

передсердь, внаслідок наявності значної кількості ектопічних вогнищ 

імпульсації в передсердях з автономним проведенням деполяризації по типу 

мікроповторного входу збудження (“micro re-entry»). У залежності від частоти 

шлуночкових скорочень розрізняють брадисистолічну (частота скорочень 

шлуночків менше 60/хв), нормосистолічну (ЧСС – 60-100/хв) і тахісистолічну 

(ЧСС – 100-200/хв) форми миготливої аритмії 

ЕКГ-характеристика:  

1) відсутність зубця Р в усіх відведеннях;  

2) наявність різної форми та ампулітуди хвиль f, що найкраще реєструються у 

відведеннях ІІ, ІІІ, aVF, V1-2;  

3) нерегулярність появи шлуночкових комплексів QRS (різна тривалість 

інтервалів R–R) та різна амплітуда R (електрична альтернація);  

4) наявність нормальних незмінених комплексів QRS.  

 

 
 

Тріпотіння (тремтіння) і фібриляція (миготіння) шлуночків  

Тріпотіння шлуночків – часте (до 200-300/хв) ритмічне збудження 

шлуночків, обумовлене постійним круговим рухом імпульсу (re-entry), який 

локалізується в шлуночках.  
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Фібриляція шлуночків – часте (до 200-500/хв), хаотичне, нерегулярне 

збудження і скорочення окремих м’язевих волокон шлуночків. Виникає 

внаслідок швидкого кругового руху хвилі збудження по міокарді шлуночків за 

механізмом re-entry.  

ЕКГ-характеристика:  

1) при тріпотінні шлуночків – часті (до 200-300/хв) регулярні, однакові по формі 

і амплітуді хвилі, які нагадують синусоїдальну криву, при цьому, на відміну від 

шлуночкової тахікардії, на ЕКГ не можна виявити ізолінію. Тріпотіння, як 

правило, переходить у фібриляцію;  

2) при фібриляції (миготінні) шлуночків – часті (200-500/хв), але нерегулярні 

хвилі, що відрізняються одна від одної різною формою та амплітудою та 

можуть бути низько-, середньо- або великоамплітудними. 
 

 

Тріпотіння шлуночків Фібриляція шлуночків 

Ішемічна (коронарна) хвороба серця (ІХС) - патологічний процес, що 

характеризується накопиченням атеросклеротичних бляшок у епікардіальних 

артеріях, який може бути обструктивним чи необструктивним. 

Гострий коронарний синдром (ГКС) – це гостре порушення 

коронарного кровообігу, викликане розривом вразливої атеросклеротичної 

бляшки, тромбозом у ділянці бляшки з вазоконстрикцією або без такої. Він 

об'єднує такі клінічні стани, як нестабільна стенокардія та інфаркт міокарда.   

Хронічний коронарний синдром - хронічний стан, що виникає 

внаслідок підтвердженої, оборотної ішемії міокарда, яку неможливо 

контролювати за допомогою комбінованої консервативної терапії та 

реваскуляризаційної процедури, якщо її можна виконати. До хронічної ІХС 

відносять стабільну та вазоспастичну стенокардію, кардіосклероз і безбольові 

форми ІХС. 
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Класифікація гострого коронарного синдрому: 

1) нестабільна стенокардія (unstable angina — UA); 

2) інфаркт міокарда без елевації сегмента ST (non-ST elevation 

myocardial infarction — NSTEMI); 

3) інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST (ST elevation myocardial 

infarction — STEMI); 

4) невизначений інфаркт міокарда — зміни на ЕКГ не дозволяють 

однозначно діагностувати елевацію ST: блокада лівої ніжки пучка Гіса (яка 

існувала раніше, або нова), ритм кардіостимулятора, або якщо інфаркт 

діагностовано на підставі клінічних і біохімічних критеріїв, але ЕКГ записано 

через >24 годин від початку симптомів; 

5) раптова серцева смерть. 

 

ЕКГ діагностика ішемічної (коронарної) хвороби серця. 

Гострий коронарний синдром зі стійким підйомом сегмента ST 

(підозра на інфаркт міокарда з підйомом ST) (STEMI). У відповідному 

клінічному контексті під’йом сегмента ST (виміряний у точці J) вважається 

ознакою тривалої гострої оклюзії коронарної артерії в таких випадках:  

- нова елевація ST у точці J принаймні у двох суміжних відведеннях: ≥2,5 

мм у чоловіків <40 років, ≥2 мм у чоловіків ≥40 років або ≥1,5 мм у жінок 

незалежно від віку у відведеннях V2–V3  

- та/або ≥1 мм в інших відведеннях (за відсутності гіпертрофії лівого 

шлуночка [ЛШ] або блокади лівої ніжки пучка Гіса [LBBB]). 

Гострий коронарний синдром без стійкого підйому сегмента ST 

(UA/NSTEMI). Для ЕКГ-діагностики першочергове значення має нова 

горизонтальна або косонисхідна депресія сегмента ST більше за 0,5 мм. 

Проявом ішемії міокарда може бути також негативний зубець Т глибиною 

більше 1 мм, або зміна попередньо негативних зубців Т на позитивні. У 30–50 

% хворих ЕКГ може бути без змін.  
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Інфаркт міокарда (ІМ) – це ішемічний некроз міокарда, зумовлений 

оклюзією коронарної артерії, найчастіше – внаслідок її тромбозу. 

 

За локалізацією в різних ділянках серця і серцевого м`язу виділяють: 

субендокардіальний, субепікардіальний, інтрамуральний та трансмуральний 

ІМ. 

 

Відповідно до морфологічних змін в міокарді, на ЕКГ відображаються 3 

зони інфаркту міокарда:  

а) зона некрозу (на ЕКГ – патологічні зміни комплексу QRS);  

б) зона ішемічного пошкодження (на ЕКГ – зміщення сегмента ST);  

в) зона ішемії (на ЕКГ – зміни зубця Т). 

 

Зміни ЕКГ при розташуваннях електродів над різними зонами 

інфаркту міокарда та їх сполученнями. 

 
 
 

 

ЗДОРОВИЙ МІОКАРД 

 

 
ендокард             епікард 

 

ЗОНА ІШЕМІЇ 

 

ЗОНА ПОШКОДЖЕННЯ 

 

 

ЗОНА НЕКРОЗУ 

 

 

 

ЗОНА ПОШКОДЖЕННЯ 
 

ЗОНА ІШЕМІЇ 
 

 

ЗДОРОВИЙ МІОКАРД 

 

Стадії інфаркту міокарда.  

Ішемічна стадія інфаркту міокарда.  

Починається з моменту тромбування коронарної артерії, що приводить до 

утворення стійкого вогнища ішемії в міокарді. Продовжується 15-30 хвилин і не 

завжди її встигають зафіксувати на ЕКГ, тому більшість не виділяє цю стадію. 

На ЕКГ у відповідних локалізації відведеннях фіксують високий, загострений 

зубець Т ( «коронарний Т»).  
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ЕКГ-характеристика:  

1) високий загострений зубець Т  

 

 
 

Найгостріша стадія інфаркту міокарда (стадія пошкодження).  

Триває від появи ішемії до перших ознак некрозу міокарда, зазвичай – 

кілька годин. Морфологічно – у ділянці ішемії розвивається пошкодження 

міокарду.  

ЕКГ-характеристика:  

1) куполоподібне зміщення сегменту ST доверху від ізолінії з плавним 

переходом в позитивний зубець Т (монофазна крива).  
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Гостра стадія інфаркту міокарда (стадія некрозу).  

Починається через кілька годин з моменту тромбування коронарної 

артерії і триває до 6-7 діб. Морфологічно – утворення зони некрозу в центрі 

вогнища ішемічного пошкодження міокарду та міомаляція.  

ЕКГ-характеристика:  

1) поява патологічного зубця Q, Іноді зубець Q “поглинає” зубець R, з’являється 

QS, що є ознакою трансмурального інфаркту міокарда;  

2) зменшення вольтажу зубця R;  

3) поступове зниження сегменту ST в напрямку до ізолінії;  

4) формування негативного зубця Т 

 

 
 

Підгостра стадія інфаркту міокарда.  

Починається через кілька днів (6-7) від початку розвитку інфаркту 

міокарда і триває кілька тижнів (до 28 дня). Морфологічно – у зоні некрозу та 

міомаляції починається процес розсмоктування та репарації, заміщення 

некротичної тканини грануляційною, початок організації рубця.   

ЕКГ-характеристика:  

1) повернення сегмента ST на ізолінію;  

2) формування негативного зубця Т у вигляді рівнобедреного трикутника.  

44



 

 

 
 

Стадія рубцювання інфаркту міокарда  

Починається через декілька тижнів від початку ІМ (після 28 дня) і триває 

протягом декількох місяців, а іноді до року. Морфологічно – некрозу вже немає, 

триває процес ущільнення рубця з формуванням післяінфарктного 

кардіосклерозу та ремоделювання лівого шлуночка.  

ЕКГ-характеристика:  

1) поступове зменшення глибини патологічного зубця Q;  

2) поступове збільшення амплітуди зубця R;  

3) поступове зменшення глибини негативного зубця Т, чи відновлення 

позитивного Т.  
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Локалізація інфаркту міокарда  

У залежності від того, у яких та в скількох відведеннях ЕКГ 

зареєстровано патологічні зміни, характерні для інфаркту міокарда, визначають 

його локалізацію 

 

У хворих із хронічним коронарним синдромом може бути як нормальна, 

так і патологічна ЕКГ. Можуть визначатися аномалії реполяризації (депресія 

сегмента ST ≥ 0,5 мм та інверсію зубця Т ≥ 1 мм під час нападів чи стрес-тестів) 

та аномалії провідності (блокади лівої та правої ніжок пучка Гіса) в спокої, під 

час нападів чи стрес-тестів).  

 

8. Завдання для самостійної роботи:  

1. ЕКГ ознаки при фібриляції передсердь.  

2. ЕКГ ознаки при типовому та атиповому тріпотінні передсердь.  

3. ЕКГ-критерії діагностики шлуночкової тахікардії.  

4. ЕКГ ознаки при шлуночкових пароксизмальних тахікардіях.  

5. Особливості ЕКГ для диференційного діагнозу між шлуночковою тахікардією 

та суправентрикулярною тахікардією із широкими комплексами.  

6. Аналіз ЕКГ ознаки при тріпотінні і фібриляції шлуночків. 

7. Критерії діагностики інфаркту міокарда.  

8. ЕКГ-ознаки ішемії міокарда. Коронарні зубці Т.  

9. ЕКГ-ознаки пошкодження міокарда.  

10. ЕКГ-ознаки некрозу міокарда.  

11. Формування змін ЕКГ при інфаркті міокарда.  

12. ЕКГ-стадії інфаркту міокарда. Зміни ЕКГ в найгострішій, гострій, 

підгострій та рубцевій стадіях ІМ.  
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13. ЕКГ при аневризмі лівого шлуночка.  

14. Топічна діагностика ІМ. ЕКГ при передньо-перегородковому, передньому, 

боковому, нижньому та базальному ІМ.  

15. ЕКГ при ІМ правого шлуночка та ІМ передсердь.  

16. ЕКГ при повторному ІМ.  

17. Зміни ЕКГ при стабільній стенокардії напруги. Діагностичні критерії ішемії 

міокарда.  

18. Особливості ЕКГ при вазоспастичній стенокардії.  

 

Ситуаційні задачі для визначення кінцевого рівня знань: 

1. Чоловік, 53 роки, скаржиться на прискорене серцебиття, відчуття нехватки 

повітря . Хворий блідий, вкритий холодним липким потом, акроціаноз. ЧД – 29 

за 1 хв., напівсидяче положення, АТ – 85/60 мм.рт.ст. У нижніх відділах легень  

вологі хрипи. Дані ЕКГ: ЧСС 194 за 1 хв., зубець Р відсутній, інтервали R-R 

однакові, QRS – 0,18 сек. Вкажіть діагноз.  

А. Тріпотіння передсердь.  

В. Фібриляція передсердь.  

С. Суправентрикулярна тахікардія.  

D. Шлуночкова тахікардія.  

Е. Синусова тахікардія.  

 

2. Чоловік 68 років, скаржиться на прискорене серцебиття, перебої в роботі 

серця, задишку. Об'єктивно: ЧСС-96/хв., тони серця послаблені, пульс 

аритмічний, 94/хв, дефіцит пульсу – 16, ЧД-16/хв. На ЕКГ: зубці Р відсутні,  

інтервали R-R різні, визначаються f-хвилі. Який діагноз найімовірніший?  

А. Тріпотіння передсердь.  

В. Фібриляція передсердь.  

С. Суправентрикулярна тахікардія.  

D. Шлуночкова тахікардія.  

E. Передсердна екстрасистолія 

 

3. Вантажник, 45 років, скаржиться на періодичний стискаючий біль в ділянці 

серця, що виникає в нічний час, швидко зникає після застосування ніфедипіну. 

Подібні напади турбують упродовж року та виникають 1–2 рази на місяць. Дані 

ЕКГ впродовж нападу: елевація сегменту S - T у відведеннях І, II, аVL, V4 – V5. 

Після нападу ЕКГ нормалізувалась. Вкажіть імовірний діагноз.  

А. Перикардит. 

В. Інфаркт міокарда.  

С. Нестабільна стенокардія. 

D. Вазоспастична стенокардія. 

Е. Стенокардія спокою. 

 

4. Вчитель 44 років, скаржиться на стискаючий біль у ділянці серця, що віддає в 

ліве плече, виник уперше в житті після надмірних емоцій, триває близько 25 

хвилин. Об'єктивно: пульс - 104 за 1 хв, ритмічний. АТ - 140/90 мм рт. ст. На 
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ЕКГ: депресія сегмента SТ у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF. Біль зник через 4 хвилини 

після сублінгвального застосування нітрогліцерину з аспірином, на ЕКГ 

вищезазначені зміни зникли. Який діагноз найімовірніший?  

А. Інфаркт міокарда. 

В. Стенокардія спокою.  

С. Гострий коронарний синдром без елевації S-T 

D. Нестабільна стенокардія. 

Е. Стенокардія напруги. 

 

5. Чоловік, 42 років, скаржиться на давлячий біль посеред грудини, що віддає в 

ліву руку, нехватку повітря. Біль турбує вперше в житті, виник під час бігу, 

триває більше 2 годин, не зник внаслідок неодноразового застосування 

нітрогліцерину та аспірину. Пульс - 104 за 1 хв, ритмічний. АТ - 120/80 мм рт. 

ст. Тони серця ослаблені, шуми не вислуховуються. На ЕКГ: депресія сегмента 

SТ та інвертований зубець Т у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF. Яка патологія у хворого?  

А. Гострий коронарний синдром з елевацією S-T 

В. Нестабільна стенокардія. 

С. Стенокардія спокою. 

D. Гострий коронарний синдром без елевації S-T  

Е. Стенокардія, яка виникла вперше. 

 

6. Чоловік 47 років під час швидкого під’йому сходами відчув серцебиття, почав 

задихатися. При обстеженні серця межі та тони без змін, ритм правильний, АТ 

100/60 мм.рт.ст. ЕКГ наведена нижче. Яке порушення виникло у хворого?  

А. Синусова тахікардія. 

В. Фібриляція передсердь.  

С. Пароксизм шлуночкової тахікардії 

D. Пароксизм суправентрикулярної тахікардії. 

Е. Тріпотіння передсердь. 

 

 
 

48



 

 

7. У 66–річного чоловіка скарги на періодичне серцебиття з нападами задишки, 

запаморочення. Під час нападу зареєстрована ЕКГ. Яке порушення має місце?  

A. Шлуночкова екстрасистолія 

В. Пароксизм шлуночкової тахікардії 

С. Пароксизм надшлуночкової тахікардії 

D.Пароксизм фібриляції передсердь 

Е. Синусова тахікардія 

 

 
 

8. Хвора, 57 років, яка впродовж багатьох років страждає на хронічну 

ревматичну хворобу серця з мітральним стенозом, скаржиться на задишку, 

перебої в роботі серця, набряки на нижніх кінцівках, що з’явились кілька 

місяців тому. Фізикально: пульс аритмічний, різного наповнення та напруження. 

Дефіцит пульсу -15. Набряки гомілок. АТ 110/70 мм.рт.ст. ЕКГ наведена нижче. 

Який діагноз у хворої?  

А. Шлуночкові екстрасистоли 

В. Передсердні екстрасистоли  

С. Фібриляція передсердь 

D. Неповна атріо-вентрикулярна блокада 

Е. Фібриляція шлуночків 
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9. Хвора А.,66 років, скаржиться на сильний стискаючий біль за грудиною та 

задишку, які виникли після емоційного та фізичного перенавантаження. ЕКГ 

наведена нижче. Який діагноз найбільш імовірний?  

A.Гострий інфаркт міокарда передньої стінки лівого шлуночка 

B. Стенокардія напруження 

C. Гострий інфаркт міокарда нижньої стінки лівого шлуночка 

D. Гострий інфаркт міокарда бічної стінки лівого шлуночка 

E. Гострий задній інфаркт міокарда 
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10. Хворого, 61 років, який палить впродовж 40 років та страждає на цукровий 

діабет ІІ типу, госпіталізовано зі скаргами на давлячий інтенсивний біль в 

ділянці серця, що триває близько 2 годин. АТ-110/70 мм.рт.ст., ЕКГ додається. 

Який діагноз?  

A. Нестабільна стенокардія 

B.Гострий інфаркт міокарда нижньої стінки лівого шлуночка 

C. Гострий інфаркт міокарда передньої стінки лівого шлуночка 

D. Гострий інфаркт міокарда бічної стінки лівого шлуночка 

E. Гострий інфаркт міокарда задньої стінки лівого шлуночка 
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Тема 4: ЕКГ-синдроми: «ЕКГ ознаки синдромів передчасного збудження 

шлуночків, ранньої реполяризації шлуночків, подовженого інтервалу Q-T, 

слабкості синусового вузла, Фредерика. Клінічні симптоми». 

«ЕКГ при запальних захворюваннях серця: ЕКГ при міокардитах, 

перикардитах, тромбоемболії легеневої артерії, кардіоміопатіях, 

міокардіодистрофіях» 

 

1. Кількість годин: аудиторна робота – 6 год, СРС – 12 год.  

2. Матеріальне та методичне забезпечення теми: підручники, таблиці, 

схеми, мультимедійні презентації, відеоматеріали, ЕКГ-плівки. 

3. Обґрунтування теми ЕКГ синдроми характеризуються як 

безсимптомним перебігом та доброякісним прогнозом, так і бути ознакою 

небезпеки для життя людини. Так, у пацієнтів з синдромом Вольфа-Паркінсона-

Уайта можуть виникнути такі загрозливі тахіаритмії, як фібриляція або 

тріпотіння передсердь, так і атріовентрикулярна тахікардія re-entry. Рання 

реполяризація шлуночків, в свою чергу, тривалий час вважалася доброякісним 

феноменом, який фіксувався у 10% населення та не мав негативного наслідку. 

Проте, нещодавно вчені дійшли до висновку, що  даний ЕКГ-патерн є ознакою 

розвитку спонтанної фібриляції шлуночків або раптової зупинки серця. При 

синдромі Бругада визначається висока частотою раптової смерті у пацієнтів, 

середній вік яких становить 41 рік. Не дивлячись на те, що майже 50% людей із 

синдромом подовженого інтервалу QT ніколи не мають симптомів, для 1 з 10 

людей з цим синдромом зупинка серця є першою ознакою патології. Для 

дисфункції синусового вузла притаманним є аномально низька частота 

серцевих  скорочень та тривалі паузи, що може призвести до нездатності серце 

задовольнити фізіологічні потреби в забезпеченні киснем органів і систем. 

Синдрому Фредерика притаманним є висока частота падінь через синкопе та 

раптові зупинки серця. При міокардитах, перикардитах, тромбоемболії 

легеневої артерії, кардіоміопатіях та міокардіодистрофіях зміни на ЕКГ можуть 

бути як неспецифічними, так і дуже характерними, тому важливим є вміти 

проводити диференційну діагностику даних змін. 

  

4. Мета заняття.  

– загальна: вивчити ЕКГ ознаки ЕКГ синдромів передчасного збудження 

шлуночків, ранньої реполяризації шлуночків, подовженого інтервалу Q-T, 

слабкості синусового вузла, Фредерика та їх клінічні симптоми; отримати 

розуміння можливих змін на ЕКГ при міокардитах, перикардитах, 

тромбоемболії легеневої артерії, кардіоміопатіях, міокардіодистрофіях. 

– конкретна: оволодіти знаннями щодо розрізнення електрофізіологічних 

синдромів, що є потенційно життєвозагрожуючими, проводити диференційну 

діагностику між синдромами, визначати ступіть загрози розвитку раптової 

серцевої смерті. 
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Конкретні цілі.  

Студент повинен знати: 

Початковий рівень знань–умінь.  

Студент повинен вміти: 

• ЕКГ ознаки синдрому 

передчасного збудження 

шлуночків;  

• Клінічні симптоми 

• синдрому передчасного 

збудження шлуночків; 

• ЕКГ ознаки синдрому ранньої 

реполяризації шлуночків;  

• Клінічні симптоми синдрому 

ранньої реполяризації 

шлуночків; 

• ЕКГ ознаки синдрому 

подовженого інтервалу Q-T; 

• Клінічні симптоми синдрому 

подовженого інтервалу Q-T; 

• ЕКГ ознаки синдрому слабкості 

синусового вузла; 

• Клінічні симптоми синдрому 

слабкості синусового вузла; 

• ЕКГ ознаки синдрому 

Фредерика; 

• Клінічні симптоми синдрому 

Фредерика; 

•  зміни на ЕКГ при міокардитах;  

• зміни на ЕКГ при 

перикардитах;  

• зміни на ЕКГ при 

тромбоемболії легеневої 

артерії; 

• зміни на ЕКГ кардіоміопатіях; 

• зміни на ЕКГ 

міокардіодистрофіях. 

• аналізувати дані ЕКГ при синдромі 

передчасного збудження 

шлуночків; 

• аналізувати дані ЕКГ при синдромі 

ранньої реполяризації шлуночків; 

• аналізувати дані ЕКГ при синдромі 

подовженого інтервалу Q-T; 

• аналізувати дані ЕКГ при синдромі 

слабкості синусового вузла; 

• аналізувати дані ЕКГ при синдромі 

Фредерика; 

• визначити та інтерпретувати дані 

ЕКГ при міокардитах; 

• визначити та інтерпретувати дані 

ЕКГ при перикардитах;  

• визначити та інтерпретувати дані 

ЕКГ при тромбоемболії легеневої 

артерії; 

• визначити та інтерпретувати дані 

дані ЕКГ при кардіоміопатіях; 

• визначити та інтерпретувати дані 

дані ЕКГ при міокардіодистрофіях. 

 

Перелік практичних навичок, якими повинен оволодіти студент: 

1. Розшифровка ЕКГ з синдромом передчасного збудження шлуночків; 

2. Розшифровка ЕКГ з синдромом ранньої реполяризації шлуночків; 

3. Розшифровка ЕКГ з синдромом подовженого інтервалу Q-T; 

4. Розшифровка ЕКГ з синдромом слабкості синусового вузла;  

5. Розшифровка ЕКГ з синдромом Фредерика; 

6. Розшифровка ЕКГ при міокардитах; 

7. Розшифровка ЕКГ перикардитах; 

55



 

 

8. Розшифровка ЕКГ тромбоемболії легеневої артерії; 

9. Розшифровка ЕКГ кардіоміопатіях; 

10. Розшифровка ЕКГ міокардіодистрофіях. 

Матеріали для самостійної підготовки 

Дисципліна Знати Вміти 

Анатомія Анатомічну будову 

серцево-судинної 

системи та провідної 

системи серця  

 

Фізіологія Фізіологію утворення 

та проведення імпульсу 

Описати особливості проходження 

імпульсу провідної системою серця 

Патофізіологія Патогенетичні 

механізми порушення 

утворення та 

проведення імпульсу 

 

Фармакологія Особливості впливу 

препаратів на серце 

Охарактеризувати вплив лікарських 

засобів на серцевий м’яз та провідну 

систему серця 

Пропедевтика 

внутрішньої 

медицини 

Основи ЕКГ 

діагностики 

Інтерпретувати типові зміни на ЕКГ 

 

5. Граф логічної структури теми 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Вивчення ЕКГ ознак синдрому 

передчасного збудження 

шлуночків 

Вивчення ЕКГ ознак синдрому 

ранньої реполяризації шлуночків 

Вивчення ЕКГ ознак синдрому 

подовженого інтервалу Q-T 

Вивчення ЕКГ ознак синдрому  

слабкості синусового вузла 

Вивчення ЕКГ ознак синдрому 

Фредерика 

Вивчення ЕКГ ознак при 

тромбоемболії легеневої артерії 

Вивчення ЕКГ ознак при 

перикардитах 

Вивчення ЕКГ ознак при 

міокардитах 

Вивчення ЕКГ ознак при 

кардіоміопатіях 

Вивчення ЕКГ ознак при  
 міокардіодистрофіях 

Проведення диференційної діагностики змін на ЕКГ, аналіз потенційних 

ризиків 
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6. Орієнтована карта роботи студентів:  

а) проведення розшифровки ЕКГ з синдромом передчасного збудження 

шлуночків; 

б) проведення розшифровки ЕКГ з синдромом ранньої реполяризації 

шлуночків; 

в) проведення розшифровки ЕКГ з синдромом подовженого інтервалу Q-T; 

г) проведення розшифровки ЕКГ з синдромом слабкості синусового вузла;  

д) проведення розшифровки ЕКГ з синдромом Фредерика; 

е) проведення розшифровки ЕКГ при міокардитах; 

ж) проведення розшифровки ЕКГ перикардитах; 

з) проведення розшифровки ЕКГ тромбоемболії легеневої артерії; 

и) проведення розшифровки ЕКГ кардіоміопатіях; 

і) проведення розшифровки ЕКГ міокардіодистрофіях. 

 

Зміст теми 

1. ЕКГ ознаки синдрому передчасного збудження шлуночків 

(преекзатації). 

Передчасне збудження (або прекзатація) означає, що відбувається рання 

активація шлуночків за рахунок впливу імпульсів, які минаючи 

атріовентрикулярний (AV) вузол проходять через додаткові шляхи проведення, 

також відомі як обхідні шляхи. Додаткові шляхи – це аномальні шляхи 

провідності, що утворюються під час внутрішньоутробного розвитку серця та 

можуть існувати в різних анатомічних місцях, проте у деяких пацієнтів можуть 

виявлятися декілька таких шляхів.  

Найбільш відомим із синдромів преекзитації є синдром Вольфа-

Паркінсона-Уайта (WPW). Він відноситься до патологій наявності вродженого 

додаткового шляху провідності,що супроводжується епізодами тахіаритмій. 

Вперше його було описано в 1930 році Луїсом Вольфом, Джоном Паркінсоном 

і Полом Дадлі Уайтом. Частота даної патології становить 0,1-3,0 на 1000 

населення. Особлива небезпека синдрому WPW пов'язана з ризиком розвитку 

раптової серцевої смерті. При синдромі WPW додатковий шлях іноді називають 

пучком Кента або AV обхідним трактом. 

ЕКГ-критерії синдрому WPW включають наступні: 

1) Інтервал PR має становити < 120 мс. 

2) Наявна дельта-хвиля у вигляді невиразного повільного підвищення 

початкової частини комплексу QRS. 

3) Подовження комплексу QRS > 110 мс. 

4) Дискордантні зміни сегмента ST та зубця Т (тобто в протилежному 

напрямку до основного компонента комплексу QRS). 

5) Можлива наявність патерну псевдоінфаркту (70% пацієнтів) — 

через негативно відхилені дельта-хвилі в нижніх/передніх відведеннях 

(«псевдозубці Q») або помітні зубці R у V1-V3 (імітують задній інфаркт 

міокарду). 
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ЕКГ при нормальному проведенні та синдромі WPW 

 
Приклад ЕКГ при синдромі WPW(тип А) 

 

Додатковий шлях може проводити імпульси трьома способами: 

1) В обох напрямках (більшість). 

2) Тільки ретроградно, далеко від шлуночка (15%). 

3) Тільки антероградно, до шлуночка (рідко). 

Напрямок проведення впливає на вигляд ЕКГ як при синусовому ритмі, 

так і при тахіаритміях. 

Додатковий шлях може бути лівостороннім або правосторонніи, тому 

характеристика ЕКГ відрізнятимуться залежно від цього: 

1) Лівосторонній: створює позитивну дельта-хвилю в усіх 

прекордіальнихвідведеннях, з R/S > 1 у V1. Його зазвичай називають патерном 

WPW типу А. 

2) Правосторонній: створює негативну дельта-хвилю у відведеннях V1 

і V2. Загальновідома назва - патерн WPW типу B. 
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Приклад ЕКГ при синдромі WPW типу А: синусовий ритм з коротким 

інтервалом PR (< 120 мс), широкі комплекси QRS з нечітким просуванням до 

комплексу QRS — дельта-хвиля, домінуючий зубець R у V1 вказує на 

лівосторонній додатковий шлях (тобто синдром WPWпатернтипу A), високі 

зубці R та інвертовані зубці T у V1-3, що імітують гіпертрофію правого 

шлуночка (ГПШ), проте ці зміни зумовлені WPW і не вказують на наявність у 

пацієнта власне ГПШ, негативна дельта-хвиля в aVL, що імітує зубці Q бічного 

інфаркту міокарда (називається шаблоном «псевдоінфаркту»). 

 

Приклад ЕКГ при синдромі WPW типу В: синусовий ритм з коротким 

інтервалом PR (< 120 мс), широкі комплекси QRS з нечітким висхідним 

підйомом до комплексів QRS(дельта-хвиля), домінуюча хвиля S у V1 вказує на 

правобічний додатковий (тобто синдром WPW патерн типу В), високізубці R та 
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інвертовані зубці T у нижніх відведеннях і V4-6 імітують появу гіпертрофії 

лівого шлуночка (ГЛШ), знову ж таки, це пов’язано з WPW і не вказує на 

наявність власне ГЛШ у пацієнта. 

 

Тахіаритмії при WPW 

У пацієнтів із WPW виникають наступні форми загрозливих тахіаритмій: 

фібриляція або тріпотіння передсердь (ТП), що відбувається завдяки прямому 

проведенню від передсердь до шлуночків через додаткові шляхи, минаючи AV 

вузол, та AV тахікардія re-entry (АВРТ), що провокується завдяки утворенню 

контуру повторного входу за участю додаткових шляхів, як ортодромна 

(частіше), так і антидромна (рідше), а також передсердна тахікардія. 

 

Синдром Лоуна-Ганонга-Левіна (LGL) 

Варіант синдрому передчасного збудження шлуночків. Часто мається на 

увазі лише електрофізіологічний феномен. Вперше описаний Бернардом 

Лауном, Вільямом Френсісом Ганонгом та Самюелем Альбертом Левіном, 

проте у пострадянській літературі сберігається назва синдром Клерка-Леві-

Крістеско або синдром CLC (А.П. Клерк, Р.Леві та К. Крістеко). Додатковий 

шлях складається з волокон Джеймса та з’єднує одне із передсердь із AV 

вузлом чи проходить близько до нього або через нього та передає імпульс 

безпосередньо на стовбур пучка Гіса. 

ЕКГ-критерії синдрому LGL включають наступні: 

1. Інтервал PR < 120 мс. 

2. Нормальна морфологія QRS. 

 

Приклад ЕКГ при синдромі LGL: короткий інтервал PR, вузькі комплекси 

QRS, немає ознак дельта-хвиль. 
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Передчасне збудження типу Махайма 

Варіант синдрому передчасного збудження шлуночків. Правобічні 

додатковий шлях, що з’єднують AV вузол із шлуночками, пучки з шлуночками 

або передсердя з пучками. 

 

ЕКГ-критерії синдрому передчасного збудження типу Махайма 

включають наступні: 

1) Синусовий ритм ЕКГ може бути нормальним. 

2) Може призвести до зміни морфології шлуночків. 

3) Тахікардія re-entry зазвичай має морфологію блокади лівої ніжки 

пучка Гіса (БЛНПГ). 

 

2. Клінічні симптоми синдрому передчасного збудження 

шлуночків. 

Пацієнти з синдромом WPW можуть мати будь-які симптоми: від легкого 

дискомфорту в грудній клітці або серцебиття з або без непритомності до 

важкого серцево-легеневого порушення або зупинки серця. Фізикальні дані 

обстеження неспецифічні. 

Немовлята з синдромом WPW часто можуть бути дратівливим, погано 

переносять годування або мають ознаки застійної серцевої недостатності (СН). 

Часто відмічається інтеркурентна гарячка. Літні пацієнти зазвичай можуть 

описати раптовий початок прискореного серцебиття, яке є регулярним і 

«занадто швидким, щоб порахувати», це  може супроводжуватися зниженням 

толерантності до повсякденної діяльності. Нерегулярний ритм може свідчити 

про розвиток фібриляції передсердь (ФП).  

Суправентрикулярна тахікардія (СВТ) при синдромі WPW може початися 

в дитинстві або не проявлятися клінічно, доки пацієнт не досягне середнього 

віку. Клінічний перебіг може бути непередбачуваним, оскільки індукція СВТ 

залежить від змін у додатковому шляху та часто властивостей додаткового 

шляху проведення вузла AV, які можуть змінюватися з часом. СВТ внаслідок 

re-entry при WPW зазвичай є ортодромною тахікардією у 95% та антидромною 

тахікардією у 5%. Ортодромна СВТ зазвичай добре переноситься і не становить 

високого ризику, проте антидромна СВТ частіше проявляється запамороченням 

і синкопе. Крім того, це може призвести до шлуночкової тахікардії (ШТ) та 

фібриляції шлуночків (ФШ). 

Запаморочення та близький до синкопе стан виникають у людей із 

синдромом WPW, які мають пароксизмальну СВТ (ПСВТ) абоФП, ніж у тих, 

хто має AV вузловий re-entry. Синкопе може виникнути внаслідок 

неадекватного мозкового кровообігу через прискорене серцебиття шлуночків 

або через те, що тахіаритмія пригнічує синусовий водій ритму, викликаючи 

період асистолії в точці припинення тахікардії. Після припинення ПСВТ може 

відбуватися поліурія, яка зумовлена дилатацією передсердь і вивільненням 

передсердного натрійуретичного  пептиду. 
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Клінічно влаcне синдром LGL проявляється нападами тахікардії чи 

тахіаритмії, проте при відсутності клініки доцілько казати про 

електрофізіологічний феномен LGL. 

Передчасне збудження типу Махайма може характеризуватися клінікою 

виникнення пароксизмальних тахікардій (близько 3%), найбільш характерні із 

них – тахікардії з широкими комплексами QRS  за типом БЛПНГ з наявністю 

крутої низхідної частини зубця S, що реєструється у відведенні V1. 

 

3. ЕКГ ознаки синдрому ранньої реполяризації шлуночків. 

Синдром ранньої реполяризації шлуночків (також відома як «зубці J» або 

«підйом точки J») — генетичне порушення функції іонних каналів 

кардіоміоцитів (так звана каналопатія). До 2000 року феномен ранньої 

реполяризації шлуночків вважався доброякісним станом та відзначався у 10% 

населення. Проте, на сучасному етапі встановлено, що у пацієнтів можуть 

розвинутися поліморфна ШТ та ФШ та, як наслідок, раптова зупинки серця. 

Первинна діагностикачасто проводиться за допомогою ЕКГ і деяким пацієнтам 

необхідно встановлювати імплантований кардіовертер-дефібрилятор. Існують 2 

терміни “патерн ранньої реполяризації” та “синдром ранньої реполяризації 

шлуночків”. “Патерн ранньої реполяризації” характеризує виключно характерні 

ЕКГ ознаки ранньої реполяризації, а під назвою «синдром ранньої 

реполяризації шлуночків» мають на увазі не тільки електрофізіологічні 

процеси, але й клінічну та прогностичну значущість змін на ЕКГ та потребують 

деяких додаткових критеріїв (Шанхайська шкала). 

Під терміном рання реполяризація визначають зміни на ЕКГ, що 

включають елевацію точки J ≥ 0,1 мВ, часто з нечітким або порізаним кінцевим 

комплексом QRS, з наступним підйомом сегмента ST у ≥ 2 суміжних 

відведеннях (крім V1-V3). 

Діагностичні ознаки (Шанхайська шкала) 
I. Анамнез захворювання* 

a) Епізод зупинки серця чи задокументована ФШ/поліморфна ШТ ……………..….3 бали 

b) Підозра на аритмогенний синкопе…………………………………………………...2 бали  

c) Синкопе невідомого походження…………………………………………………..….1 бал 

II. ЕКГ-патерн* 

a) Рання реполяризація ≥2 мм в >2 нижніх та/або латеральних відведеннях з 

горизонтальним/нисхідним сегментом ST……………………………………………...2 бали 

b) Динамічні зміни в елевації точки J (>1 мм) в >2 нижніх та/або латеральних 

відведеннях……………………………………………………………………………..1,5 бали 

c) Елевація точки J ≥1 мм у ≥2 нижніх та/або латеральних відведеннях…………...…1 бал 

III. Амбулаторний ЕКГмоніторинг* 

Шлуночкові екстрасистоли за типом R на T………………………………………...…2 бали 

IV. Родинний анамнез* 

a) Родичі зі встановленим діагнозом синдрому ранньої реполяризації……………...2 бали 

b) Більше 2-х родичів першої лінії  з IIA ЕКГ патерном………………………………2 бали 

c) Один родич першої лінії  з IIA ЕКГ-патерном……………………………………… 1 бал 
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V. Результати генетичного тестування 

Вірогідна патогенна мутація гена, асоційованого з синдромом ранньої 

реполяризації…………………………………………………………………………0,5 бали 

 

Підрахунок балів за шкалою (необхідний принаймні 1 ЕКГ критерій): 

>5 балів: діагноз вірогідний/визначений 

3-4,5 бали: діагноз можливий 

<3 балів: діагноз не підтверджений 

Примітка: * – враховується максимальна оцінка тільки за один пункт  

Синдром ранньої реполяризації шлуночків є результатом мутацій генів, 

які викликають посилення функції вихідних каналів калієвого струму або 

втрата функції внутрішніх натрієвих або кальцієвих каналів. На теперішній час 

відомо про 7 генів, що мутують: KCNJ8, CACNA1C, CACNB2b, CACNA2D1, 

ABCC9, SCN5A, SCN10A. Ці зміни іонних каналів збільшують за звичайних 

умов малі трансмуральні градієнти напруги під час фази плато потенціалу дії. 

Ці градієнти викликають підвищення зубця J і точки J на ЕКГ і сприяють 

розвитку поліморфної ШТ, яка може перероджуватися в ФШ за відсутності 

інших причин ранньої реполяризації (наприклад, гіпертермії або гіпотермії, 

гіпокальціємії, гіперкаліємії). Зміни ЕКГ подібні до змін при синдромі Бругада, 

але з’являються в нижніх або бічних відведеннях при синдромі ранньої 

реполяризації шлуночків, а не в правих прекордіальних відведеннях як при 

синдромі Бругада. Ця та інші подібності призвели до того, що синдром Бругада 

та синдром ранньої реполяризації шлуночків були згруповані як синдроми J-

хвилі. Поява ШТ/ФШ може бути супроводжуватися епізодом ішемії міокарда.  
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Приклад ЕКГ при синдромі ранньої реполяризації шлуночків: генералізована 

увігнута елевація ST у прекардіальних відведеннях (V2-V6) та відведеннях від 

кінцівок (I, II, III, aVF), насічка в точці J в нижніх відведеннях (II, III іaVF), 

елевація ST (співвідношення зубців Т< 0,25 у V6). 

 

4. Клінічні симптоми синдрому ранньої реполяризація шлуночків. 

Клінічні прояви пацієнтів з синдромом ранньої реполяризації шлуночків 

можна розділити на дві основні групи. Перший включає тих, у кого 

виявляються розпізнані симптоми синдрому ранньої реполяризації шлуночків, 

тобто пацієнтів високого ризику з синкопе та тих, хто пережив раптову зупинку 

серця. У даних хворих часто виникають шлуночкові аритмії, які можуть 

спричинити відчуття серцебиття та/або зупинку серця Друга (найпоширеніша) 

група включає безсимптомних пацієнтів, у яких випадково зафіксовано синдром 

ранньої реполяризації шлуночків на ЕКГ. Ця група має меншу ймовірність 

несприятливих серцевих подій і має доброякісний перебіг.Фізикальні дані 

обстеження неспецифічні. 

 

5. Синдром Бругада. 

Синдром Бругада — це аномалія ЕКГ з високою частотою раптової смерті 

у пацієнтів із структурно нормальним серцем. Частота становить 0,05-0,1%. 

Середній вік раптової смерті становить 41 рік, а вік на момент встановлення 

діагнозу може коливатися від 2 днів до 84 років. Діагноз залежить від 

характерних знахідок ЕКГ та клінічних критеріїв. 

Синдром Бругада виникає через мутацію в гені серцевого натрієвого 

каналу (ще один різновид каналопатії). На даний момент описано понад 60 

різних мутацій (найбільш поширеною є мутація в гені SCN5A) і принаймні 50% 

з них є спонтанними, проте було продемонстровано сімейне кластеризування та 

аутосомно-домінантний тип успадкування. Зміни ЕКГ можуть бути минущими 

при синдромі Бругада, а також можуть виявлятися або посилюватися кількома 

факторами: лихоманка, ішемія, певні препарати (блокатори натрієвих каналів, 

наприклад: флекаїнід, пропафенон, блокатори кальцієвих каналів, альфа-
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агоністи, бета-блокатори, нітрати, холінергічна стимуляція), кокаїн, алкоголь, 

гіпокаліємія, гіперкаліємія, гіпотермія, після кардіоверсії. 

Розрізняють 3 типи синдрому Бругада та їх діагностичні критерії: 

Тип 1: склепінчаста елевація сегмента ST≥2 мм у відведенняхV1-V3 з наступним 

негативним зубцем Т (це єдина аномалія ЕКГ, яка є потенційно діагностичною 

та її часто називають знаком Бругада). 

Тип 2: елевація сегмента ST у формі сідла з елеваціяєю точки J≥2 мму 

відведенняхV1-V3 та підйом кінцевого відрізку сегмента ST> 2 мм. 

Тип 3: може мати морфологію типу 1 або типу 2, але з підйомом сегмента ST<2 

мм. 

 

 

Для встановлення діагнозу дана аномалія на ЕКГ повинна відповідати 

діагностичним критеріям синдрому Бругада (Шанхайська шкала для 

діагностики синдрому Бругада). Крім того, для верифікації діагнозу можна 

проводити провокаційні тести з антиаритмічними препаратами I класу 

(аймалін, флекаінід та прокаінамід). 

Діагностичні ознаки (Шанхайська шкала для діагностики синдрому 

Бругада) 
 І. ЕКГ (у 12 відведеннях/амбулаторне моніторування)*  

a) Спонтанний ЕКГ патерн Бругада типу 1 у номінальних чи високих правих 

відведеннях…………………………………………………….............................................3,5 балів 

b) Індукований гіпертермією патерн Бругада типу 1 у номінальних чи високих правих 

відведеннях……………………………………………………………………………….........3 бали 

c) Патерни Бругада типу 2 чи 3 який трансформується  у тип 1 під впливом 

провокаційного тесту з антиаритмічними препаратами I класу…………………………...2 бали 

ІІ. Анамнез захворювання*  

a) Епізод зупинки серця чи задокументована ФШ/поліморфна ШТ невідомого 

ґенезу…………………………………………………………………………..........................3 бали 

b) Нічне агональне дихання………………………………………………………..........2 бали 

c) Підозра на аритмогеннесинкопе…………………………………………........……..2 бали 
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d) Синкоп невідомого ґенезу/механізму…………………………………………………1 бал 

e) ТП/ ФП у пацієнтів <30 років без іншої  альтернативної 

причини……………………………………………………………………………………...0,5 бали 

ІІІ. Родинний анамнез*  

a) Родичі першої чи другої лінії з наявністю встановленого діагнозу синдрому 

Бругада………………………………………………………………………….......................2 бали 

b) Підозріла раптова серцева смерть (на тлі лихоманки, у нічний час або спровокована 

препаратами, що провокують у родичів першої чи другої лінії.............................................1 бал 

c) Незрозуміла раптова серцева смерть у родичів першої чи другої лінії <45 років з 

негативною автопсією……………………………………………………….......................0,5 бали 

IV. Результати генетичного тестування  

Вірогідна патогенна мутація гена, асоційованого з синдромом Бругада……………….0,5 бали 

 

Підрахунок балів за шкалою (необхідний принаймні 1 ЕКГ критерій) 

≥3,5 балів: діагноз вірогідний/визначений 

2-3 бала: діагноз можливий 

<2 балів: діагноз відсутній 

Примітка: * – враховується максимальна оцінка тільки за один пункт.  

 

 
Приклад ЕКГ при синдромі Бругада типу 1: склепінчаста елевація сегмента ST 

≥2 мм у відведенняхV1-V3 з наступним негативним зубцем Т 
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Приклад ЕКГ при синдромі Бругада типу 2: сідловидна елевації ST >2 мм. 

 
 

 
Приклад ЕКГ при синдромі Бругада типу 3: морфологія типу 1, але з підйомом 

сегмента ST <2 мм. 

 

6. ЕКГ ознаки синдрому подовженого інтервалу Q-T. 

Синдром подовженого інтервалу QT — це порушення серцевого ритму, 

яке впливає на реполяризацію серця після серцебиття, що призводить до 

аномально збільшеної тривалості інтервалу QT.  

Синдром подовженого інтервалу QT може бути присутнім з народження 

або розвинутися пізніше в житті. До етіологічних чинників синдрому 

подовженого інтервалу QT відносятся: фармакологічні, синдром подовженого 

інтервалу QT, синдроми Джервелла та Ланге-Нельсона, синдром Романо-Уорда, 

гіпокальціємія, гіпокаліємія, гіпомагніємія, гіпотиреоз та гіпотермія. Ліки, які 

провокують подовження інтервалу QT, включають антипсихотики 

(галоперидол, зипразидон, кветіапін, тіоридазин, оланзапін, рисперидон, 
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дроперидол), антиаритмічні засоби (аміодарон, соталол, дофетилід, 

прокаїнамід, хінідин, флекаїнід), антибіотики (макроліди, фторхінолони, 

антидепресанти: амітриптилін, іміпрамін, цитаталопрам, амітриптилін) та інші 

препарати (метадон, суматриптан, ондансетрон, цизаприд).  

Синдром подовженого інтервалу  QTмає набуту та спадкову форми.  

Вроджені форми включають наступні: 

1) Аномалії іонних каналів. Найпоширеніші з цих типів включають 

LQT1, LQT2, LQT3, LQT4 і LQT5. Дослідники класифікують їх за типом 

каналу, що викликає синдром. Різні типи мають різні рівні ризику майбутніх 

серцевих подій. 

2) Синдром Джервелла і Ланге-Нільсена. Обоє батьків мають бути 

носіями цього аномального гену (але вони можуть не мати симптомів синдрому 

подовженого інтервалу QT). Цей синдром надзвичайно рідкісний, оскільки 

існує невелика ймовірність того, що обоє батьків будуть носіями гену синдрому 

подовженого інтервалу QT. Кожна дитина має 25% шансів успадкувати його. 

Люди з цим синдромом можуть бути глухими при народженні. 

3) Синдром Романо-Уорда. Один із батьків має синдром подовженого 

інтервалу QT, а інший — ні. Кожна дитина має 50% шансів успадкувати 

аномальний ген. Аномальний ген може бути присутнім у всіх дітей подружжя, у 

деяких із них або в жодного з них. При цьому синдромі слухові здібності 

типові. 

4) Синдром Тімоті. Це дуже рідкісна форма синдрому подовженого 

інтервалу QT, яка вражає інші органи, насамперед серце. 

Пацієнти,у яких розвивається синдром подовженого інтервалу QT від 

певних препаратів, можуть мати патологію іонних каналів, але до прийому 

провокуючих ліків або дії певних факторів не знати про це. До групи ризику 

синдрому подовженого інтервалу QT входять: діти, які глухі при народженні, 

діти та молоді люди з незрозумілою раптовою смертю або синкопе в їхніх 

родинах, кровні родичі членів родини з синдромом подовженого інтервалу QT, 

особи, які мають кардіоміопатію або вроджені захворювання серця, особи з 

низьким рівнем певних компонентів електролітів через медичну проблему та 

особи, які приймають ліки, що впливають на іонні канали серця. 

ЕКГ-критерії синдрому подовженого інтервалу QT включають:  

1. Інтервал QTc> 440 мс у чоловіків або > 460 мс у жінок. 
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Приклад ЕКГ при синдромі подовженого інтервалу QT 

NB! QTc> 500 асоціюється з підвищеним ризиком torsades de pointes! 

 

 
Приклад ЕКГ при torsadesdepointes з синдромом подовженого інтервалу QT 

 

7. Клінічні симптоми синдрому подовженого інтервалу Q-T. 

Найпоширеніші симптоми синдрому подовженого QT включають: 

синкопе (непритомність), судоми, зупинку серця та раптова смерть. Симптоми 

синдрому подовженого інтервалу QT з’являються, коли синдром призводить до 

torsades de pointes. Під час цієї аритмії міокард не може ефективно виконувати 

насосну функцію та доставляти достатню кількість крові, що призводить до 

непритомності та судом. Якщо torsades de pointes продовжується, 
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настанераптова смерть, якщо серцевий ритм нормалізується, -симптоми 

припиняться. Симптоми найчастіше проявляються під час: виконання вправ 

(або протягом кількох хвилин після), емоційного хвилювання, уві сні або після 

раптового пробудження. Майже 50% людей із синдромом подовженого 

інтервалу QT ніколи не мають симптомів. Для 1 з 10 людей з цим синдромом 

зупинка серця є першою ознакою. Фізикальні дані обстеження неспецифічні. 

 

8. ЕКГ ознаки синдрому слабкості синусового вузла (дисфункція 

синусового вузла).  

Дисфункція синусового вузла, раніше відома як синдром слабкості 

синусового вузла, є електрофізіологічним синдромом, що характеризує розлади, 

пов’язані з аномальною провідністю та поширенням електричних імпульсів у 

синоатріальному (СА) вузлі та об’єднує декілька порушень серцевого ритму, які 

викликанні або припинення, або зниженням автоматизму СА вузла та 

неможливістю синусового вузла генерувавати імпульси та, як наслідок, 

проводити імпульс до передсердь. Аномальна частота серцевих  скорочень може 

призвести до нездатності задовольнити фізіологічні потреби, особливо в 

періоди стресу або фізичної активності. Може мати багатофакторне 

походження, а причини можна розглядати як внутрішні, так і зовнішні. До 

внутрішніх причин належать: ідіопатичний дегенеративний фіброз 

(найчастіше), ішемія, кардіоміопатії, інфільтративні захворювання (напр. 

саркоїдоз, гемохроматоз), вроджені аномалії. Зовнішні причини включають: 

препарати (напр. дигоксин, бета-блокатори, блокатори кальцієвих каналів), 

вегетативна дисфункція, гіпотиреоз, електролітні порушення (напр. 

гіперкаліємія). 

Аномалії ЕКГ можуть бути варіабельними та періодичними.  

При дисфункції синусового вузла можна спостерігати численні аномалії 

ЕКГ, включаючи: 

1. Виражену синусову брадикардію, що не залежить від активності пацієнта 

(синусовий ритм, <40 ударів на хвилину в денний час або <30 ударів на хвилину 

в нічний час). 

2. Синдром тахікардії-брадикардії (чергування СВТ – синусової, AV, ФП та 

брадикардії -  синусової, передсердної, AV та ін.) 

3. Паузи тривалістю ≥ 2 сек (синус-арест (пауза > 3 секунди) або СА блокада 

високої градації, блок СА виходу). 

4. Заміщуючі ритми (передсердний, AV, ідіовентрикулярний) у відповідь на 

повну СА  блокаду або синус-арест. 

5. ФП із повільною частотою скорочень шлуночків. 

СА блокади розрізняють: 

1. СА блокада І ступеню: імпульси із синусового вузла генеруються повільніше, 

картина ЕКГ нормальна. 

2. СА блокада ІІ ступеню І типу (по типу Венкебаха): імпульси із синусового 

вузла генеруються повільніше до блокування, на ЕКГ виглядає як прогресивне 
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зменшення інтервалу РР до зникнення зубця Р, після чого реєструється пауза, 

тривалість якої < 2 інтервалу РР, після чого з’являються групові комплекси.  

3. СА блокада ІІ ступеню ІІ типу: імпульси із синусового вузла блокуються без 

сповільнення, на ЕКГ виглядає як зникнення зубця Р без зменшення інтервалу 

РР, після чого реєструється пауза, тривалість якої в кілька разів (зазвичай вдвічі) 

більша інтервалу РР, після чого з’являються групові комплекси. 

4. СА блокада ІІІ ступеню: імпульси із синусового вузла заблоковані, нормальні 

зубці Р не реєструються, що виглядає як синус-арест. 

До найбільш значимих причин пауз (≥ 2 сек) відносяться: 

1. Синус-арест- пауза триває > 3 секунд, поки роль водію ритму не візьме на 

себе пейсмеркер наступного порядку ("вислизаючий ритм") або поки синусовий 

вузол не відновить свою роботу, може перейти в асистолію. 

2. СА блокада ІІ ст. тип 2 (так звана "блокада на виході") - тривалість паузи  

становить двом нормальним інтервалам RR. 

3. СА блокада III ступеня - на стандартній 12-канальній ЕКГ відрізнити від 

синус-аресту неможливо, лише при проведенні ендокардіальної ЕКГ можна 

зареєструвати, що синусовий вузол все ж таки генерує імпульси, які не доходять 

до міокарду передсердь. 

 

Варіанти дисфункції синусового вузла 
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Приклад ЕКГ при синусовій брадикардії: ЧСС 35 уд/хв., помітні хвилі U в 

прекордіальних відведеннях, що часто зустрічається при синусовій брадикардії. 

 

 
Приклад ЕКГ при СА блокаді II типу: паузи навколо випадаючих зубців Р 

(2,1 секунди) вдвічі перевищують попередній інтервал РР (1,05 секунди). 

Стрілки вказують передбачуваний час кожного синусового імпульсу (сині 

стрілки позначають нормально передаються імпульси, тобто призводять до 

зубців P, а чорні  позначають заблоковані синусові імпульси (знижені зубці Р)). 

 
Приклад ЕКГ при синус-аресті: пауза тривалістю 3,8 сек 
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Приклад ЕКГ при синдромі тахікардія-брадикардія: ФП брадисистолічна форма, 

який чергується із тахісистолічним 

 

9.Клінічні симптоми синдрому слабкості синусового вузла.  

Зазвичай дисфункція синусового вузла спостерігається у літніх людей, але 

може вражати всі вікові групи. Симптоми зумовлені зниженням серцевого 

викиду та гіпоперфузією органів, пов’язаною з порушенням серцевого ритму. 

Широкий діапазон клінічних симптомів, включаючи синкопе, майже синкопе, 

запаморочення, втома та відчуття серцебиття. Фізикальні дані обстеження 

неспецифічні. 

 

10. ЕКГ ознаки синдрому Фредерика.  

Синдром Фредеріка — рідкісний епонім, який характеризується 

поєднанням ФП або ТП із повною AV блокадою на ЕКГ. 

ЕКГ-критерії синдрому Фредерика включають:  

1. ФП або ТП (відсутні зубці Р, відсутність ізолінії між QRST, хвилі f 

при ФП та хвилі F при ТП). 

2. Повільний або регулярний ритм: AV або вентрикулярний. 
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Приклад ЕКГ при синдромі Фредерика: А – поєднання фібриляції або ТП 

із повною AV блокадою, ритм шлуночків 34 уд/хв. В - фібриляції або ТП із 

успішною стимуляцією  шлуночків із частотою 60 уд/хв. 

 

11.Клінічні симптоми синдрому Фредерика. 

Синдром Фредеріка може протікати безсимптомно. Частіше пацієнти 

звертаються зі скаргами на слабкість, запаморочення, задишку та синкопе. 

Синдром Фредеріка може призвести до падінь, декомпенсації СН, а також 

раптової смерті.Фізикальні дані обстеження неспецифічні. 

 

12. ЕКГ при міокардитах. 

Міокардит – запалення серця, яке включає не тільки ураження м’язевих 

волокон, але й клітин- пейсмейкерів та провідної системи серця. При міокардиті 

дані ЕКГ подібні до таких як при перикардиті та інфаркті міокарда (ІМ). 

Міокардит слід запідозрити у пацієнтів з низьким ризиком ішемічної хвороби 

серця та ІМ, а також у пацієнтів із нормальними коронарними артеріями на 

коронарографії. Часто міокардит супроводжується ендокардитом та 

перикардитом. Міокардит може перетікати гостро та хронічно, мати 

мультисимптомний та безсимптомний перебіг. Етіологія міокардиту різна: 

віруси (SARS-CoV2, вірус грипу А, парвовірус В19, аденовірус, вірус Коксакі, 
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герпесвірус людини типу 6, ВІЛ), бактерії (мікоплазмоз, хламідіоз, тубуркульоз, 

легіонельоз, спірохетоз, лептоспіроз, борреліоз, пневмококоз, сальмонельоз), 

рикетсіози, найпростіші (амебіаз, токсоплазмоз), мікози (кандиддоз), гельмінти 

(трихінельоз), аутоімунні захворювання та реакції (СЧВ, РА, гостра ревматична 

лихоманка, васкуліт Черджа-Стросса, целіакія, вакцини, правцевий токсин, 

реакція відторгнення трансплантанту) та токсична етіологія (важкі метали, 

кокаїн, отрути комах чи змій, антибіотики, протиепілептичні засоби, діуретики, 

протитуберкульозні препарати, похідні сульфонілсечовини, амітриптилін, 

метилдопа, іонізуюче випромінювання, вплив катехоламінів). Зміни на ЕКГ 

можуть зберігатися протягом кількох місяців та змінюватися при погіршенні 

стану пацієнта перш ніж вони спонтанно зникнуть. 

При міокардиті найчастіше спостерігаються наступні зміни ЕКГ: 

1. Синусова тахікардія. 

2. Дифузні інверсії зубця Т або зниження його амплітуди. 

3. Підйом сегмента ST без реципрокної депресії у грудних відведеннях 

(ця ознака допомагає диференціювати міокардит від ІМ, особливо при 

дифузних змінах ЕКГ). 

4. Низький вольтаж комплексів QRS, низька амплітуда зубця R, 

«псевдоінфарктні» зміни зубців Q. 

5. Розширення комплексу QRS, неспецифічні зміни 

внутрішньошлуночкової провідності – додаткові «зазубрини»  QRS 

6. Аритмії (передсердна та шлуночкова ектопічна екстрасистолія, 

передсердна та шлуночкова тахікардія та ФП, що часто зустрічаються при 

хворобі Шагаса). 

7. Блокада серця (минучі чи постійні, AV від І до ІІІ ступеню та 

блокади ніжок пучка Гіса) часто спостерігається при гігантоклітинному 

міокардиті та кардіосаркоїдозі. 

8. Подовження інтервалу QT. 

 

Приклад ЕКГ при міокардиті: синусоватахікардія з 

неспецифічнимизмінами сегмента ST 
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Приклад ЕКГ при міоперикардиті: поширений увігнутий підйом сегменту 

ST (перикардитичні зміни)  

 

13. ЕКГ при перикардитах. 

Перикардит - це запалення перикарда. Гострий перикардит, 

найпоширеніший перикардіальний синдром у клінічній практиці, 

діагностується на підставі двох із наступних критеріїв: а) біль у грудній клітці 

б) тертя перикарда в) характерні зміни ЕКГ (нова поширена елевація ST або 

депресія PR) г) перикард випіт. Підтверджувальні лабораторні маркери 

включають підвищення маркерів запалення (лейкоцитів, швидкості осідання 

еритроцитів, С-реактивного білка) і ознак запалення за допомогою методів 

візуалізації. Прогностична роль білків CEACAM1 і MICA на даний час активно 

досліджується. Етіологія багатофакторна: віруси, бактерії (особливо 

туберкульоз), гриби, травми, уремія, злоякісні новоутворення, але ідіопатичний 

перикардит теж має місце. Диференціальна діагностика включає інші причини 

болю в грудній клітці, особливо гострі коронарні синдроми з підйомом сегмента 

ST. 

При перикардиті найчастіше спостерігаються наступні зміни ЕКГ: 

1. Широко поширена увігнута елевація ST і депресія PR у більшості 

відведень від кінцівок (I, II, III, aVL, aVF) і прекордіальнихвідведеннях (V2-V6). 

2. Реципрокна депресія ST і елевація PR у відведенні aVR (± V1). 

3. Ознака Сподіка (низхідний сегмент TP) - рання ЕКГ ознак, 

визначається у ~30% пацієнтів, найкраще візуалізується у II стандпртному 

відведенні і бічних прекордіальних відведеннях. 

4. Синусова тахікардія (часто зустрічається при гострому перикардиті 

внаслідок болю та/або перикардіального випоту). 

NB! Зміни ST і PR співвідносяться відносно до базової лінії, утвореної 

сегментом Т-Р. Ступінь підйому ST зазвичай помірний (0,5-1 мм). 
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Депресія PR і елевація ST у V5 Реципрокна елевація PR і депресія ST 

в aVR 

 

 
 

 

 
Приклад ЕКГ при перикардиті: синусова тахікардія, поширена увігнута 

депресія ST та PR (I, II, III, aVF, V4- V6), реципрокна депресія ST та елевація 

PR у V1 і aVR, ознака Сподіка найкраще візуалізується у відведенні II 
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Приклад ЕКГ при перикардиті: поширена елевація сегмента ST і депресія 

PR, реципрокна депресія STта елевація PR у V1 і aVR 

 

 
Приклад ЕКГ при міоперикардиті: виражена синусова тахікардія (145 

уд/хв), поширена ледь помітна увігнута елевація ST з депресією PR (найбільш 

виражена в прекордіальних (V2- V6) і нижніх відведеннях (II, III, aVF), 

реципрокна депресія ST та елевація PR в aVR. 

 

Диференеційна діагностика прикардиту від патерну ранньої 

реполяризації шлуночків 

Перикардит може бути важко відрізнити від патерну ранньої реполяризації 

шлуночків,  оскільки обидві патології пов’язані з увігнутою елевацією ST. Для 

розрізнення даних процесів варто поглянути на співвідношення сегмента ST / 

зубця Т і  наявність зубчастої або неправильної точки J у вигляді так званої 

форма «рибальського гачка», щочасто найкраще видно у відведенні V4. 
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Виїмка точки J у V4 з морфологією «рибальського гачка» 

 

Співвідношення сегмента ST / зубця Т вимірюється вертикальна висота 

підйому сегмента ST (від кінця сегмента PR до точки J) і порівнюється з 

амплітудою зубця Т у V6: 

A. Співвідношення > 0,25 свідчить про перикардит 

B. Співвідношення< 0,25 свідчить на користь патерну ранньої 

реполяризації шлуночків. 

Патерн ранньої реполяризації 

шлуночків 

Перикардит 

 
 

  

Висота сегмента ST = 1 мм 

Висота зубця Т = 6 мм 

Співвідношення зубців ST/T = 0,16 

Співвідношення зубців ST/T < 0,25  

Висота сегмента ST = 2 мм 

Висота зубця Т = 4 мм 

Співвідношення зубців ST/T = 0,5 

Співвідношення зубців ST/T > 0,25 

«Рибальський гачок» 

 

14. ЕКГ при тромбоемболії легеневої артерії. 

Тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА) — це раптова закупорка 

легеневої артерії, що трапилася внаслідок відриву тромбу та потрапляння до 

кровотоку в легені. ТЕЛА – це життєва грожуючий стан, який може 
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спричинити: постійне пошкодження легень, низькусатурацію кисню в крові, 

пошкодження інших органів через недостатнє надходження кисню. Зміни ЕКГ, 

пов’язані з гострою ТЕЛА, можуть спостерігатися при будь-якому стані, який 

викликає гостру легеневу гіпертензію, включаючи гіпоксію, що спричиняє 

легеневу гіпоксичну вазоконстрикцію. 

При ТЕЛА найчастіше спостерігаються наступні зміни ЕКГ: 

1. Синусова тахікардія – найпоширеніша аномалія. 

2. Повна або неповнаблокада правої ніжки пучка Гіса (БПНПГ). 

3. Картина ураження правого шлуночка – інверсії зубця Т у правих 

прекордіальних відведеннях (V1-V4) ± нижніх відведеннях (II, III, aVF). Ця 

картина пов’язана з високим тиском у легеневій артерії. 

4. Відхилення осі серця вправо. Може виникнути значне відхилення осі 

вправо (від 0 до -90º), створюючи видимість відхилення осі вліво («псевдоліва 

вісь»). 

5. Домінуючий зубець R у V1 – прояв гострої дилатації правого шлуночка. 

6. Збільшення правого передсердя (P pulmonale) – гострий зубець Р у 

відведенні II висотою > 2,5 мм. 

7. Картина SIQIIITIII– глибокий зубець S у відведенні I, зубець Q у III, 

інвертований зубець T у III. Ця «класична» ознака не є ані чутливою, ані 

специфічною для ТЕЛА. 

8. Поворот серця навколо поздовжньої осі за годинниковою стрілкою – 

зміщення точки переходу R/S у бік V6 із стійкою хвилею S у V6 («картина 

легеневого захворювання»), що означає поворот серця через дилатацію правого 

шлуночка. 

9. Передсердні тахіаритмії – ФП, ТП, передсердна тахікардія. 

10. Неспецифічні зміни сегмента ST і зубця Т, включаючи елевацію та 

депресію ST. 

NB! Одночасна інверсія зубця Т у нижніх (II, III, aVF) і правих 

прекордіальних відведеннях (V1- V 4) є найбільш специфічною знахідкою на 

користь ТЕЛА. 
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Приклад ЕКГ при ТЕЛА: синусова тахікардія, БПНПГ, інверсії зубця Т у правих 

прекордіальних відведеннях (V1- V3), а також у відведенні III. 

Приклад ЕКГ при ТЕЛА:БПНПГ, екстремальне відхилення електричної вісі 
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вправо (+180º), S1 Q3 T3, інверсії зубця Т у V1-V4 та відведенні III, поворот 

серця за годинниковою стрілкою зі стійким зубцем S у V6. 

Приклад ЕКГ при ТЕЛА: синусова тахікардія, одночасні інверсії зубця Т у 

передніх (V1-V4) та нижніх відведеннях (II, III, aVF), неспецифічні зміни ST – 

незначний підйом ST у III та aVF. 

 

15. ЕКГ при кардіоміопатіях. 

Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП)– це стан, що впливає на лівий 

шлуночок, внаслідок чого, його стінки стають товстими і жорсткими. З часом 

серце не може прийняти або викачати достатньо крові під час кожного удару 

серця, щоб забезпечити потреби організму. Найчастіше ГКМП спричинена 

аномаліями генів в серцевому м’язі (MYH7, MYBPC3, TNNT2 та TNNI3), які 

призводять до того, що стінки камери лівого шлуночка (ЛШ) стають товщі, ніж 

зазвичай. Потовщені стінки можуть стати жорсткими, і це може зменшити 

кількість крові, яка надходить і викачується в тіло з кожним ударом серця. 

При ГКМП найчастіше спостерігаються наступні зміни ЕКГ: 

1. Ознаки гіпертрофії ЛШ (ГЛШ) з підвищеним прекордіальним вольтажем 

і неспецифічними змінами сегмента ST і зубця Т. 

2. Глибокі, вузькі («кинджальні») зубці Q у бічних (I, aVL, V5-6) +/- нижніх 

(II, III, aVF) відведеннях. 

3. Збільшення лівого передсердя (P mitrale) — діастолічна дисфункція 

лівого шлуночка може призвести до компенсаторної гіпертрофії лівого 

передсердя. 

4. Ознаки WPW(коротка PR, дельта-хвиля) —ідентифіковано принаймні 

одну генетичну мутацію, пов’язану з обома станами. 

5. Порушення ритму: часто зустрічаються ФП і СВТ; AV та шлуночкові 

екстрасистолії, ШТ. 
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6. Гігантські прекордіальні інверсії зубця Т при апікальній ГКМП. 

Приклад ЕКГ при ГКМП:критерії гіпертрофії ГЛШ у прекардіальних та 

відведеннях від кінцівок, вузькі, «кинджальноподібні» зубці Q у нижніх і 

бічних відведеннях,морфологія зубця Q 

NB! Зубці Q, які спостерігаються при ГКМП, можуть імітувати перенесений 

ІМ, хоча морфологія зубця Q відрізняється: зубці Q при ІМ зазвичай мають 

тривалість > 40 мс, а септальний зубець Q при ГКМП < 40 мс, зубці Qв боковій 

стінці зустрічаються частіше, ніж зубці Qв нижній стінці при ГКМП 

Дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП) — це захворювання серцевого 

м’яза, при якому камери серця стоншуються і розтягуються, збільшуючись. 

Часто хвороба починається в ЛШ, головній насосній камері серця. Серцевий 

м'яз починає розширюватися, розтягуватися і стоншуватися. В результаті 

внутрішня частина камери збільшується. Патологія часто поширюється на 

правий шлуночок, а потім на передсердя. Деякі захворювання, стани та 

речовини також можуть викликати ДКМП, наприклад: ішемічна хвороба серця, 

ІМ, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, патології щитовидної залози, 

вірусний гепатит та ВІЛ, певні інфекції (особливо вірусні, які викликають 

запалення серцевого м’яза), алкоголь, ускладнення протягом останнього місяця 

вагітності або протягом п'яти місяців після пологів, певні токсини (кобальт), 

певні ліки (кокаїн і метамфетаміни) і два препарати для лікування раку 

(доксорубіцин і даунорубіцин). Немає специфічних особливостей ЕКГ, 

характернихтільки для ДКМП, однак ЕКГ зазвичайне відповідає нормі. 

При ДКМП найчастіше спостерігаються наступні зміни ЕКГ: 

1. Збільшення лівого передсердя (може прогресувати до ФП). 

2. Біатріальна дилятація. 

3. ГЛШ або гіпертрофія обох шлуночків. 

4. БЛНПГ (також може виникнути БПНПГ),через дилатацію серця. 

5. Відхилення електричної вісі вліво. 
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6. Зниження вольтажу комплексів QRS у зв’язку іздифузним фіброзом 

міокарда. Можливе розбіжність вольтажу QRS з ознаками гіпертрофії V4-6 і 

відносно низьким вольтажем у відведеннях від кінцівок. 

7. Порушена прогресія зубця R з комплексами QS у V1-V4 (патерн 

«псевдоінфаркту»). 

8. Часті шлуночкові ектопічні цикли та шлуночкова бігемінія 

(спостерігаються при тяжкій ДКМП). 

9. Шлуночкові дисритмії (ШТ/фібриляція шлуночків). 

 

Приклад ЕКГ при ДКМП: ознаки ГЛШ з високим прекордіальним вольтажем і 

характерною деформацією ЛШ у відведеннях з домінуючим зубцем R (I, II, V6), 

двопередсердне розширення у V1 з гострою початковою частиною зубця Р, за 

якою слідує глибока кінцева негативна частина, ознаки гіпертрофії правого 

шлуночка маскуються домінуванням ЛШ. 

Рестриктивна кардіоміопатія (РКМП)– рідкісна патологія змін у роботі 

серцевого м’яза, що призводить до того, що серце погано наповнюється 

(частіше) або погано стискається (рідше). При РКМП серцевий м'яз нормальних 

розмірів або злегка збільшений. Здебільшого систола не порушена, проте він не 

розслабляється нормально в діастолу. Хоча основною проблемою є порушення 

наповнення серця, воно може не перекачувати кров інтенсивно, коли хвороба 

прогресує. РКМП може вражати одну або обидва шлуночки. Найпоширенішими 

причинами є амілоїдоз і рубці на серці з невідомої причини, що також може 

статися після пересадки серця. Інші причини РКМП включають: амілоїдоз 

серця, карциноїдну хворобу серця, патології ендокарда (ендоміокардіальний 

фіброз і синдром Леффлера (рідко)), накопичення заліза (гемохроматоз), 

саркоїдоз, рубці після опромінення або хіміотерапії, склеродермію та пухлини 

серця. 

При РКМП найчастіше спостерігаються наступні зміни ЕКГ: 

1. Низьковольтажні комплекси QRS. 

2. Неспецифічні зміни сегмента ST / зубця Т. 
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3. Блокади пучка Гіса. 

4. AV блокада (AV блокада ІІІ ступеня може виникнути при саркоїдозі). 

5. Патологічні «псевдоінфарктні» зубці Q. 

6. Передсердно-шлуночкові дисритмії. 

 

Приклад ЕКГ при ГКМП: низький вольтаж комплексів QRS, поширене 

сплощення зубців Т 

 

16. ЕКГ при міокардіодистрофіях. 

Міокардіодистрофія – вторинне незапальне ураження міокарда, викликане 

порушенням обміну речовин і призводить до дистрофії і порушення функції 

серцевого м'яза. Діагностика міокардіодистрофії ґрунтується на даних анамнезу 

та клініки, ЕКГ, фонокардіографії, рентгенографії, ехокардіографії, МРТ, 

сцинтиграфії, біохімічних аналізів крові і т.д. До міокардіодистрофії можуть 

призвести різноманітні зовнішні та внутрішні фактори, що порушують перебіг 

обміну речовин та енергії в міокарді. Міокардіодистрофія може розвинутися під 

впливом: анемії, гострого та хронічного надмірного фізичного навантаження 

(«серце атлета»), гострих та хронічних екзогенних інтоксикацій (алкогольна, 

наркотична, виробнича та ін.), фізичних агентів (випромінювання, вібрація, 

перегрів), ендокринних та обмінних захворювання (тиреотоксикоз, гіпотиреоз, 

гіперпаратиреоз, цукровий діабет, ожиріння, авітаміноз, синдром Кушинга, 

патологічний клімакс), системних захворювань (системні захворювання 

сполучної тканини, нервово-м'язова дистрофія), інфекцій (хронічний тонзиліт 

та ін.), захворювань органів травлення (цироз печінки, панкреатит, синдром 
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мальабсорбції), вібрації, радіації, закритої травми грудної клітки, надміпному 

накопиченню в міокарді глікогену, ліпідів і заліза. 

При міокардіодистрофії найчастіше спостерігаються наступні зміни ЕКГ, 

проте вони зазвичай неспецифічні: 

1. Порушення процесів реполяризації міокарда: депресія сегмента ST, що 

має висхідний характер до позитивного зубця Т, деформований, двофазний, 

низькоамплітудний, згладжений або негативний зубець Т у всіх відведеннях. 

2. Зниження вольтажу комплексу QRS. 

3. Збільшення інтервалу QT. 

4. Різні аритмії (найбільш часто синусова тахікардію, передсердну або 

шлуночкові екстрасистолiю). 

5. Уповільнення внутрішньопередсердної провідності.  

6. Порушення внутрішньошлуночкової провідності. 

7. Пароксизми ФП, яка може перейти в постійну форму. 

7. Завдання для самостійної роботи  

1. Назвіть ЕКГ ознаки синдрому передчасного збудження шлуночків. 

2. Перерахуйте клінічні симптоми синдрому передчасного збудження 

шлуночків. 

3. Назвіть ЕКГ ознаки синдрому ранньої реполяризації шлуночків. 

4. Перерахуйте клінічні симптоми синдрому ранньої реполяризації шлуночків. 

5. Що таке синдром Бругада? 

6. Назвіть ЕКГ ознаки синдрому подовженого інтервалу Q-T. 

7. Перерахуйте клінічні симптоми синдрому подовженого інтервалу Q-T. 

8. Назвіть ЕКГ ознаки синдрому слабкості синусового вузла. 

9. Перерахуйте клінічні симптоми синдрому слабкості синусового вузла. 

10. Назвіть ЕКГ ознаки синдрому Фредерика.  

11. Перерахуйте клінічні симптоми синдрому Фредерика. 

12. Опишіть зміни на ЕКГ при міокардитах. 

13. Опишіть зміни на ЕКГ перикардитах.  

14. Опишіть зміни на ЕКГ тромбоемболії легеневої артерії. 

15. Опишіть зміни на ЕКГ кардіоміопатіях. 

16. Опишіть зміни на ЕКГ міокардіодистрофія 

Ситуаційні задачі для визначення кінцевого рівня знань  

1. Що НЕ належить до ЕКГ критеріїв синдрому WPW? 

A. Дельта-хвиля 

B. PR < 120 мс 

C. Нормальна морфологія QRS 

D. QRS > 110 мс 

E. Дискордантні зміни сегмента ST 

 

2. Який тип порушення ритму внаслідок re-entry при WPW зазвичай? 

A. ФП 
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B. Антидромна СВТ 

C. Ортодромна СВТ 

D. Передсердна тахікардія 

E. ТП 

 

3. Які екстрасистоли при амбулаторному ЕКГ моніторингу включено до 

Шанхайської шкали для встановлення синдрому ранньої реполяризації 

шлуночків? 

A. Групові шлуночкові екстрасистоли 

B. Поліморфні шлуночкові екстрасистоли 

C. Шлуночкові екстрасистоли типу R на T 

D. Поодинокі часті шлуночкові екстрасистоли 

E. Поодинокі рідкісні шлуночкові екстрасистоли 

 

4. Яку ЕКГ картину часто називають знаком Бругада? 

A. Елевація сегмента ST у формі сідла з елевацією точки J≥2 мм у 

відведенняхV1-V3 та підйом кінцевого відрізку сегмента ST> 2 мм 

B. Додаткові «зазубрини»  QRS 

C. Низхідний сегмент TP 

D. Склепінчаста елевація сегмента ST≥2 мм у відведенняхV1-V3 з наступним 

негативним зубцем Т 

E. Дельта-хвиля у початковій частині комплексу QRS 

 

5. Що належить до вроджених форм синдрому подовженого інтервалу QT? 

A. Синдром Вольфа-Паркінсона-Уайта 

B. Синдром Джервелла і Ланге-Нільсена 

C. Синдром Фредерика 

D. Синдром Лоуна-Ганонга-Левіна 

E. Сндром Бругада 

 

6. Який електрофізіологічний синдром асоціюється з підвищеним ризиком 

torsades de pointes? 

A. Синдром преекзитації 

B. Синдром ранньої реполяризації шлуночків 

C. Синдром подовженого інтервалу QT 

D. Синдром слабкості синусового вузла 

E. Синдром Фредерика 

 

7. Що НЕ належить до дисфункції синусового вузла? 

A. Синдром тахікардії-брадикардії 

B. AV блокада ІІ ступеню І типу 

C. Синус-арест 

D. Ідовентрикулярний заміщуючий ритм 

E. Синусова брадикардія 
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8. Як називається поєднання ФП або ТП із повною AV блокадою на ЕКГ ? 

A. Брадисистолічна форма ФП 

B. Синдром Фредерика 

C. Внутрішньопередсердна блокада 

D. Тахісистолічна форма ФП 

E. СА блокада 

 

9. Що може бути ЕКГ ознакою міокардиту? 

A. Низхідний сегмент TP 

B. SIQIIITIII 

C. Виїмка точки J у V4 з морфологією «рибальського гачка» 

D. Підйом сегмента STз реципрокною депресією у грудних відведеннях 

E. Підйом сегмента ST без реципрокної депресії у грудних відведеннях 

 

10. Що таке ознака Сподіка? 

A. Виїмка точки J у V4 з морфологією «рибальського гачка» 

B. Низхідний сегмент TP 

C. Пауза в два нормальні інтервал RR 

D. SIQIIITIII 

E. Хвилі f 

 

11. Яке співвідношення сегмента ST / зубця Т свідчить про перикардит? 

A.  > 0,75 

B. < 0,75 

C. > 0,25 

D. < 0,25 

E.  < 0,5 

 

12. Що є найбільш специфічною знахідкою на користь ТЕЛА? 

A. БПНПГ 

B. Поворот серця навколо поздовжньої осі  за годинниковою стрілкою 

C. P pulmonale 

D. Одночасна інверсія зубця Т у нижніх і правих прекордіальних відведеннях 

E. Елевація ST у нижніх відведеннях 

 

13. Яка ЕКГ ознака НЕ є характерною для ГКМП? 

A. Ознаки гіпертрофії ЛШ  

B. P  mitrale 

C. P pulmonale 

D. Ознаки WPW 

E. «Кинджальні» зубці Q у бічних+/- нижніх  відведеннях 

 

14. Який препарат може викликати ДКМП? 

A. Амітриптилін 

B. Доксорубіцин 
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C. Аймалін 

D. Доксициклін 

E. Левосимендан 

 

15. Яка блокада може виникнути при саркоїдозі? 

A. СА блокада ІІІ ступеню 

B. AV блокада ІІІ ступеня 

C. БПНПГ 

D. БЛНПГ 

E. Внутрішньопередсердна блокада 

 

Рекомендована література 

 

Основна (базова): 

1. Hampton, John, and Joanna Hampton. The ECG Made Easy E-Book: The ECG 

Made Easy E-Book. Elsevier Health Sciences, 2019. 

2. De Luna, Antoni Bayes. Clinical electrocardiography: a textbook. 

JohnWiley&Sons, 2012. 

3. Baltazar, Romulo F., ed. Basic and bedside electrocardiography. 

LippincottWilliams&Wilkins, 2009. 

Допоміжна: 

1. Kashou, Anthony H., Hajira Basit, and Lovely Chhabra. "Physiology, sinoatrial 

node." (2017). 

2. Kawada, Satoshi, et al. "Shanghai score system for diagnosis of Brugada 

syndrome: validation of the score system and system and reclassification of the 

patients." Clinical Electrophysiology 4.6 (2018): 724-730. 

3. Ashcheulova, T. V., N. M. Herasymchuk, and I. V. Sytina. "Early repolarization 

syndrome in modern interpretation." Патологiя 16.2 (2019): 276-287. 

 

Інформаційні ресурси 

 

1. https://litfl.com/ 

2. https://www.healio.com/cardiology/learn-the-heart/ecg-review/ecg-topic-reviews-

and-criteria 

3. https://emedicine.medscape.com/ 
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Тема 5: ЕКГ при порушеннях електролітного складу крові (гіперкаліємії, 

гіпокаліємії, гіперкальціємії, гіпокальціємії). ЕКГ при артеріальній 

гіпертензії, мітральних та аортальниї вадах серця, аневризмі лівого 

шлуночка, хронічних хворобах легень. 

 

1. Кількість годин: аудиторна робота – 6 год, СРС – 12 год.  

2. Матеріальне та методичне забезпечення теми: підручники, таблиці, 

схеми, мультимедійні презентації, відеоматеріали, ЕКГ-плівки. 

3. Обґрунтування теми. При багатьох захворюваннях серцево-судинної 

системи зміни на електрокардіограмі (ЕКГ) неспецифічні. Їх поява може бути 

зумовлена одночасним впливом різних факторів: ішемії, гіпертрофії та дилатації 

окремих камер серця, електролітними порушеннями, тахі- або брадиаритміями, 

наявністю метаболічних розладів, прийомом медикаментів. Несвоєчасна 

діагностика гострого певних порушень може мати летальні наслідки. З іншого 

боку, результатом гіпердіагностики є невиправдане застосування 

інтервенційних методів обстеження хворих і необґрунтована госпіталізація. 

Тому своєчасне проведення диференціальної діагностики змін ЕКГ є вкрай 

важливим на сучасному етапі. 

 

4. Мета заняття.  

– загальна: вивчити ЕКГ ознаки при порушеннях електролітного складу крові 

(гіперкаліємії, гіпокаліємії, гіперкальціємії, гіпокальціємії); ЕКГ ознаки при 

артеріальній гіпертензії, мітральних та аортальниї вадах серця, аневризмі лівого 

шлуночка, хронічних хворобах легень. 

– конкретна: проводити диференційну діагностику між ознаками та 

синдромами, визначати ступіть загрози розвитку раптової серцевої смерті. 

 

Конкретні цілі.  

Студент повинен знати: 

Початковий рівень знань–умінь.  

Студент повинен вміти: 

• ЕКГ ознаки гіперкаліємії; 

• ЕКГ ознаки гіпокаліємії;  

• ЕКГ ознаки гіперкальціємії;  

• ЕКГ ознаки гіпокальціємії;  

• зміни на ЕКГ при АГ;  

• зміни на ЕКГ при вадах серця;  

• зміни на ЕКГ при хронічних 

хворобах легень; 

• зміни на ЕКГ при аневризмі 

лівого шлуночка; 

 

• аналізувати ЕКГ ознаки 

гіперкаліємії; 

• аналізувати ЕКГ ознаки 

гіпокаліємії;  

• аналізувати ЕКГ ознаки 

гіперкальціємії;  

• аналізувати ЕКГ ознаки 

гіпокальціємії;  

• аналізувати зміни на ЕКГ при 

АГ;  

• аналізувати зміни на ЕКГ при 

вадах серця;  

• аналізувати зміни на ЕКГ при 

хронічних хворобах легень; 

• аналізувати зміни на ЕКГ при 

аневризмі лівого шлуночка 
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Перелік практичних навичок, якими повинен оволодіти студент: 

1. Розшифровка ЕКГ з ознаками гіперкаліємії; 

2. Розшифровка ЕКГ з ознаками гіпокаліємії; 

3. Розшифровка ЕКГ з ознаками гіперкальціємії;  

4. Розшифровка ЕКГ з ознаками гіпокальціємії; 

5. Розшифровка ЕКГ при АГ; 

6. Розшифровка ЕКГ при вадах серця; 

7. Розшифровка ЕКГ при хронічних хворобах легень; 

8. Розшифровка ЕКГ при аневризмі лівого шлуночка 

Матеріали для самостійної підготовки 

Дисципліна Знати Вміти 

Анатомія Анатомічну будову 

серцево-судинної системи 

та провідної системи серця  

 

Фізіологія Фізіологію утворення та 

проведення імпульсу 

Описати особливості 

проходження імпульсу провідної 

системою серця 

Патофізіологія Патогенетичні механізми 

порушення утворення та 

проведення імпульсу 

 

Фармакологія Особливості впливу 

препаратів на серце 

Охарактеризувати вплив 

лікарських засобів на серцевий 

м’яз та провідну систему серця 

Пропедевтика 

внутрішньої 

медицини 

Основи ЕКГ діагностики Інтерпретувати типові зміни на 

ЕКГ 

 

5. Граф логічної структури теми 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Вивчення ЕКГ ознак 

гіперкаліємії 

Вивчення ЕКГ ознак гіпокаліємії  

Вивчення ЕКГ ознак 

гіперкальціємії  

Вивчення ЕКГ ознак 

гіпокальціємії 

Вивчення ЕКГ ознак при 

аневризмі лівого шлуночка 

Вивчення ЕКГ ознак при 

мітральних та аортальних вадах 

серця 

Вивчення ЕКГ ознак при АГ 

Вивчення ЕКГ ознак при 

хронічних хворобах легень 

Проведення диференційної діагностики змін на ЕКГ, аналіз потенційних 

ризиків 
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6. Орієнтована карта роботи студентів:  

1) проведення розшифровки ЕКГ при гіперкаліємії; 

2) проведення розшифровки ЕКГ при гіпокаліємії; 

3) проведення розшифровки ЕКГ при гіперкальціємії; 

4) проведення розшифровки ЕКГ при гіпокальціємії;  

5) проведення розшифровки ЕКГ при АГ; 

6) проведення розшифровки ЕКГ при мітральних вадах серця; 

7) проведення розшифровки ЕКГ при аортальних вадах серця; 

8) проведення розшифровки ЕКГ при хронічних хворобах легень; 

9) проведення розшифровки ЕКГ при аневризмі лівого шлуночка 

 

Зміст теми 

1. ЕКГ при порушеннях електролітного складу крові. 

Зміни на ЕКГ при порушеннях електролітного балансу виникають 

внаслідок впливу патологічно зміненої концентрації іонів на трансмембранні 

потенціали кардіоміоцитів. Для інтерпретації виявлених змін важливо 

враховувати можливість поєднання електролітних порушень з основними 

змінами ЕКГ, неспецифічні зміни частоти серцевих скорочень (ЧСС), аритмій і 

порушення внутрішньошлуночкової провідності з електролітним дисбалансом, 

а також взаємовплив електролітів один на одного. 

Гіперкаліємія 

Калій є основним внутрішньоклітинним катіоном, який бере участь у 

деполяризації та реполяризації кардіоміоцитів.  

Гіперкаліємія визначається як рівень калію в сироватці крові > 5,2 

ммоль/л. Зміни на ЕКГ зазвичай не проявляються, доки не буде помірного 

ступеня гіперкаліємії (≥ 6,0 ммоль/л).  

Основні причини: ниркова недостатність, хвороба Аддісона, після 

введення високих доз препаратів калію або калійзберігаючих діуретиків. 

ЕКГ особливості при гіперкаліємії. 

• Загострені зубці Т; 

• Розширення/сплощення зубця P, подовження PR (PQ); 

• Брадиаритмії: синусова брадикардія, атріовентрикулярна блокада 

високого ступеня з уповільненими ритмами, фібриляція передсердь в 

брадикардитичному варіанті; 

• Порушення внутрішньошлуночкової провідності (блокада пучка Гіса, 

пучкові блокади) 

• Розширення QRS із химерною морфологією QRS 

Дані зміни проявляються віповідно до зростання сироваткової 

концентрації калію. 
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При посиленні гіперкаліємії (> 9,0 ммоль/л): 

• Розвиток синусоїди (передтермінальний ритм) 

• Фібриляція шлуночків 

• Асистолія 

 
• Подовжений інтервал PR. 

• Широкі химерні комплекси QRS — вони зливаються як з попереднім зубцем Р, так і з 

наступним зубцем Т. 

• Загострені зубці Т. (К+  9,3 ммоль/л) 

При вираженій гіперкаліємії може з'являтися елевація сегмента ST, що 

нагадує гостру ішемію міокарда. Відхилення сегмента ST від ізолінії, що 

виникає у хворих з гіперкаліємією, вважається «псевдоінфарктом». Вони 

виникають в більшості стандартних і грудних відведень, не супроводжуються 

формуванням патологічних зубців Q і швидко зникають після гемодіалізу.  

При розширенні комплексу QRS >200 мс завжди необхідно враховувати 

та виключити гіперкаліємію, навіть у пацієнтів зі стимульованим комплексом 

QRS. 

При розширенні комплексу QRS >200 мс варто звернути увагу на 

характерну морфологію переходу комплексу QRS в зубець Т з відсутністю 

сегмента ST (поява синусоїди).  
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Поява синусоїди з тяжкою гіперкаліємією (K+ 9,9 ммоль/л) 

 

 
• Довгий PR сегмент. 

• Широкий, химерний QRS. 

 

Після нормалізації рівня калію в сироватці крові нормалізуються 

тривалість комплексу QRS, інтервал QT, амплітуди зубців Т і Р. 
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Гіпокаліємія 

Гіпокаліємія визначається як рівень калію в сироватці < 3,5 ммоль/л. 

Зміни на ЕКГ зазвичай не проявляються до тих пір, поки не буде помірного 

ступеня гіпокаліємії (2,5-2,9 ммоль/л). Найбільш раннім ЕКГ-проявом 

гіпокаліємії є зменшення амплітуди зубця Т. 

Основні причини: гіпокаліємія найчастіше спостерігається при 

первинному або вторинному гіперальдостеронізмі, при надмірному вживанні 

діуретиків, при великій втраті рідини або надлишку стероїдних гормонів.  

ЕКГ ознаки гіпокаліємії (K < 2,7 ммоль/л) 

• Широко поширена депресія ST і сплощення/інверсія зубця Т; 

• Виражені зубці U (найкраще видно в грудних відведеннях V 2 -V 3); 

• Довгий інтервал QT через злиття зубців T і U (довгий інтервал QU). 

Із загостренням гіпокаліємії. 

• Часті суправентрикулярні та шлуночкові ектопії; 

• Надшлуночкові тахіаритмії: фібриляція передсердь, тріпотіння 

передсердь, передсердна тахікардія; 

• Можливість розвитку небезпечних для життя шлуночкових аритмій. 

Гіпокаліємія створює ілюзію того, що зубець Т «притиснутий» донизу, що 

призводить до сплощення/інверсії зубця Т, депресії ST та помітних зубців U 

 

 
• Поширена депресія ST і інверсія зубця Т 

• Виразні хвилі U 

• Довгий інтервал QU (К+ 1,7 ммоль/л) 
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Гіперкальціємія 

Нормальний сироватковий рівень кальцію – 2,2 – 2,6 ммоль/л; 

Легка гіперкальціємія визначається при рівні кальцію 2,7 – 2,9 ммоль/л; 

Помірна гіперкальціємія – 3,0 – 3,4 ммоль/л; 

Важка гіперкальціємія – більше 3,4 ммоль/л. 

Причини гіперкальціємії: гіперпаратиреоз, мієломна хвороба, метастази у 

кістках, паранеопластичні синдроми, саркоїдоз, надлишок вітаміну D 

(наприклад ятрогенний). 

Основною зміною на ЕКГ, яка спостерігається при гіперкальціємії, є 

вкорочення інтервалу QT. При важкій гіперкальціємії можуть спостерігатися 

хвилі Осборна (хвилі J).  

 

 
Хвилі Осборна (хвилі J) при важкій гіперкальціємії - 4,1 ммоль/л.  (Otero J, Lenihan 

DJ., 2000)  

 

Гіпокальціємія 

Гіпокальціємія легкого-помірного ступеня виявляється при сироватковій 

концентрації кальціяю на рівні  1,9 – 2,2 ммоль/л; важка гіпокальціємія – < 1,9 

ммоль/л. 

Основні причини гіпокальціємії: гіпопаратиреоз, дефіцит вітаміну D, 

гіперфосфатемія, гіпомагніємія, зловживання діуретиками (фурасемід), 

псевдогіпопаратиреоз, вроджені порушення, сепсис 

Основними змінами на ЕКГ при гіпокальціємії є подовження інтервалу 

QTc переважно через подовження сегмента ST. Зубець Т зазвичай залишається 

без змін. Порушення ритму спостерігаються рідко, хоча інколи може виникати 

фібриляція передсердь. 
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Шлуночкові тахікардії можуть виникати, але набагато рідше, ніж при 

гіпокаліємії або гіпомагніємії. 

 
QTс 500 мс у пацієнта з гіпопаратиреозом (після тиреоїдектомії) та сироватковим 

кальцієм 1,40 ммоль/л (Nijjer et al., 2010) 

2. ЕКГ при захворюваннях внутрішніх органів. 

ЕКГ є одним з основних методів діагностики, який використовується для 

оцінки функції серця. ЕКГ допомагає виявляти зміни, що пов’язані з різними 

серцево-судинними та легеневими захворюваннями. Важливо розуміти, як 

артеріальна гіпертензія (АГ), мітральні та аортальні вади серця, а також 

хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) та бронхіальна астма 

можуть відображатися на ЕКГ. 

ЕКГ-ознаки при артеріальній гіпертензії 

Артеріальна гіпертензія є однією з найпоширеніших причин порушень 

серцево-судинної системи. Хронічно підвищений артеріальний тиск призводить 

до змін в електричній активності серця.  

Зміни на ЕКГ при АГ зумовлені гіпертрофією камер серця, порушенням 

електричної провідності через збільшення маси кардіоміоцитів, змінами 

реполяризації міокарда, а також порушенням нормального розподілу 

електричного потенціалу. Перенавантаження тиском призводить до збільшення 

амплітуди зубця R у лівих відведеннях ЕКГ (I, aVL і V4-6) і збільшення глибини 

зубця S у правих відведеннях (III, aVR, V1-3). Потовщення стінки лівого 

шлуночка призводить до тривалої деполяризації (збільшення часу піку зубця R) 

і затримки реполяризації (аномалії зубців ST і T) у бічних грудних відведеннях. 

Основні зміни на ЕКГ при АГ: 

 • Збільшення розмірів лівого передсердя: збільшення тривалості P-хвилі 

(>100 мс) та наявність її двофазної форми (особливо у відведеннях II, III та 

aVF); 

 • Гіпертрофія лівого шлуночка (LVH): 
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 - Індекс Соколова-Лайона – сума амплітуд S-хвилі в V1 та R-хвилі в V5 

або V6 (береться та хвиля, яка за амплітудою найбільша) більше 35 мм; 

 - Корнельський індекс –  сума амплітуд R-хвилі в aVL та S-хвилі в V3 

більше 28 мм (у чоловіків) або 20 мм (у жінок); 

 • Зміщення електричної осі серця вліво (відхилення на 30°–45°); 

 • Наявність ішемічних змін внаслідок гіпертрофії лівого шлуночка – 

депресія сегменту ST більше 0,5-1 мм, інверсія T-хвиль в грудних відведеннях 

(особливо в V5, V6); 

 • Блокада лівої ніжки пучка Гіса або правої ніжки пучка Гіса, що можуть 

бути пов’язані з гіпертрофією шлуночків; 

 • Підйом ST у правих грудних відведеннях V1-3 («дискордантний» до 

глибоких зубців S); 

 • Поява хвиль U  (пропорційні збільшеній амплітуді QRS). 

 

 
Помітно підвищений вольтаж ЛШ: величезні прекардіальні зубці R і S; картина 

деформації ЛШ з депресією ST та інверсією зубця Т в I, aVL та V5-6; елевація ST у V1-3; 

виражені хвилі U у V1-3; відхилення осі вліво. 

 

Слід пам'ятати, що зміни ЕКГ є нечутливим засобом виявлення 

гіпертрофії лівого шлуночка (пацієнти з клінічно значущою гіпертрофією лівого 

шлуночка, виявленою на ехокардіографії, все ще можуть мати відносно 

нормальну ЕКГ). 

ЕКГ-ознаки при мітральних вадах серця 

Мітральні вади серця (мітральний стеноз, мітральна недостатність) 

можуть призвести до змін в електричній активності серця, що виявляються на 

ЕКГ. При мітральному стенозі виникає гіпертрофія лівого передсердя, 

порушення ритму та можливе виникнення фібриляції передсердь. При 
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мітральній недостатності відбувається зворотний тік крові в ліве передсердя, 

що також призводить до його гіпертрофії на рівні з лівим шлуночком, а також 

можливий розвиток аритмій. 

Основні зміни при мітральних вадах: 

   Мітральний стеноз: 

 • Збільшення розмірів лівого передсердя: збільшення тривалості P-хвилі 

(>100 мс) та наявність її двофазної форми (особливо у відведеннях II, III та 

aVF); 

 • Наявність фібриляції передсердь (неправильний ритм, відсутність P-

хвиль, нерегулярні QRS-комплекси).  

   Мітральна недостатність: 

 • Гіпертрофія лівого передсердя та шлуночка; 

 • Можлива поява складних порушень ритму в т.ч. фібриляції передсердь; 

 • При вираженій гіпертрофії лівого шлуночка зміни реполяризації 

міокарда: інверсія T-хвиль в грудних відведеннях, депресія сегменту ST. 

 

 
Широкий (>110 мс), двогорбий зубець Р у відведенні II (P mitrale) з > 40 мс між піками 

 

ЕКГ-ознаки при аортальних вадах серця 

Аортальні вади серця, такі як аортальна недостатність і аортальний 

стеноз, поряд з артеріальною гіпертензією є одними з основних причин 

розвитку гіпертрофії лівого шлуночка у хворих.   

Саме тому, основні зміни, які виникають на ЕКГ, відповідають критеріям 

гіпертрофії лівого шлуночка. 

Також слід пам’ятати, що ЕКГ при вадах серця виступає лише як 

додатковий метод обстеження хворих, а основна роль належить Ехо-

кардіографії та доплерографії. 

 

ЕКГ-ознаки при хронічних хворобах легень 

Бронхіальна астма в основному викликає зміни, пов’язані з тахікардією, 

змінами реполяризації міокарда через гіпоксію та порушеннями електролітного 

балансу. Оскільки основні зміни виникають під час нападу бронхіальної астми, 

ЕКГ не є одним із основних методів діагностики.  

Типові зміни на ЕКГ: 

 • Тахікардія: часто спостерігається синусова тахікардія через гіпоксію та 

стрес під час нападу; 
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 • Незначні зміни сегмента ST – легке підвищення або депресія ST у разі 

гіпоксії, які можуть супроводжуватися інверсією T-хвиль в грудних 

відведеннях;  

 • Порушення ритму у вигляді можливих суправентрикулярних та 

шлуночкових екстрасистол, пароксизми суправентрикулярної тахікардії. 

Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є частою 

причиною змін на ЕКГ у хворих. Зміни ЕКГ через наявність 

гіперінфільтрованих емфізематозних легень у грудній клітці та через 

довгостроковий вплив гіпоксичного звуження легеневих судин на праву 

половину серця, що спричиняє легеневу гіпертензію та подальшу гіпертрофію 

правого передсердя та правого шлуночка (появу так званого легеневого серця). 

Вплив емфіземи на серце: 

- Гіперінфільтрація легень викликає зовнішнє стиснення серця і 

опускання діафрагми з подальшим подовженням і вертикальною орієнтацією 

серця; 

- Завдяки нерухомому прикріпленню до великих судин серце обертається 

за годинниковою стрілкою в поперечній площині з переміщенням правого 

шлуночка наперед і зміщенням лівого шлуночка назад; 

- Наявність надмірної кількості повітря між серцем і реєструючими 

електродами ЕКГ має амортизуючий ефект, що призводить до зниження 

амплітуди комплексів QRS.  

Вплив на легеневі судини: 

- Хронічна гіпоксемія викликає рефлекторне звуження легеневих артеріол 

з подальшим підвищенням артеріального тиску в легенях; 

- Деструкція легеневої тканини з втратою легеневих капілярів збільшує 

опір легеневого судинного русла за рахунок зменшення його ефективної площі 

поверхні; 

- З часом це хронічне підвищення легеневого артеріального тиску 

призводить до компенсаторної гіпертрофії правого передсердя та правого 

шлуночка. 

Основні зміни ЕКГ при ХОЗЛ 

1. Найбільш характерними змінами ЕКГ при емфіземі є: 

• Зміщення осі зубця Р праворуч із сплощеними або інвертованими 

зубцями Р у відведеннях I та aVL; 

• Зміщення електричної осі серця праворуч до +90 градусів 

(вертикальна вісь) або далі (відхилення осі вправо); 

• Збільшена деполяризація передсердь, що спричиняє «провисання» 

сегментів PR і ST нижче початкового рівня ізолінії; 
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• Низький вольтаж комплексів QRS , особливо в лівих грудних 

відведеннях (V4-6); 

• Обертання серця за годинниковою стрілкою із затримкою точки 

переходу R/S у грудних відведеннях, постійний зубець S у V6. Може бути повна 

відсутність зубців R у відведеннях V1-3 (схема «SV1-SV2-SV3») 

 

2. При розвитку легеневого серця спостерігаються такі додаткові зміни: 

• Гіпертрофія правого передсердя (P pulmonale) – виникнення 

гострокінцевого зубця Р ( P pulmonale ) з амплітудою > 2,5 мм у відведеннях (II, 

III та AVF) та > 1,5 мм у V1 і V2.  

• Гіпертрофія правого шлуночка – відхилення осі серця +110° або 

більше; наявність домінуючого зубця R у V1 (висота > 7 мм або співвідношення 

R/S > 1); наявність домінуючого зубця S у V5 або V6 (глибина > 7 мм або 

співвідношення R/S < 1); тривалість комплексу QRS < 120 мс (тобто зміни не 

пов’язані з блокадою правої ніжки пучка Гіса). 
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Збільшення правого передсердя (P pulmonale), амплітуда зубця P > 2,5 мм у відведеннях II, III 

та aVF. 

 

 
Відхилення осі вправо (+150 градусів); домінуючий зубець R у V1 (висота > 7 мм; 

співвідношення R/S > 1); домінуючий зубець S у V6 (глибина > 7 мм; співвідношення R/S < 

1); картина деформації правого шлуночка з депресією ST та інверсією зубця Т у V1-4. 

 

3. Інші зміни ЕКГ, які можна побачити, включають: 

• Блокада правої ніжки пучка Гіса; 

• Мультифокальна передсердна тахікардія – швидка, нерегулярна 

передсердна тахікардія з принаймні трьома різними морфологіями зубця Р 

(виникнення пов’язане з підвищеною смертністю пацієнтів із ХОЗЛ). 
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Швидкий нерегулярний ритм > 100 уд/хв; принаймні 3 характерні морфології зубця Р 

(стрілки). 

 

 
Права вісь QRS (+90 градусів); пікові зубці Р > 2,5 мм (P pulmonale) із правою віссю 

зубців Р;  обертання серця за годинниковою стрілкою із затримкою точки переходу R/S 

(перехідне відведення = V5); відсутність зубців R у правих грудних відведеннях (схема SV1-

SV2-SV3) 

 

ЕКГ при аневризмі лівого шлуночка  

Патофізіологія. 

Вважається, що механізм пов’язаний з неповною реперфузією та 

утворенням трансмурального рубця після гострого інфаркта міокарда (ІМ), коли 

сегменти ST повертаються до початкового рівня протягом двох тижнів, тоді як 

зубці Q зберігаються, а зубці Т зазвичай стають сплощеними або 

інвертованими. 

Проте деякий ступінь підйому сегмента ST залишається у 60% пацієнтів з 

переднім STEMI та у 5% пацієнтів з нижнім STEMI. Ця картина ЕКГ пов’язана 

з парадоксальним рухом стінки шлуночка на ехокардіографії (аневризма 

шлуночка). 

 

Клінічне значення 

Наявність аневризми шлуночків визначає пацієнтів до групи підвищеного 

ризику у зв’язку з можливою появою шлуночкових аритмій та раптової серцевої 

смерті (рубцева тканина міокарда є аритмогенною), розвитком застійної 
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серцевої недостатності з формуванням пристінкових тромбів і подальшою 

емболізацією. 

Основні причини аневризми ЛШ: гострий інфаркт міокарда 

(найпоширеніша), кардіоміопатії, вроджені аномалії, міо- та ендокардити. 

Диференціальна діагностика від STEMI 

У пацієнтів із болем у грудній клітці та елевацією сегмента ST на ЕКГ 

життєво важливо вміти розрізнити аневризму ЛШ («старий ІМ») та гострий ІМ 

з елевацією сегмента ST. 

Фактори, що сприяють аневризмі лівого шлуночка:  

• ЕКГ, ідентична попереднім ЕКГ (за наявності); 

• Відсутність динамічних змін сегмента ST; 

• Відсутність реципрокної депресії ST; 

• Добре сформовані зубці Q; 

• Співвідношення амплітуди зубця Т і комплексу QRS підтверджено як 

засіб диференціювання аневризми ЛШ та гострого ІМ STEMI: cпіввідношення 

T-зубця/QRS < 0,36 у всіх грудних відведеннях свідчить на користь аневризми 

ЛШ. Співвідношення зубця T/QRS > 0,36 у будь-якому грудному відведенні 

свідчить на користь ІМ STEMI. 

 

 
Передня аневризма лівого шлуночка: мінімальна елевація ST у V1-3, пов’язана з 

глибокими зубцями Q та інверсією зубця T; вторинна аневризма ЛШ від попереднього 

передньоперегородкового ІМ STEMI; співвідношення зубця T/QRS становить < 0,36 у всіх 

грудних відведеннях. 
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7. Завдання для самостійної роботи  

1. Назвіть основні ЕКГ ознаки гіперкаліємії. 

2. Перерахуйте основні ЕКГ ознаки гіпокаліємії. 

3. Назвіть основні ЕКГ ознаки гіперкальциємії. 

4. Перерахуйте основні ЕКГ ознаки гіпокальциємії. 

5. Опишіть зміни на ЕКГ при мітральному стенозі. 

6. Опишіть зміни на ЕКГ при мітральній недостатності.  

7. Опишіть зміни на ЕКГ при аортальних вадах серця. 

8. Перерахуйте основні зміни на ЕКГ при ХОЗЛ. 

9. Опишіть зміни на ЕКГ при аневризмі лівого шлуночка. 

 

Ситуаційні задачі для визначення кінцевого рівня знань  

1. Вкажіть зміну на ЕКГ, яка є характерною для гіпокаліємії? 

A. Підвищення амплітуди P-хвилі 

B. Зменшення амплітуди T-хвилі 

C. Подовження інтервалу QT 

D. Підвищення амплітуди T-хвиль 

E. Розширення QRS-комплексу 

2. Яка зміна на ЕКГ є характерною для гіперкаліємії? 

A. Підвищення амплітуди P-хвилі 

B. Гострі зубці T з високою амплітудою 

C. Інверсія QRS-комплексу 

D. Подовження інтервалу PR 

E. Зниження амплітуди T-хвиль 

3. Яка зміна на ЕКГ може бути ознакою гіпокальціємії? 

A. Інверсія T-хвиль у грудних відведеннях 

B. Подовження інтервалу PR 

C. Розширення комплексу QRS 

D. Підвищена амплітуда P-хвиль 

E. Подовження інтервалу QT 

4. Яка з перерахованих змін на ЕКГ є характерною для артеріальної гіпертензії? 

A. Блокада лівої ніжки пучка Гіса 

B. Інверсія T-хвиль у грудних відведеннях 

C. Збільшення амплітуди P-хвилі 

D. Дифузні зміни ST-сегменту 

E. Зміщення осі серця вправо 
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5. Яка зміна на ЕКГ є характерною для гіпертрофії лівого шлуночка при 

артеріальній гіпертензії? 

A. Розширення комплексу QRS 

B. Подовження інтервалу PR 

C. Зміщення осі серця вправо 

D. Підвищення амплітуди R-хвиль у відведеннях V5, V6 

E. Зниження амплітуди P-хвиль 

6. Яка зміна на ЕКГ є характерною для мітрального стенозу? 

A. Двофазна P-хвиля 

B. Інверсія T-хвиль у грудних відведеннях 

C. Наявність фібриляції передсердь 

D. Подовження інтервалу QT 

E. Наявність глибоких зубців S в грудних відведеннях 

7. Назвіть ознаку на ЕКГ, яка характерна для мітральної недостатності? 

A. Гіпертрофія правого шлуночка 

B. Зміщення осі серця вправо 

C. Підвищення амплітуди P-хвилі та гіпертрофія лівого шлуночка 

D. Наявність фібриляції передсердь 

E. Подовження інтервалу PR 

8. Яка з наступних змін на ЕКГ є характерною для аортального стенозу? 

A. Розширення комплексу QRS 

B. Інверсія T-хвиль у грудних відведеннях 

C. Відсутність P-хвиль 

D. Збільшення амплітуди R-хвиль в грудних відведеннях 

E. Подовження інтервалу PR 

9. Яка зміна на ЕКГ є характерною для аортальної недостатності? 

A. Гіпертрофія правого шлуночка 

B. Подовження інтервалу QT 

C. Збільшення амплітуди T-хвиль 

D. Інверсія T-хвиль у грудних відведеннях 

E. Підвищення амплітуди P-хвилі 

10. Яка зміна на ЕКГ характерна для ХОЗЛ? 

A. Подовження інтервалу PR 

B. Підвищення амплітуди P-хвилі в відведеннях II, III, aVF 

C. Блокада лівої ніжки пучка Гіса 

D. Інверсія T-хвиль у грудних відведеннях 

E. Наявність фібриляції передсердь 
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11. Яка зміна на ЕКГ спостерігається при бронхіальній астмі? 

A. Синусова тахікардія 

B. Фібриляція передсердь 

C. Шлуночкові екстрасистоли 

D. Подовження інтервалу QT 

E. Інверсія T-хвиль в грудних відведеннях 

12. Яка зміна на ЕКГ характерна для гіпертрофії правого шлуночка при ХОЗЛ? 

A. Підвищення амплітуди R-хвиль в правих грудних відведеннях 

B. Збільшення амплітуди T-хвиль у відведеннях V1, V2 

C. Розширення комплексу QRS 

D. Збільшення амплітуди P-хвилі 

E. Подовження інтервалу PR 

13. Яке порушення ритму може спостерігатися у хворих з тяжким перебігом 

ХОЗЛ? 

A. Синусна брадикардія 

B. Шлуночкова екстрасистолія 

C. Мультифокальна передсердна тахікардія  

D. Синусна тахікардія 

E. Шлуночкова тахікардія 

14. Яка зміна на ЕКГ є найбільш характерною для тяжких аритмій при ХОЗЛ? 

A.  Зміщення осі серця вліво 

B.  Роздвоєна P-хвиля 

C.  Наявність компенсаторної паузи після екстрасистоли 

D.  Нерегулярна передсердна тахікардія з принаймні трьома різними 

морфологіями зубця Р 

E.  Збільшення тривалості комплексу QRS 

15. Яка зміна на ЕКГ є характерною для синусової тахікардії при бронхіальній 

астмі? 

A.  Швидкий, регулярний ритм з частотою більше 100 уд/хв 

B.  Інверсія T-хвиль 

C.  Подовження інтервалу PR 

D.  Блокада правої ніжки пучка Гіса 

E.  Відсутність P-хвиль 
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ЕТАЛОНИ ВІДПОВІДЕЙ ДО СИТУАЦІЙНИХ ЗАДАЧ 

 

Тема 1: «Реєстрація ЕКГ. Основні та додаткові ЕКГ відведення. Аналіз ЕКГ. 

Визначення частоти серцевих скорочень, регулярності ритму. Електрична вісь 

серця. Визначення напряму електричної вісі серця.  ЕКГ ознаки синусового, 

атріовентрикулярного, ідіовентрикулярного ритму. ЕКГ за наявності штучного 

водія ритму. ЕКГ ознаки гіпертрофії передсердь, шлуночків» 

1 D, 2 C, 3 E, 4 D, 5 D, 6 C, 7 D, 8 D. 

 

Тема 2: «Механізми виникнення аритмій. Порушення автоматизму синусового 

вузла. Екстрасистолічна аритмія. Пароксизмальна тахікардія: ЕКГ-ознаки 

синусової тахікардії, брадикардії, аритмії. Екстрасистолічна аритмія. 

Надшлуночкова та шлуночкова пароксизмальна тахікардія. Клінічні симптоми. 

ЕКГ-ознаки порушення проведення імпульсу: ЕКГ-ознаки синоатріальної, 

внутрішньопередсердної, атріовентрикулярної, внутрішньошлуночкової 

блокади. Клінічні симптоми» 

1-C, 2-A, 3-A, 4-A, 5-E, 6-E, 7-C, 8-E, 9-B, 10-C. 

Тема 3: «Фібриляція та тріпотіння передсердь та шлуночків. ЕКГ при ішемічній 

хворобі серця» 

1 D, 2 B, 3 D, 4 D, 5 D, 6 E, 7 B, 8 E, 9 A, 10 B 

 

Тема 4: «ЕКГ ознаки синдромів передчасного збудження шлуночків, ранньої 

реполяризації шлуночків, подовженого інтервалу Q-T, слабкості синусового 

вузла, Фредерика. Клінічні симптоми. ЕКГ при запальних захворюваннях 

серця: ЕКГ при міокардитах, перикардитах, тромбоемболії легеневої артерії, 

кардіоміопатіях, міокардіодистрофіях» 

1 C, 2 C, 3 C, 4 D, 5 B, 6 C, 7 B, 8 B, 9 E, 10 B, 11 C, 12 D, 13 C, 14 B, 15 B. 

 

Тема 5: «ЕКГ при порушеннях електролітного складу крові (гіперкаліємії, 

гіпокаліємії, гіперкальціємії, гіпокальціємії). ЕКГ при артеріальній гіпертензії, 

мітральних та аортальниї вадах серця, аневризмі лівого шлуночка, хронічних 

хворобах легень» 

1 C, 2 B, 3 E, 4 B, 5 D, 6 A, 7 C, 8 B, 9 D, 10 B, 11 A, 12 A, 13 C, 14 D, 15 А. 
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