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ПРОПЕДЕВТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПОНИМАНИЯ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ 
ПРОВОДИМОСТИ И ЕЕ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОГО ОТОБРАЖЕНИЯ 

Л. И. Друян, А. Л. Калинин, Н. Б. Кривелевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Предлагаются два варианта трактовки и понимания атриовентрикулярной проводимости в процессе 
обучения студентов электрокардиографии. Рассматривается электрокардиографическое отображение прове-
дения импульса возбуждения по проводящей системе и миокарду. 
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PROPEDEUTICS ASPECTS OF UNDERSTANDING OF ATRIOVENTRICULAR 
CONDUCTION AND ITS ELECTROCARDIOGRAPHIC REFLECTION 

L. I. Druyan, A. L. Kalinin, N. B. Krivelevich 

Gomel State Medical University 

The work offers two variants of explanation and understanding of atrioventricular conduction while teaching 
students how to interpret electrocardiography and considers the electrocardiographic reflection of the transmission 
of the excitation impulse throughout the cardiac conduction system and the myocardium. 
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В разных пособиях [1, 3, 5, 7, 8, 10, 12, 13], 

руководствах [9], учебниках по пропедевтике 
внутренних болезней [2, 4, 6, 14, 15] имеются 
некоторые различия в трактовке атриовентри-
кулярной (АВ) проводимости. На ранних эта-
пах изучения клинической электрокардиогра-
фии это вызывает у студентов трудности. По-
этому имеется необходимость их разъяснения 
на пропедевтическом уровне, что будет содей-
ствовать облегчению понимания электрокар-
диографического метода исследования. 

Общеизвестно, что биоэлектрический им-
пульс из синоатриального (синусового) узла 
распространяется сначала на правое, а затем 
на левое предсердие, охватывая их возбужде-
нием, проходит атриовентрикулярный узел и 

далее по пучку Гиса и его ножкам, волокнам 
Пуркинье достигает миокарда желудочков 
сердца (рисунок 1). 

В миокарде желудочков возбуждение рас-
пространяется от эндокарда к эпикарду. Ско-
рость движения импульса по предсердиям со-
ставляет 1 м/с, по атриовентрикулярному узлу — 
0,2 м/с, ножкам пучка Гиса — до 3–4 м/с и в 
волокнах Пуркинье — до 5 м/с. По миокарду 
желудочков эта скорость составляет 0,8–0,9 м/с. 

Распространение импульса по проводя-
щей системе сердца отражается на электро-
кардиограмме (ЭКГ) зубцами, сегментами и 
интервалами (рисунок 2). Следует отметить, 
что активация синусового узла на ЭКГ ничем 
не проявляется. 
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Рисунок 1 — Проводящая система сердца 
 

 

Рисунок 2 — Основные элементы нормальной электрокардиограммы 
 
 

Зубец Р отражает деполяризацию предсер-
дий. Первая его половина до вершины отража-
ет возбуждение правого предсердия, а вторая — 
левого предсердия. 

Сегмент PQ — это горизонтальный отре-
зок линии ЭКГ от окончания зубца P до начала 
комплекса QRS. Сегмент PQ отражает распро-
странение возбуждения по АВ-соединению, 
пучку Гиса и его разветвлениям. Величина 
разности потенциалов в сердце в этот период 
очень мала, поэтому на электрокардиограмме 
записывается изоэлектрическая линия. 

С этого момента возникает первое затруд-
нение, так как ранее у студента формировалось 
представление, что интервал P-Q включает вре-
мя прохождения импульса возбуждения от сину-
сового узла по предсердиям до атриовентрику-
лярного узла включительно, то есть с анатомиче-
ской точки зрения до желудочков сердца, отра-
жая атриовентрикулярную проводимость. Но 
чуть выше мы говорили, что интервал P-Q соот-
ветствует времени распространения возбужде-
ния по предсердиям, АВ-узлу (соединению), 
пучку Гиса, волокнам Пуркинье. Возбуждение 
предсердий отражается на электрокардиограмме 
зубцом Р, а от АВ-соединения до миокарда же-

лудочков — сегментом PQ. Есть точка зрения, 
что на ЭКГ прохождение импульса по АВ-узлу 
совпадает с последней третью зубца Р и первой 
половиной сегмента PQ. С позиций рассмотре-
ния АВ-узла как АВ-соединения это вполне 
логично. Вторая половина сегмента PQ отра-
жает прохождение импульса по пучку Гиса и 
его ножкам, волокнам Пуркинье, которые рас-
положены в эндокардиальном слое миокарда. 

Следующий элемент ЭКГ — это комплекс 
QRS, являющийся начальной частью желудоч-
кового комплекса QRST. Он отражает продол-
жительность внутрижелудочкового проведе-
ния возбуждения, начиная от эндокарда до 
эпикарда. На ЭКГ он измеряется от начала 
зубца Q (R) до конца зубца S. 

С этого момента возникает второе затруд-
нение у студента: внутрижелудочковые блока-
ды обычно ассоциируются с блокадой ножек 
пучка Гиса, что сопровождается характерными 
изменениями желудочкового комплекса QRST 
(рисунок 3), но в то же время различают внут-
рижелудочковый вариант АВ-блокад дисталь-
ного вида, которые также характеризуются 
уширением и изменениями комплекса QRS 
(рисунок 5 Д). 
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Рисунок 3 — Схема распространения волны возбуждения и форма желудочковых комплексов 
в грудных отведениях при полной блокаде левой (а) и правой (б) ножек пучка Гиса 

 
 
Как в данной ситуации сформировать у 

студента медицинского университета на раз-
ных этапах обучения правильное и в то же 
время простое представление об атриовентри-
кулярной и внутрижелудочковой проводимо-
сти? Мы предлагаем два варианта подхода к 
объяснению соотношений АВ-проводимости и 
ее электрокардиографического отображения. 

Первый вариант. Атриовентрикулярный путь 
распространения  возбуждения следует рас-
сматривать на протяжении от синусового узла 
до конечных разветвлений волокон Пуркинье. 
На ЭКГ этот путь отражается интервалом P-Q 
(от начала зубца Р до начала зубца Q, при его 
отсутствии — до начала зубца R). 

Внутрижелудочковый путь распростране-
ния возбуждения следует рассматривать на 
протяжении от эндокарда до эпикарда. На ЭКГ 

этот путь отражается комплексом QRS. Таким 
образом, в этом варианте речь идет, главным 
образом, об электрофизиологическом, а не ана-
томическом подходе в пояснении этих явлений. 

Второй вариант. Здесь атриовентрикуляр-
ный путь распространения возбуждения с оп-
ределенной долей условности можно рассмат-
ривать на протяжении от синусового узла до 
атриовентрикулярного соединения включи-
тельно (рисунок 4), считая, что на ЭКГ он от-
ражен интервалом P-Q. В этом случае внутри-
желудочковый путь движения импульса воз-
буждения рассматривается на протяжении от 
АВ-соединения (зоны Nodus-His) до конечных 
разветвлений волокон Пуркинье, включая сам 
миокард. Таким образом, в основу этого вари-
анта в большей степени положен анатомиче-
ский подход. 

 

 
Рисунок 4 — Схема проводящей системы сердца, поясняющая 

второй вариант трактовки АВ-проводимости (окрашена в черный цвет) 

 
На первых этапах клинического изучения 

электрокардиографии вполне допустим второй 
вариант. Он более простой и легко соотносится 

с анатомией сердца и параметрами ЭКГ. На-
пример, атриовентрикулярная блокада — это 
блокада в АВ-узле, внутрижелудочковая — 
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ниже АВ-узла, то есть в ножках пучка Гиса, 
которые расположены в желудочках сердца. 

Отдельные положения классификации ат-
риовентрикулярных блокад и механизм их раз-
вития нуждаются в пояснении для студентов. 
Сущность этих блокад заключается в наруше-
нии АВ-проводимости, причиной которой яв-
ляется целый ряд заболеваний: острые и хро-

нические формы ИБС, миокардиты, электро-
литные нарушения и др. В зависимости от вы-
раженности нарушения проводимости выде-
ляют три вида (степени) АВ-блокад. I и II сте-
пень называют неполными, III — полной АВ-
блокадой. Блокады на уровне АВ-узла назы-
вают проксимальными, а на уровне системы 
Гиса-Пуркинье — дистальными (рисунок 5). 

 

 

Рисунок 5 — ЭКГ при атриовентрикулярных блокадах: 
А — АВ-блокада I степени; Б — АВ-блокада II степени с периодикой Венкебаха-Самойлова 
(тип Мобитца I); В — АВ-блокада II степени (тип Мобитца II); Г — АВ-блокада III степени 

проксимальной локализации, Д — АВ-блокада III степени дистальной локализации 
 
 

АВ-блокада I степени характеризуется удли-
нением интервала P-Q более 0,2 с (рисунок 5 А). 

При этом зубец P имеет нормальную про-
должительность, то есть удлинение интервала P-
Q происходит за счет удлинения сегмента PQ. В 
этом случае АВ-блокада обусловлена наруше-
нием проведения импульса в самом АВ-узле. 
Комплекс QRS при этом не изменяется. При 
использовании первого способа представления 
об АВ-блокаде необходимо разъяснить, что 
АВ-блокада I степени может отражать прове-
дение импульса и по стволовой части пучка 
Гиса. В этом случае комплекс QRS также не 
изменяется или уширяется не более 0,11 с. При 
использовании второго способа трактовки АВ-
проводимости никаких пояснений для понима-
ния этого вида блокады не требуется. 

При АВ-блокаде II степени отдельные им-
пульсы, идущие от синусового узла и прошед-
шие предсердия, не доходят до желудочков из-за 
его блокады в АВ-узле, поэтому за некоторыми 
зубцами Р выпадает комплекс QRST. При значи-
тельном ухудшении проведения комплекс QRST 
может выпадать после каждого второго зубца P 
или после двух и более зубцов P подряд. 

Выделяют три разновидности АВ-блокады 
II степени: 

— типа Мобитца I (с периодикой Самой-
лова-Венкебаха); 

— типа Мобитца II; 
— далеко зашедшая блокада или неполная 

АВ-блокада высокой степени. 

АВ-блокада II степени типа Мобитца I 
(рисунок 5 Б) заключается в постепенном уд-
линении интервала P-Q с последующим выпа-
дением комплекса QRST. 

Такое удлинение интервала P-Q называет-
ся периодами Самойлова-Венкебаха. Первый 
интервал P-Q, появившийся после выпадения 
комплекса QRST, имеет нормальную продол-
жительность, но затем периодика Самойлова-
Венкебаха вновь возобновляется. Здесь необ-
ходимо отметить, что изменение интервалов 
P-Q в пределах периодики иногда бывает не-
стабильным, то есть вначале укорачиваются, а 
потом удлиняются, сопровождаясь выпадени-
ем комплекса QRST. Комплекс QRS чаще все-
го не расширен. Студентам необходимо разъ-
яснить, что соотношение зубцов P и комплек-
сов QRS бывает различным и это обозначает-
ся как отношение первого ко второму, напри-
мер, 3:2, то есть на 3 предсердных зубца при-
ходится только два комплекса QRST. В дан-
ном примере каждый третий желудочковый 
комплекс выпадает. 

АВ-блокада II степени типа Мобитца II 
(рисунок 5 В) — это более тяжелое нарушение 
АВ-проводимости и почти всегда обусловлена 
органическим поражением сердца. В отличие 
от Мобитца I периодическое выпадение желу-
дочкового комплекса QRST происходит на фо-
не постоянного интервала P-Q, который может 
быть удлиненным или нормальной продолжи-
тельности. 
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Чаще всего блокирование импульса воз-
буждения происходит на уровне ножек пучка 
Гиса, поэтому комплекс QRS расширен и де-
формирован. Эту блокаду называют дисталь-
ной и считают, что она связана с периодиче-
ским увеличением длительности абсолютного 
рефрактерного периода АВ-соединения. 

Далеко зашедшая блокада или неполная 
АВ-блокада высокой степени является наибо-
лее тяжелой разновидностью АВ-блокады II 
степени. Это приводит к блокированию сле-
дующих подряд двух или более комплексов 
QRS. Отношение зубцов P к комплексам QRS 
составляет 3:1, 4:1 и т. д. Сокращения желудоч-
ков в этих случаях ритмичные, но если пауза в 
сокращениях желудочков становится длитель-
ной, то клинически это может проявиться при-
ступами Морганьи-Эдемса-Стокса, а на ЭКГ мо-
гут появиться выскальзывающие комплексы. 

Особого внимания заслуживает АВ-блокада 
II степени типа Мобитц II при соотношении 
предсердных и желудочковых комплексов 2:1, 
когда выпадает каждый второй комплекс QRS. 
Это может симулировать синусовую брадикар-
дию. Установить правильный диагноз помогает 
подробный анамнез и динамическое электро-
кардиографическое наблюдение, использование 
физической нагрузки или введение атропина. 

АВ-блокада III степени или полная АВ-
блокада характеризуется полным прекращени-
ем проведения синусовых импульсов через 
АВ-соединение к желудочкам. 

Возникает диссоциация в деятельности 
предсердий и желудочков. Предсердия возбу-
ждаются, как правило, из синусового узла. Же-
лудочки возбуждаются из АВ-соединения, то-
гда говорят о проксимальном типе блокады 
(рисунок 5 Г), если же водитель желудочково-
го ритма находится в ножках пучка Гиса или в 
самом миокарде, то говорят о дистальном типе 
полной АВ-блокады (рисунок 5 Д). Для этого 
типа блокады характерна выраженная бради-
кардия, так как желудочковые водители ритма 
имеют низкий уровень автоматизма. 

Комплекс QRS расширен и деформирован, 
так как импульс возбуждения желудочков про-
ходит необычным путем: искажена последова-
тельность деполяризации желудочков сердца. 

При полной АВ-блокаде проксимальной 
локализации водителем ритма желудочков яв-
ляются участки АВ-соединения, расположен-
ные ниже места блокады, но выше разветвле-
ния общего ствола пучка Гиса на ножки. В 
этой ситуации импульс возбуждения желудоч-
ков идет обычным путем, поэтому комплекс 
QRS не изменен. Автоматизм АВ-соединения 
составляет 45–60 в 1 минуту. Клинически та-
кая патология может проходить без тяжелых 
последствий. 

На ЭКГ интервал P-P чаще всего одинако-
вый, также определяется правильный ритм же-
лудочковых сокращений. Интервал Р-Р может 
быть неправильным при наличии синусовой 
аритмии, а интервал R-R также может отли-
чаться нестабильностью с развитием аритмии 
сокращений желудочков. 

АВ-блокада III степени предрасполагает к 
развитию желудочковой пароксизмальной та-
хикардии или мерцанию желудочков. При этой 
блокаде увеличивается электрическая систола 
желудочков (Q-T). Различают постоянную, пре-
ходящую (транзиторную) и интермиттирую-
щую формы полной АВ-блокады. 

Сочетание полной АВ-блокады с фибрил-
ляцией предсердий называется синдромом Фре-
дерика, который следует дифференцировать 
от брадисистолической формы мерцательной 
аритмии. 

При изучении нарушений функции прово-
димости вслед за разделом АВ-блокад следует 
раздел внутрижелудочковых блокад, обуслов-
ленных блокадой ножек пучка Гиса, которые в 
данной статье не рассматриваются. Но есть 
важные моменты, на которые следует обратить 
внимание студентов, так как упомянутые бло-
кады могут иметь на ЭКГ схожую картину. 
Данный акцент необходимо сделать, если сущ-
ность АВ-блокад трактуется по первому вари-
анту. Поскольку при дистальных АВ-блокадах 
на уровне деления общего ствола пучка Гиса и 
ниже нарушаются процессы деполяризации, 
комплекс QRS будет уширен и деформирован 
(рисунок 5 Д). Аналогичная электрокардио-
графическая картина будет при блокадах од-
ной из ножек пучка Гиса (рисунок 3). В данной 
ситуации речь идет фактически о внутрижелу-
дочковой блокаде, но если на ЭКГ имеются при-
знаки АВ-блокады II степени (выпадение ком-
плекса QRST, удлинение интервала P-Q, уши-
рение комплекса QRS до 0,12 с и более), то элек-
трокардиографическое заключение формулиру-
ется следующим образом: АВ-блокада II степени 
типа Мобитц II дистальный вариант на уровне 
ножки пучка Гиса (указывается какой). 

В случаях, когда принят второй вариант 
трактовки АВ-проводимости, заключение необ-
ходимо формулировать так: АВ-блокада II сте-
пени типа Мобитц II, блокада ножки (указыва-
ется какой) пучка Гиса. 

Несколько различное понимание АВ-про-
водимости практического значения для опре-
деления лечебных мероприятий не имеет. 

Коснемся еще одного важного обстоятель-
ства, связанного с полной АВ-блокадой дис-
тального типа и блокадой ножек пучка Гиса. В 
обоих случаях комплекс QRS деформирован и 
уширен (рисунки 5 Д и 3), так как нарушен 
процесс деполяризации желудочков. Но здесь 
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имеется только внешнее сходство комплексов 
QRS, так как при полной АВ-блокаде комплекс 

QRS изменяется по механизму развития желу-
дочковой экстрасистолии (рисунок 6). 

 

 

Рисунок 6 — Схема распространения волны возбуждения и формирование 
ЭКГ-комплексов в грудных отведениях при левожелудочковой (а) 

и правожелудочковой (б) экстрасистоле 
 
 

В этом случае источник желудочкового рит-
ма располагается в одной из ножек пучка Гиса, а 
желудочковой блокады, как таковой, нет. Имеется 
только поперечная блокада, когда синусовый 
импульс не проводится через АВ-соединение. 

Например, если водитель ритма желудоч-
ков находится в правой ножке пучка Гиса, то 
электрокардиографическая картина будет на-
поминать блокаду левой ножки пучка Гиса. 
При этом частота сердечных сокращений бу-
дет находиться в пределах автоматизма центра 
III порядка. При наличии только блокады од-
ной из ножек пучка Гиса частота сердечных 
сокращений будет в пределах нормы, если нет 
других видов сердечных аритмий. 

Заключение 
Таким образом, при обучении студентов 

электрокардиографии на начальных этапах 
клинической подготовки предлагается рассмат-
ривать атриовентрикулярную проводимость на 
протяжении от синусового узла до атриовентри-
кулярного узла включительно. Считать, что на 
ЭКГ этот путь движения импульса отобража-
ется интервалом P-Q. 

Внутрижелудочковую проводимость рас-
сматривать на протяжении от конца АВ-
соединения (нодально-пучковая зона) до мы-
шечных волокон миокарда желудочков включи-
тельно. Считать, что на ЭКГ данный путь дви-
жения импульса отображается комплексом QRS. 

Положительный аспект предлагаемой ме-
тодики обучения в том, что она помогает уст-
ранить затруднения (путаницу) в понимании 
внутрижелудочковой блокады, обусловленной 
блокадой ножек пучка Гиса, от внутрижелу-

дочковой дистального типа АВ-блокады. В ос-
нову данной трактовки положен анатомиче-
ский подход: пути проведения импульса от си-
нусового узла до АВ-узла находятся на уровне 
предсердий до желудочков сердца, а дальней-
ший путь проведения находится в желудочках. 
Поэтому разные уровни блокирования импуль-
са на этом пути будут называться внутрижелу-
дочковыми. Мы полагаем, что допустимость 
такого педагогического приема является при-
емлемым. Это подготавливает студента к ис-
пользованию электрофизиологического подхо-
да в понимании атриовентрикулярной и внут-
рижелудочковой проводимости на последую-
щих этапах клинической подготовки. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЕЧЕНИ 

У ПОЖИЛЫХ ПАЦИЕНТОВ 

А. Л. Калинин 

Гомельский государственный медицинский университет 

С возрастом печень претерпевает различные изменения, которые могут приводить к особенности кли-
нической картины ее заболеваний. Объем печени и печеночный кровоток существенно снижаются с увели-
чением возраста. Эти изменения и снижение активности цитохрома Р450 могут приводить к изменению в 
метаболизме лекарств, повышать восприимчивость к лекарственным поражениям печени. Иммунный ответ 
к антигенам и неопластическим клеткам печени снижается с возрастом и возникает предрасположенность к 
аутоиммунным реакциям вследствие нарушения созревания дендритных клеток и снижения количества регу-
ляторных Т-клеток. Эти изменения в иммунных механизмах могут оказывать влияние на патогенез вирусных 
гепатитов, аутоиммунных болезней печени, а также приводить к развитию гепатоцеллюлярной карциномы. В 
результате у пожилых пациентов развиваются различные морфологические и патофизиологические нарушения 
в печени и других органах, которые изменяют у них клинические проявления и течение болезней печени. 

Ключевые слова: возраст, морфологические и патофизиологические изменения, печень, заболевания печени. 

THE MORPHOLOGICAL AND PATHOPHYSIOLOGICAL FEATURES 
OF THE LIVER IN ELDERLY PATIENTS 

A. L. Kalinin 

Gomel State Medical University 

The liver experiences various changes with aging that could affect clinical characteristics and outcomes in pa-
tients with liver diseases. Both liver volume and blood flow decrease significantly with age. These changes and de-
creased cytochrome P450 activity can affect drug metabolism, increasing susceptibility to drug-induced liver injury. 
Immune responses against pathogens or neoplastic cells are lower in the elderly, although these individuals may be 
predisposed to autoimmunity through impairment of dendritic cell maturation and reduction of regulatory T cells. 
These changes in immune functions could alter the pathogenesis of viral hepatitis and autoimmune liver diseases, as 
well as the development of hepatocellular carcinoma. Collectively, aged patients show various changes of the liver 
and other organs that could affect the clinical characteristics and management of liver diseases in these patients. 

Key words: aging, immunology, liver disease, physiology. 
 
 
У пожилых людей классическая симпто-

матика заболеваний органов системы пищева-
рения встречается редко, поэтому распознать 
болезнь, особенно на ранней стадии, довольно 
трудно и даже невозможно без проведения со-
ответствующего лабораторного и инструмен-
тального исследований [1]. В Беларуси за по-
следние 10 лет численность людей пожилого 
возраста увеличилась на 74,8 тыс. человек, или 
на 4,2 %. В соответствии со шкалой демогра-
фического старения ООН население считается 
старым, если доля лиц в возрасте 65 лет и 
старше составляет 7 % и более. На начало 2014 го-
да в республике доля этой возрастной группы 
населения достигла 13,9 %. В Республике Бе-

ларусь, как и во всем мире, наблюдается процесс 
постарения населения. В настоящее время в на-
шей стране проживает около 2 млн. человек в 
возрасте старше 60 лет. Каждый четвертый по-
жилой уже перешагнул 75-летний рубеж [2]. 

Морфологическое строение и функцио-
нальная способность печени, также как и дру-
гих органов изменяется с возрастом. Понима-
ние этих изменений важно для лечения болез-
ней печени у пожилых людей. Возрастная ин-
волюция печени приводит к уменьшению чис-
ла гепатоцитов, что является основой сниже-
ния функционального состояния печени [3, 4]. 
Патогенез многих болезней печени является 
иммуноопосредованным и иммунная система 


