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По данным ряда опубликованных ис-

следований, распространенность внутри-

желудочковых блокад в популяции увели-

чивается с возрастом. Так, выявлено, что

среди людей старше 35 лет распространен-

ность блокад ножек пучка Гиса составляет



около 1% случаев, тогда как в возрасте

80 лет – около 17%. Смертность среди лю-

дей с нарушениями внутрижелудочкового

проведения (НВЖП) связана с сопутству-

ющими заболеваниями сердечно-сосудис-

той системы (в основном ишемической

болезнью сердца и артериальной гипер-

тензией) и варьирует от 2 до 14% [18]. На-

личие у пациента полной блокады левой

ножки пучка Гиса (ЛНПГ) вызывает опре-

деленные диагностические трудности; у

молодых людей в первую очередь – труд-

ности дифференциальной диагностики. 

В течение последних лет накопилось

достаточное количество публикаций, в

которых исследованы различные вариан-

ты сочетанного поражения и изолирован-

ных изменений проводящей системы

сердца вне связи с какими-либо заболева-

ниями сердца (такие случаи рассматрива-

ли как идиопатические). Благодаря полу-

ченным данным произошли определен-

ные изменения в представлениях об

этиологической структуре данной патоло-

гии [25]. 

Наиболее полная топическая электро-

кардиографическая классификация внут-

рижелудочковых блокад предложена

М. С. Кушаковским. Выделяют односто-

ронние, двусторонние нарушения прове-

дения и блокады периферической про-

водящей сети (системы Пуркинье); по

степени устойчивости блокады делят на

постоянные (фиксированные) и непосто-

янные. Неустойчивость НВЖП зависит от

особенностей заболеваний (ишемичес-

ких, дистрофических или воспалительных

изменений миокарда), состояния вегета-

тивной нервной системы, уровня нагруз-

ки на сердце, температуры тела, концент-

рации электролитов, изменений частоты

сердечных сокращений [9]. 

У молодых людей без признаков забо-

левания сердца возможно развитие не-

полной блокады правой ножки пучка Гиса

[7], а комплекс rSr в отведениях V
1
–V

2

относят к особенностям детского возрас-

та [19]. 

В настоящее время нарушения в систе-

ме Гиса–Пуркинье по причинам возник-

новения делят на ишемические (ишеми-

ческая болезнь сердца), неишемические

(артериальная гипертензия, кардиомио-

патии, миокардиты и др.) и идиопатичес-

кие (болезни Лева и Ленегра). 

В подавляющем большинстве случаев

(до 80%) блокады внутрижелудочкового

проведения свидетельствуют об органиче-

ском поражении сердца, из них около 50%

связаны с ишемической болезнью сердца

(ИБС) [9, 19]. 

У больных ИБС возможно острое или

постепенное формирование нарушения

проведения в системе Гиса–Пуркинье. По

мнению некоторых авторов, преобладает

постепенный путь формирования: в боль-

шинстве случаев невозможно точно ука-

зать момент возникновения нарушения

проведения, однако при сравнении ЭКГ в

динамике можно предположить отрезок

времени, в течение которого развилось

нарушение проведения в какой-либо час-

ти проводящей системы желудочков [9]. 

Впервые выявленная на ЭКГ блокада

ЛНПГ – основание для подозрения у па-

циента инфаркта миокарда (ИМ), без оп-

ределения степени давности его возник-

новения, в связи с чем топическая диагно-

стика ИМ с помощью ЭКГ затруднена или

даже невозможна. Измененные комплек-

сы мешают выявлению инфарцированной

зоны, прямые ЭКГ-признаки ИМ и реци-

прокные изменения скрыты. Диагностика

рубцовых изменений также проблематич-

на вследствие изменения направления

распространения волны возбуждения по

желудочкам [6]. 

К основным некоронарогенным (не-

ишемическим) заболеваниям миокарда,

сопровождающимся развитием внутриже-

лудочковых блокад, относят артериаль-

ную гипертензию (АГ), кардиомиопатии

(КМП), миокардиты. Описаны и более

редкие состояния, такие как инфекцион-

ный эндокардит (при вовлечении в пато-

логический процесс паравальвулярных
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структур), врожденные и приобретенные

пороки сердца (пороки митрального и

аортального клапана), заболевания легких

с развитием легочного сердца, нарушения

электролитного баланса, опухоли сердца,

тиреотоксикоз, ожирение, состояние по-

сле операций на сердце [9, 19]. 

В настоящее время АГ занимает II мес-

то после ИБС среди заболеваний с сопут-

ствующими НВЖП. Повышение АД нахо-

дят у 7–66% пациентов с нарушением

проведения. Постоянно повышенное АД

ускоряет развитие общего миокардиаль-

ного фиброза, склеротических изменений

миокарда, односторонних склеродегене-

ративных изменений в ножках пучка Гиса

и кальциноза [9–11]. 

Сочетание КМП с НВЖП достаточно

часто связано с диагностическими и тера-

певтическими трудностями, что обуслов-

лено многообразием и неспецифичностью

клинических проявлений [4, 5]. Актуаль-

ность проблемы своевременной диагнос-

тики определяется тем, что КМП занима-

ют одно из ведущих мест в современной

структуре заболеваний, приводящих к

развитию хронической сердечной недо-

статочности, а при наличии НВЖП

внутри- и межжелудочковая задержка

проведения электрического импульса по

миокарду, приводящая к нарушению фи-

зиологической последовательности воз-

буждения участков стенки сердца, вызы-

вает выраженные изменения локальной и

глобальной функции левого желудочка

(ЛЖ) [14, 26, 35]. Так, было показано [20],

что при сочетании дилатационной кар-

диомиопатии (ДКМП) и блокады ЛНПГ

изменения перфузии миокарда более вы-

раженны, чем нарушения перфузии у

больных с ДКМП и неизмененной функ-

цией проводящей системы сердца. 

Миокардит часто рассматривают в со-

четании с кардиомиопатиями в связи с

трудностью четкой дифференциальной

диагностики с идиопатической ДКМП,

отсутствием специфического лечения и

сходной тактикой ведения данных боль-

ных (предупреждение развития или лече-

ние сердечной недостаточности). 

К идиопатическим внутрижелудочко-

вым блокадам относят болезни Ленегра и

Лева [12]. До 15–20% всех случаев хрони-

ческих блокад приходится на долю идио-

патических блокад ножек пучка Гиса. Ци-

фры условны в связи с тем, что внутриже-

лудочковые блокады иногда без четких

доказательств искусственно связывают с

различными заболеваниями сердца (ИБС,

КМП, АГ и др.), не выделяя их как идио-

патические формы. 

По классификации первичных заболе-

ваний проводящей системы сердца выде-

ляют двусторонние прогрессирующие (бо-

лезни Ленегра и Лева) и односторонние

доброкачественные внутрижелудочковые

блокады [9]. При идиопатических внутри-

желудочковых блокадах выявляют рас-

пространенный фиброз и/или кальциноз,

захватывающие ключевые участки систе-

мы Гиса–Пуркинье [12]. В литературе час-

то встречаются описания семейных случа-

ев поражения проводящей системы серд-

ца [31–34]. 

Болезнью Ленегра называют первичное

неишемическое дегенеративное (кальци-

фицирующее) заболевание, ограниченное

пределами специализированной проводя-

щей системы, без вовлечения в патологи-

ческий процесс миокарда или фиброзного

скелета сердца. 

На ЭКГ заболевание проявляется соче-

танием полной блокады правой ножки пуч-

ка Гиса (ПНПГ) и блокады передневерхней

ветви ЛНПГ. Заболевание чаще поражает

мужчин молодого и среднего возраста. По

литературным данным, существуют еди-

ничные случаи обнаружения болезни Лене-

гра у молодых людей 19–21 года. 

Болезнь Лева – прогрессирующий

склероз и обызвествление левой полови-

ны фиброзного остова сердца, захватыва-

ющие кольца аортального и митрального

клапанов с распространением на основа-

ния их створок и полулуний, центральное

фиброзное тело, мембранозный отдел



межжелудочковой перегородки (МЖП) и

верхнюю часть мышечного отдела МЖП.

Встречается заболевание, как правило, у

пожилых людей, преимущественно жен-

щин [1, 12]. 

На работу сердца (его систолическую и

диастолическую функции) оказывают не-

благоприятное воздействие как внутри-,

так и межжелудочковая диссинхрония.

При этом наиболее неблагоприятный

вклад вносит внутрижелудочковая дис-

синхрония, способствующая сокращению

скорости нарастания давления в ЛЖ, уве-

личению степени митральной недостаточ-

ности, замедлению систолы и диастолы

ЛЖ и уменьшению времени его диастоли-

ческого наполнения. В результате данных

процессов снижается вклад межжелудоч-

ковой перегородки в сократимость ЛЖ.

Наименьшее отрицательное воздействие

на насосную функцию сердца оказывает

межжелудочковая диссинхрония, способ-

ствующая укорочению времени наполне-

ния желудочков [2, 3]. 

Нарушение последовательности со-

кращения ЛЖ приводит к раннему или

позднему сокращению сегментов стенок

миокарда с перераспределением миокар-

диального кровотока, неравномерному

региональному метаболизму миокарда

и изменениям региональных процессов

на молекулярном уровне (например,

регуляции кальция и др.). Внутрижелу-

дочковая диссинхрония частично спо-

собствует развитию митральной недоста-

точности и укорочению времени напол-

нения ЛЖ [18]. 

Стандартные методы обследования па-

циентов с НВЖП малоинформативны или

практически невозможны. Электрокарди-

ографическая диагностика ИМ (развив-

шегося или перенесенного) на фоне бло-

кады ЛНПГ затруднена в связи с тем, что

прямые ЭКГ-признаки и реципрокные

изменения скрыты. 

В ряде работ описан векторкардиогра-

фический мониторинг пациентов с блока-

дами ножек пучка Гиса, однако сама мето-

дика и полученные результаты не нашли

широкого применения [28, 30]. 

Широко применяемую пробу с дозиро-

ванной физической нагрузкой под контро-

лем ЭКГ проводят для выявления скрытой

коронарной недостаточности, дифферен-

циальной диагностики ИБС с другими за-

болеваниями, для выявления преходящих

аритмий и нарушений проведения и раз-

граничения их функциональной и органи-

ческой природы, для оценки резервов ко-

ронарного кровообращения, определения

прогноза заболевания [13]. Однако на фо-

не НВЖП невозможно выявлять стресс-

индуцированную ишемию, интерпретиро-

вать полученные результаты, точно опре-

делять ишемические изменения и их

локализацию. Вследствие этого блокады

ножек пучка Гиса причисляют к относи-

тельным противопоказаниям к проведе-

нию нагрузочной пробы. 

ЭКГ-критерии диагностики болезней

Ленегра и Лева неспецифичны и характе-

ризуются появлением признаков прогрес-

сирующей внутрижелудочковой блокады,

заканчивающейся формированием блока-

ды типа Мобитц II или АВ-блокады III сте-

пени; локализацией АВ-блокады ниже

АВ-узла или общего ствола пучка Гиса; от-

сутствием каких-либо других органичес-

ких заболеваний сердца [12]. 

Для получения полной диагности-

ческой информации, содержащейся в

электрокардиографических отведениях,

производят регистрацию ЭКГ со всей по-

верхности грудной клетки. Методика

многоканального поверхностного ЭКГ-

картирования (ПК), или регистрация

множественных отведений ЭКГ со всей

поверхности грудной клетки, позволяет

получить набор распределений электри-

ческих потенциалов сердца на поверхнос-

ти грудной клетки в любой момент сер-

дечного цикла [15]. Основа метода карти-

рования – построение изоинтегральных,

изопотенциальных и разностных карт. На-

иболее часто используют изоинтеграль-

ные и разностные карты. 
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При анализе изоинтегральных карт в

каждой точке регистрации рассчитывают

интеграл (площадь под кривой ЭКГ на со-

ответствующем интервале); точки, равные

по значению площади, соединяют линия-

ми, образующими карту. Так, при прове-

дении ПК совместно с велоэргометричес-

кой пробой (ВЭМ-пробой) у пациентов

без НВЖП диагностические критерии на-

личия ИБС и локализации стресс-инду-

цированной зоны ишемии основаны на

параметрах изоинтегральных карт на ин-

тервале S–T [15]. 

Для последующего анализа построен-

ные карты (в норме, при различной пато-

логии, проведении нагрузочных проб)

сравнивают с одноименными контроль-

ными картами. Используют для этого раз-

ностные карты, полученные вычитанием

контрольной карты из построенной. Кон-

трольной картой может быть «средняя

нормальная» карта (полученная усредне-

нием амплитуд потенциала в определен-

ный момент сердечного цикла или значе-

ний площади в каждом отведении у боль-

шого числа обследуемых объектов) или

собственная карта обследуемого пациен-

та, сделанная ранее. 

При НВЖП известные параметры карт:

интегралы QRS и ST-T в каждом отведе-

нии, потенциалы ST через 60 мс от точки j

не позволяют провести точную диагнос-

тику в связи с малой информативностью.

Согласно концепции F. Wilson и соавт. о

«желудочковом» градиенте, интегральные

карты QRST практически не зависят от по-

следовательности активации желудочков,

но значительно изменяются при наруше-

нии процессов реполяризации. В других

проведенных исследованиях показано,

что у больных с перенесенным ИМ диа-

гностическая надежность интегральных

карт QRST, построенных в покое для вы-

явления рубцовых изменений миокарда,

составила 83% [6, 15]. 

В последних работах было отмечено,

что у пациентов с НВЖП и отсутствием

гемодинамически значимых сужений ко-

ронарных артерий параметры поверхност-

ных карт, построенных в покое, совпадают

с таковыми у пациентов с НВЖП и ИБС.

Исходно аномальные изоинтегральные

карты на интервале QRST у пациентов с

НВЖП, но без ИБС нормализуются на на-

грузке и/или первой минуте периода вос-

становления. При сочетании НВЖП и

ИБС, наоборот, исходные карты ухудша-

ются на нагрузке и/или первой минуте пе-

риода восстановления. В связи с этим воз-

можно выполнить дифференциальную

диагностику при одновременном проведе-

нии ПК и ВЭМ-пробы [16]. 

Другой неинвазивный метод диагнос-

тики, предоставляющий хорошую воз-

можность изучения нарушений сократи-

тельной функции миокарда и топической

диагностики рубцовых поражений, – эхо-

кардиография (ЭхоКГ). Тем не менее он

также не позволяет сделать однозначные

выводы при НВЖП [27, 29, 36]. Данная

ситуация обусловлена тем, что кроме ана-

томических и гемодинамических особен-

ностей на региональную сократимость

миокарда влияет нарушение последова-

тельности распространения возбуждения.

Блокада в ряде случаев проявляется асин-

хронией движения и ранним систоличес-

ким пикообразным движением межжелу-

дочковой перегородки, непосредственно

следующим за электрической деполяриза-

цией. При сочетании рубцовых или очаго-

вых изменений миокарда и НВЖП пара-

доксальное движение МЖП может «зама-

скировать» зоны гипокинезии (при

передних ИМ) или, наоборот, измененная

деполяризация может создать видимость

наличия таких зон [6]. 

В последние годы магнитно-резонанс-

ную томографию (МРТ) стали использо-

вать не только для изучения перфузии и

жизнеспособности миокарда у пациентов

с ИБС, но и исследования некоронароген-

ных поражений миокарда. Основной ме-

тод, применяемый для дифференциальной

диагностики ишемических и неишемичес-

ких заболеваний, – анализ характера



трансмиокардиального распределения

препарата. При острых или хронических

ишемических повреждениях очаги лока-

лизованы субэндокардиально или транс-

мурально. В любом случае у пациентов с

ИБС отмечена отчетливая тенденция рас-

пространения контрастирования от эндо-

карда к эпикарду, что соответствует дина-

мике развития коронарогенных некрозов

миокарда. Отсроченное контрастирование

при неишемическом характере поражения

не соответствует какой-либо конкретной

области коронарного кровоснабжения и

чаще всего бывает интрамуральным или

субэпикардиальным. Еще одно отличие

заключается в том, что при исследовании

перфузии миокарда по первому прохожде-

нию контрастного вещества при неише-

мическом генезе очага отсроченного кон-

трастирования чаще всего не отмечаются

локальные дефекты перфузии, соответст-

вующие бассейну стенозированной коро-

нарной артерии [23]. Однако при сопутст-

вующих НВЖП невозможно адекватно

синхронизировать исследование с ЭКГ,

что приводит к появлению различных ар-

тефактов и снижает точность и информа-

тивность метода. 

Для исследования сердца и сосудов ис-

пользуют мультиспиральную компьютер-

ную томографию (МСКТ) [8]. В настоя-

щее время метод применяют для оценки

анатомии сердца, коронарных артерий,

функции клапанов и камер сердца, состо-

яния миокарда. Данное исследование поз-

воляет провести скрининг коронарного

атеросклероза путем выявления и количе-

ственной оценки кальциноза коронарных

артерий [24]. Существуют работы, в кото-

рых авторы сравнивали возможности

МСКТ и электронно-лучевой компьютер-

ной томографии (ЭЛКТ). Анализ показал,

что результаты применения МСКТ для

диагностики состояния коронарных арте-

рий сопоставимы с таковыми при ЭЛКТ;

чувствительность и специфичность ЭЛКТ

и МСКТ в оценке гемодинамически зна-

чимых стенозов в проксимальных и сред-

них сегментах коронарных артерий со-

ставляют 86–95 и 78–90% [22]. 

Использование МСКТ для оценки про-

ходимости стентов не получило широкого

применения в связи с тем, что артефакты

от металла могут затруднять визуализацию

их внутреннего просвета. В настоящее

время отсутствует возможность определе-

ния перфузии миокарда по «первому про-

хождению» болюса контрастного вещест-

ва (как это делают при МРТ) из-за опасе-

ний чрезмерной лучевой нагрузки. При

применении МСКТ для скрининга коро-

нарного кальция контрастное вещество не

вводят, в связи с чем заключение носит ве-

роятностный характер: устанавливают

степень риска (низкий, средний или вы-

сокий) развития значимых коронарных

стенозов и неблагоприятных коронарных

осложнений в ближайшее время. Для бо-

лее точной диагностики необходимо внут-

ривенное введение контрастного вещества

и выполнение исследования в артериаль-

ную фазу при синхронизации с ЭКГ [24]. 

Синхронизация исследования с ЭКГ

необходима для просмотра изображений в

различные фазы сердечного цикла и по-

следующей реконструкции наиболее ка-

чественной серии изображений, перере-

конструкции данных в несколько фаз на

протяжении всего сердечного цикла (при

необходимости). При сопутствующих

НВЖП это условие невыполнимо; появ-

ление различных артефактов приводит к

тому, что доля сегментов коронарных ар-

терий, не поддающихся интерпретации,

достигает 15–35% [22]. 

Таким образом, показано, что извест-

ные неинвазивные методы исследования

миокарда имеют ограничения при обсле-

довании пациентов с НВЖП [21]. 

Ангиокоронарография (АКГ) является

«золотым стандартом», она позволяет на-

иболее точно оценить состояние коронар-

ных артерий. Вместе с тем в 10–30% слу-

чаев при проведении процедуры выявля-

ют неизмененные коронарные артерии.

Кроме того, АКГ является сложной инва-
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зивной процедурой. Так, в исследовании,

в которое были включены 59 792 пациен-

та, изучены осложнения, возникающие

при катетеризации полостей сердца и ан-

гиографии. Были получены следующие

результаты: летальность – 0,11%, инфаркт

миокарда – 0,05%, цереброваскулярные

осложнения – 0,07%, нарушения ритма

сердца – 0,38%, сосудистые осложнения –

0,43%, реакция на введение контрастного

вещества – 0,37%, гемодинамические ос-

ложнения – 0,26%, перфорации полостей

сердца – 0,03%, другие осложнения –

0,28%, общее количество основных ос-

ложнений – 1,7% [17]. По этой причине

актуален поиск новых неинвазивных ме-

тодов исследования состояния коронар-

ных артерий [24] и структурных аномалий

у больных с НВЖП. 

В качестве клинического примера при-

водим историю болезни п а ц и е н т а  П . ,

34 лет, проходившего обследование в отде-

лении неинвазивной аритмологии

НЦССХ им. А. Н. Бакулева. 

Пациент поступил для обследования и

уточнения диагноза, жалоб активно не

предъявлял. 

Анамнез заболевания: впервые нару-

шения проведения возбуждения по типу

блокады ЛНПГ выявлены 3 года назад при

профилактическом осмотре по месту жи-

тельства. В течение последующих лет во

время обследования при каждом проведе-

нии стресс-теста (велоэргометрической

пробы под контролем ЭКГ) отмечалось

появление тахизависимой блокады ЛНПГ.

По данным холтеровского мониторирова-

ния – тахизависимая блокада ЛНПГ, пе-

реходящая из неполной в полную форму в

зависимости от ЧСС. 

Данные объективного обследования: со-

стояние удовлетворительное. Нормостени-

ческий тип телосложения; рост 170 см, вес

78 кг, ИМТ 26,9. Кожные покровы физиоло-

гичной окраски. Отеков нет. В легких дыха-

ние везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца

ясные, ритмичные. Шумы не выслушива-

ются. АД 115/70 мм рт. ст., ЧСС 70 уд/мин.

Живот при пальпации мягкий, безболез-

ненный во всех отделах. Симптом Пастер-

нацкого отрицательный с обеих сторон. 

Данные инструментальных методов об-

следования. ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС

66 уд/мин. Срединное положение ЭОС.

PQ 160 мс, QRS 90 мс, Q–T 370 мс. 

ЭхоКГ (рис. 1): ЛП 3,3 см. ЛЖ: КСР

3,2 см, КДР 5,1 см, КСО 60 мл, КДО 157 мл,

ФВ 61%. Митральный клапан: фиброзное

кольцо 31 мм, пролабирование передней

створки, регургитация отсутствует. Аор-

тальный, трикуспидальный клапан, кла-

пан легочной артерии без изменений. В

базальном и среднем отделах МЖП отме-

чены гиперэхогенные вкрапления (воз-

можно, фиброз). 

Для эхокардиографической диагности-

ки внутрижелудочковой диссинхронии

миокарда использовали TDI с примене-

нием модуля количественного анализа

strain rate imaging (рис. 2). Значение внут-

рижелудочковой систолической задержки

более 65 мс является показателем внутри-

желудочковой диссинхронии, у пациента

этот показатель составил 113 мс. 

Данные УЗИ внутренних органов: вы-

раженной патологии не выявлено. 

МРТ сердца: сердце типично располо-

жено, увеличено в размерах (КТИ 57%).

МР-сигнал от миокарда однородный, од-

нако субэндокардиально со стороны ЛЖ

отмечены небольшие участки понижен-

ного МР-сигнала в области средней трети

МЖП; в кинорежиме в этой зоне опреде-

лен С-образный дискинез. Диаметр сосу-

дов: восходящая аорта на уровне ствола

легочной артерии 26 мм, нисходящая аор-

та 21 мм, ствол легочной артерии не рас-

ширен – 27 мм, левая легочная артерия

20 мм, правая легочная артерия 19 мм. Верх-

няя и нижняя полые вены не расширены.

Толщина миокарда МЖП в диастолу 7 мм,

в систолу – 9 мм, гипокинез верхушки

заднеперегородочного сегмента ЛЖ в ба-

зальных отделах. Камеры сердца: ПП 52 мм,

ЛП несколько расширено – 41 мм. КСР

ЛЖ 34 мм, КДР ЛЖ 53 мм, ФВ 55%, ми-



нутный объем 4,5 л/мин, сердечный ин-

декс 2,4 л/мин/м2. КСР ПЖ 35 мм, КДР

ПЖ 46 мм. Отмечено расширение вывод-

ного отдела ПЖ до 32 мм, признаки дис-

кинеза отсутствуют. Жидкости в полости

перикарда не выявлено. 

Неоднозначные данные, полученные в

результате исследования, не позволили точ-

но определить состояние миокарда и, следо-

вательно, патогенез возникновения НВЖП. 

Данные лабораторных методов иссле-

дования: без особенностей. 

После проведенного обследования па-

циенту рекомендовано проведение ПК

одновременно с ВЭМ-пробой; с этой це-

лью использована специализированная

компьютерная электрокардиологическая

система «Cardiag» (Чехия). 

В ходе исследования система позволяет

проводить одновременную запись от 80

электродов, расположенных по всей по-

верхности грудной клетки, 12 стандартных

и 3 ортогональных отведений по Франку с
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Рис. 1. Эхокардиограммы: 

a – парастернальная позиция, длинная ось левого желудочка; б – форма движения створок митрального клапана, стенок
левого и правого желудочков в М-режиме; в – апикальная четырехкамерная позиция; г – трансмитральный поток, заре-
гистрированный в режиме импульсно-волнового допплера; апикальная четырехкамерная позиция 

Рис. 2. Вычисление внутрижелудочковой дис-
синхронии в 4-камерной позиции (режим strain
rate imaging)



последующей компьютерной обработкой

массива полученной информации. 

При проведении ВЭМ-пробы: исходно

АД 120/80 мм рт. ст., ЧСС 72 уд/мин. На

ЭКГ-12: ритм синусовый, срединное поло-

жение электрической оси сердца, наруше-

ний ритма и проводимости не выявлено.

Интервалы ЭКГ в пределах нормы (рис. 3). 

Выполнена ВЭМ-проба: 50–75 Вт 3 мин,

100 Вт 2 мин 29 с. На пике нагрузки: АД

180/100 мм рт. ст., ЧСС 155 уд/мин (достиг-

нуто возрастное субмаксимальное значе-

ние ЧСС). На пике нагрузки и в период

восстановления жалоб стенокардитическо-

го характера пациент не предъявлял. Проба

прекращена в связи с достижением возра-

стного субмаксимального значения ЧСС.

Начиная с первой минуты нагрузки

(первая ступень) на ЭКГ зарегистрирова-

ны эпизоды изменения морфологии желу-

дочковых ЭКГ-комплексов по типу блока-

ды ЛНПГ (рис. 4, 5). С начала второй сту-

пени нагрузки – полная блокада ЛНПГ.

Комплексы возвращаются к исходной

морфологии начиная с 5-й мин периода

восстановления. Отмечено замедленное

восстановление исходного значения ЧСС

после прекращения физической нагрузки. 

Изменения на ЭКГ-12 неинформатив-

ны вследствие полной блокады ЛНПГ. 

Для графического отображения резуль-

татов ПК мы использовали изоинтеграль-

ные карты (рис. 6). Статистическое срав-

нение интегральной карты QRST пациента

и средней карты здорового субъекта осу-

ществляли с помощью разностных карт.

Для этого вычисляли среднее значение и

стандартное отклонение интеграла QRST

во всех точках грудной клетки у здоровых

обследуемых. Затем для каждого отведения

определяли индекс разности (ИР). 

Для пациента построены карты QRST в

покое (до начала велоэргометрической

пробы), на пике нагрузки, 1-й, 3-й, 5-й и

7-й минутах восстановления (периоды по-

сле прекращения пробы). Полученные

карты сравнивали в хронологическом по-

рядке (рис. 7). 

Основной анализируемый параметр каж-

дой карты – DI (departure index – отклоне-

ние от средней нормы); изучали min DI,

max DI, среднее отрицательное и положи-

тельное значения DI, объем области пози-

тивных и негативных значений (%). 
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Рис. 3. Электрокардиограмма покоя

Рис. 5. ЭКГ-комплексы в покое и на всех ступе-
нях нагрузки

Рис. 4. Появление полной блокады ЛНПГ со вто-
рой минуты нагрузки
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Рис. 6. Распределение потенциалов на поверхно-
сти грудной клетки:

° – точки наложения электродов; линии соединяют точки
с равными значениями интеграла QRST (площади под
кривой ЭКГ на интервале QRST); красным цветом обозна-
чены точки с положительными, синим – с отрицательны-
ми значениями интеграла

a б

в г

д е

Рис. 7. Результаты ПК, проводимого одновременно с ВЭМ-пробой: 

a – разностная карта QRST, построенная до нагрузки (состояние покоя); б – разностная карта QRST, построенная на пи-
ке нагрузки; в – разностная карта QRST, построенная на 1-й минуте восстановления; г – разностная карта QRST, постро-
енная на 3-й минуте восстановления; д – разностная карта QRST, построенная на 5-й минуте восстановления; е – разно-
стная карта QRST, построенная на 7-й минуте восстановления 
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В покое на ЭКГ-80 и поверхностных

картах выявлена область объемом 19% с

признаками изменений миокарда перед-

ней части МЖП (преимущественно в ба-

зальной и средней трети) и задневерху-

шечной части ЛЖ (рис. 7, а). 

На поверхностных картах на пике на-

грузки и в 1-ю минуту восстановления ис-

ходная область с признаками изменений

миокарда передней части МЖП и задне-

верхушечной части ЛЖ сокращается пол-

ностью. Данные за ишемические измене-

ния миокарда отсутствуют (рис. 7, б, в). 

На поверхностных картах к 7-й минуте

восстановления регистрируются эпизоды

блокады ЛНПГ и частичное восстановле-

ние исходной области (объем 3%) с при-

знаками изменений передней части МЖП

в средней трети (рис. 7, е). 

Заключение: средняя толерантность к

физической нагрузке. Относительно при-

знаков ишемии проба отрицательная.

Данные за некоронарогенные изменения

миокарда МЖП. 

Результаты, полученные при одновре-

менном выполнении ПК и ВЭМ-пробы,

позволили временно воздержаться от про-

ведения инвазивных процедур (АКГ), осу-

ществляя наблюдение пациента в динами-

ке при помощи совместного применения

данных методов исследования. 

Таким образом, представленный алго-

ритм обследования пациента с блокадой

ЛНПГ позволяет решить вопрос о свое-

временности проведения инвазивной

процедуры. 
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