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УБЕДИТЕЛЬНАЯ ПРОСЬБА! 



НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КРОВООБРАЩЕНИЯ

… состояние, при котором сердечно-сосудистая система
не в состоянии обеспечить органы и ткани организма 
необходимым количеством крови

Недостаточность кровообращения – наиболее
частое  проявление различных нарушений

функций системы кровообращения
1. Недостаточность сердца

2. Недостаточность кровеносных сосудов

3. Сердечно-сосудистая недостаточность



НЕДОСТАТОЧНОСТЬ  СЕРДЦА

… патологическое состояние, обусловленное 
неспособностью
     сердца обеспечить кровоснабжение органов и тканей
     в соответствии с их потребностями 

При этом нагрузка на сердце превышает
его функциональные возможности.

Сердце не в состоянии перемещать кровь, 
поступившую по венам, в артериальное русло



ГРУППЫ   ПРИЧИН
 СЕРДЕЧНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ

СНИЖЕНИЕ  СИЛЫ,  СКОРОСТИ  СОКРАЩЕНИЯ
 И РАССЛАБЛЕНИЯ  МИОКАРДА

ПОВРЕЖДАЮЩИЕ
СЕРДЦЕ

НЕПОСРЕДСТВЕНН
О

СНИЖАЮЩИЕ
СОКРАТИТЕЛЬНУЮ

ФУНКЦИЮ
СЕРДЦА

ОБУСЛОВЛИВАЮЩИЕ
ПЕРЕГРУЗКУ

СЕРДЦА



 І. По 
клиническому
 течению
1. Острая
2. Хроническая

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ  СЕРДЦА
ІІ. По выраженности

клинических 
проявлений

1. Скрытая 
(компенсированная)

2. Явная (декомпенсированная)

ІІІ. По локализации
  нарушения функций

1. Левожелудочковая
2. Правожелудочковая
3. Тотальная 

ІV. ПО ПАТОГЕНЕЗУ
1. Недостаточность 

сердца
от перегрузки (R ↑↑, 
V↑↑)

2. Миокардиальная недо-
статочность сердца
(повреждения проводящей систе-
мы сердца, повреждение 
волокон
рабочего миокарда, инфекции…)

3. Внемиокардиальная 
недостаточность сердца



ОСНОВНЫЕ  ФАКТОРЫ  ПЕРЕГРУЗКИ  
СЕРДЦА

УВЕЛИЧИВАЮЩИЕ

ПРЕДНАГРУЗКУ

УВЕЛИЧИВАЮЩИЕ

ПОСТНАГРУЗКУ

СТЕНОЗЫ

КЛАПАННЫХ ОТВЕРСТИЙ

СЕРДЦА

ГИПЕРВОЛЕМИЯ ПОЛИЦИТЕМИЯ
СУЖЕНИЕ АОРТЫ,

ЛЁГОЧНОЙ АРТЕРИИ, ТЭЛА
АРТЕРИАЛЬНЫЕ

ГИПЕРТЕНЗИ
И

ГЕМО
-

КОНЦЕНТРАЦИЯ

ПОРОКИ
КЛАПАНОВ

СЕРДЦА



ВИДЫ   СЕРДЕЧНОЙ    НЕДОСТАТОЧНОСТИ

ПО  
ПРОИСХОЖДЕНИЮ

ПО  
СКОРОСТИ
РАЗВИТИЯ

ПО  ПЕРВИЧ-
НОСТИ СНИЖЕ-
НИЯ СОКРАТИ-
МОСТИ СЕРДЦА 
ИЛИ ПРИТОКА  

КРОВИ

ПО ПРЕИМУ-
ЩЕСТВЕННО

ПОРАЖЕННОМУ
ОТДЕЛУ СЕРДЦА

МИОКАРДИ-
АЛЬНАЯ

ПЕРЕГРУЗОЧНАЯ

СМЕШАННАЯ

ОСТРАЯ

ПЕРВИЧНАЯ
(КАРДИОГЕН-

НАЯ)

ВТОРИЧНАЯ
(НЕКАРДИОГЕН-

НАЯ)

ЛЕВО-
ЖЕЛУДОЧКОВАЯ

ПРАВО-
ЖЕЛУ-

ДОЧКО-
ВАЯ

ТОТАЛЬ-
НАЯ

ХРОНИ-
ЧЕСКАЯ



ОСНОВНЫЕ  МЕХАНИЗМЫ  
СНИЖЕНИЯ  СОКРАТИТЕЛЬНОЙ 

ФУНКЦИИ  МИОКАРДА
ПРИ  СЕРДЕЧНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
ЭНЕРГО-

ОБЕСПЕЧЕНИЯ
КЛЕТОК

 МИОКАРДА

ПОВРЕЖДЕНИЕ
МЕМБРАН

 И
ФЕРМЕНТОВ

КАРДИОЦИТОВ

НАРУШЕНИЕ
СОДЕРЖАНИЯ

И  СООТНОШЕНИЯ
МЕЖДУ  ОТДЕЛЬНЫМИ

ИОНАМИ   ВНУТРИ
И  ВНЕ   КЛЕТОК

МИОКАРДА

ИЗМЕНЕНИЯ
В  ГЕНЕТИ-

ЧЕСКОЙ
ПРОГРАММЕ

И/ИЛИ  
МЕХАНИЗМАХ

ЕЁ  РЕАЛИЗАЦИИ

РАССТРОЙ-
СТВА

НЕЙРО-
ГУМОРАЛЬ-НОЙ

РЕГУЛЯЦИИ
СЕРДЦА

СНИЖЕНИЕ:

•СИЛЫ  СОКРАЩЕНИЙ  СЕРДЦА,
•СКОРОСТИ СИСТОЛИЧЕСКОГО СОКРАЩЕНИЯ , 

•СКОРОСТИ ДИАСТОЛИЧЕСКОГО РАССЛАБЛЕНИЯ МИОКАРДА 



ЭФФЕКТЫ  ИЗБЫТКА  ИОНОВ  
КАЛЬЦИЯВ  КЛЕТКАХ  МИОКАРДА

нарушение
процесса

диастолического
расслабления
миофибрилл

активация
гликолиза

нарушение
механизмов
регуляции

объёма
кардиоцитов

гипергидратация

гиалоплазмы

и  митохондрий

увеличение
транспорта
ионов  Са 2+

в  митохондрии

снижение
адренореактивных

свойств
 сердца

активация
С
а

  - зависимых
гидролаз

кардиоцитов

2+



ЭКСТРЕННЫЕ  МЕХАНИЗМЫ
 КОМПЕНСАЦИИ

СНИЖЕННОЙ  СОКРАТИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ  СЕРДЦА

ПОВЫШЕНИЕ
СОКРАТИМОСТИ

МИОКАРДА В 
РЕЗУЛЬТАТЕ  

УВЕЛИЧЕНИЯ  ЕГО
РАСТЯЖЕНИЯ
(МЕХАНИЗМ

ФРАНКА-СТАРЛИНГА,
ГЕТЕРОМЕТРИЧЕСКИЙ)

УВЕЛИЧЕНИЕ
СОКРАТИМОСТИ

МИОКАРДА  
ВСЛЕДСТВИЕ  

ВОЗРАСТАНИЯ
НАГРУЗКИ  НА  НЕГО

(ГОМЕОМЕТРИ-
ЧЕСКИЙ

МЕХАНИЗМ)

ВОЗРАСТАНИЕ
СОКРАТИ-

МОСТИ
СЕРДЦА  В 

РЕЗУЛЬТАТЕ
УВЕЛИЧЕНИЯ

ЧАСТОТЫ  ЕГО
СОКРАЩЕНИЙ

ПОВЫШЕНИЕ
СОКРАТИМОСТИ

СЕРДЦА  ВСЛЕДСТВИЕ
ВОЗРАСТАНИЯ

СИМПАТО-
АДРЕНАЛОВЫХ

ВЛИЯНИЙ  НА  НЕГО

+ инотропный эффект 

2
9

ПОВЫШЕНИЕ:

•СИЛЫ  СОКРАЩЕНИЙ  СЕРДЦА,
•СКОРОСТИ  СОКРАЩЕНИЯ , 

•СКОРОСТИ РАССЛАБЛЕНИЯ МИОКАРДА 



 

При длительном повышении нагрузки на сердце 
развивается его гиперфункция, которая со 
временем
вызывает структурные изменения – 
гипертрофию миокарда 

Концепция Ф. Меерсона: 
↑потенциала фосфорилирова-
ния – главное звено, связы-
вающее гиперфункцию клетки 
с работой её генетического 
аппарата 

Увеличение нагрузки на сердце →  
↑↑↑ использование АТФ → ↑ ПФ  → 
появление или увеличение конц. ве-
ществ-регуляторов транскрипции → 
↑↑↑ синтез иРНК и процессы 
трансля-
ции в рибосомах → ↑↑↑ синтез струк-
турных белков в т.ч. ферментов → 
↑↑↑ массы миокарда, гипертрофия



Компенсаторная гипертрофия сердца. Ф. 
Меерсон

1. Аварийная стадия. Развивается непосредственно после 
повы-
шения нагрузки. Характеризуется сочетанием патологических 
измене-
ний в миокарде с мобилизацией резервов миокарда и организма. 
↑↑↑ нагрузка на единицу мышечной массы, ↑↑↑ массы сердца за счет
усиленного синтеза белков и утолщения мышечных волокон. 
2. Стадия завершившейся гипертрофии и относительно 
устойчивой гиперфункции. Процесс гипертрофии завершен, 
масса миокарда увеличена ≈ в 2 раза. Нормализовались 
гемодинами-
ческие нарушения. Стадия компенсации. 
3. Стадия постепенного истощения и прогрессирующего
кардиосклероза. Выраженные структурные и обменные 
изменения.
Часть мышечных волокон гибнет, замещается соединительной 
тканью. 
Нарушается регуляторный аппарат сердца  → хроническая недоста-
точность сердца → недостаточность кровообращения



Ф И Б Р О З

ГИПЕРТРОФИЯ  МИОКАРДА  И  ЕЁ  ПОСЛЕДСТВИЯ

ПЕРЕРАСТЯЖЕНИЕ КАРДИОМИОЦИТОВ

неадекватная 
васкуляризация

 миокарда

сердечная 
недостаточность

ГИПЕРТРОФИЯ  И/ИЛИ  ДИЛАТАЦИЯ  МИОКАРДА

расстройства
регуляцииаритмииэкспрессия 

“ранних” генов

↑синтеза белка

↑ размера и
массы сердца



норма

концентрическая гипертрофия 
миокарда

норма

гипертрофия кардиомиоцита

Гипертрофия 
миокарда



 *  Структурно–геометрические изменения в сердце:
   √ гипертрофия,  гиперплазия,  нарушение взаимного 

расположения миофибрилл 
   √ дистрофия, фиброз,  замена коллагена  типа  I   на тип  III 
   √ снижение  относительной  плотности  капилляров 
   √ увеличение  капилляро–мышечного пространства    
   √ другие

*  Последствия:
   √ изменение   геометрии  полостей  сердца  и  его контуров   
   √ дилатация полостей его желудочков и предсердий
   √ снижение  сократительной  функции  миокарда 

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ СЕРДЦА



РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ СЕРДЦА
      *Основные причины:
✔ Прямое  действие   повреждающего  фактора  на  сердце.
✔ Перегрузка  сердца  (увеличение пред-  и  постнагрузки).
✔ Дисбаланс в организме биологически активных веществ:
       1)      вазоконстрикторов и антидиуретиков:
           ∙  катехоламинов
           ∙  ренина  (активация системы ренин-ангиотензин-  
               альдостерон- АДГ) 
           ∙  эндотелина 
           ∙  вазопрессина  
       2)      вазодилататоров и диуретиков:
           ∙  оксида  азота
           ∙  натрийуретических пептидов (предсердного,  
               мозгового, др.)
           ∙  брадикинина
           ∙  простациклина  
  N.b!       Доминирование эффектов 

вазоконстрикторов и антидиуретиков!



ПАТОГЕНЕЗ  И  ВИДЫ  
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ  СЕРДЦА #1

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

КАРДИОМИОЦИТОВ ФИБРОБЛАСТОВ

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ    СЕРДЦА 

• активация синтеза толстых нитей 
   коллагена III типа
• снижение синтеза тонких нитей 
   коллагена I типа

• апоптоз кардио миоцитов
• некроз  миокарда
• кардиосклероз

Действие факторов 
роста 
фибробластов,  
тромбоцитов 

ПРЯМОЕ   И   ОПОСРЕДОВАННОЕ   ИХ   ДЕЙСТВИЕ   НА

√ ГИПЕРТРОФИЯ √ ГИПЕРТРОФИЯ
√ ГИПЕРПЛАЗИЯ

ГЕНОМ:



ПАТОГЕНЕЗ  И  ВИДЫ  
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ  СЕРДЦА #2

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ  СЕРДЦА 

ИЗМЕНЕНИЕ  ФОРМЫ  И  ФУНКЦИИ  СЕРДЦА

НАРАСТАНИЕ  СТЕПЕНИ  СН

ДИЛАТАЦИЯ
ПОЛОСТЕЙ

СФЕРИЗАЦИЯ
ПОЛОСТЕЙ

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
КЛАПАНОВ

(регургитация 
крови)

ИСТОНЧЕНИЕ
СТЕНОК

ПОЛОСТЕЙ

норма:

КОНЦЕНТРИЧЕСКОГО ТИПА
    (параллельное добавление
              миофибрилл)

ЭКСЦЕНТРИЧЕСКОГО ТИПА
 (последовательное добавление
               миофибрилл)



НАРУШЕНИЕ СБАЛАНСИРОВАННОСТИ РОСТА
СТРУКТУР МИОКАРДА  И  ИХ ПОСЛЕДСТВИЯ

ОТСТАВАНИЕ
РОСТА  

НЕРВНЫХ
ОКОНЧАНИЙ

ОТ 
НАРАСТАНИЯ

МАССЫ
МИОКАРДА

ОТСТАВАНИЕ
РОСТА

МИКРО-
СОСУДОВ ОТ 
НАРАСТАНИЯ

МАССЫ
МИОКАРДА

ОТСТАВАНИЕ
РОСТА 

ПЛОЩАДИ
САРКОЛЕММЫ
ОТ НАРАСТА-
НИЯ МАССЫ  

КАРДИО-
МИОЦИТОВ

ОТСТАВАНИЕ
БИОГЕНЕЗА

МИТОХОНДРИЙ
ОТ  

НАРАСТАНИЯ
МАССЫ

МИОФИБРИЛЛ

ОТСТАВАНИЕ
СИНТЕЗА 

АТФазы
МИОЗИНА

ОТ
НАРАСТАНИЯ
МАССЫ  ЕГО

ЛЁГКИХ ЦЕПЕЙ

ОТСТАВАНИЕ
СКОРОСТИ

БИОСИНТЕЗА
СТРУКТУР

КАРДИОЦИТОВ
ОТ  ДОЛЖНОЙ
В  УСЛОВИЯХ

ГИПЕРТРОФИИ
 

*нарушение
  иннервации
  сердца

*относительная
  коронарная
  недостаточность

*недостаточность
  функции
  сарколеммы
  (транспорта
  ионов, 
метаболитов,
  кислорода)
*нарушение 
рецепции
  биологически 
активных
  веществ  

*нарушение
  энергетического
  обеспечения
  кардиоцитов

*снижение
  сократимости
  миокарда

*нарушение
  пластических
  процессов
*дистрофия
  миокарда

 

Механизмы декомпенсации сердца 
при гипертрофии и ремоделировании



ОСНОВНЫЕ  НАРУШЕНИЯ  ФУНКЦИИ  СЕРДЦА

И  ЦЕНТРАЛЬНОЙ  
ГЕМОДИНАМИКИПРИ   СЕРДЕЧНОЙ  

НЕДОСТАТОЧНОСТИ

снижение

сердечного
выброса

повышение давления 
крови в сосудах,

“приносящих” кровь
к сердцу

увеличение
остаточного

систолического
объёма крови
в  желудочках

сердца

уменьшение
ударного

выброса
крови

повышение
конечного

диастолического
давления

 в желудочках

сердца

снижение
скорости

контрактильного
процесса



ЦИАНОЗ   ПРИ   СН



ГРУППЫ  ПРИЧИН
КОРОНАРНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ

 

УМЕНЬШАЮЩИЕ
ИЛИ  

ПРЕКРАЩАЮЩИЕ
ПРИТОК КРОВИ

К  МИОКАРДУ  ПО
КОРОНАРНЫМ

АРТЕРИЯМ

ПОВЫШАЮЩИЕ
РАСХОД  МИОКАРДОМ

КИСЛОРОДА
И/ИЛИ   СУБСТРАТОВ
ОБМЕНА  ВЕЩЕСТВ

СНИЖАЮЩИЕ
СОДЕРЖАНИЕ

КИСЛОРОДА  И/ИЛИ
СУБСТРАТОВ

ОБМЕНА  ВЕЩЕСТВ
В  КРОВИ  И  
МИОКАРДЕ

      КОРОНАРОГЕННЫЕ                           НЕКОРОНАРОГЕННЫЕ



Особенности коронарного кровообращения

1. Высокий уровень потребления кислорода. Миокардом 
экстрагируется ≈ 70-75% поступающего с кровью кислорода (мозг – 
25%, мышцы и печень -20%, почки – 10%).

2. Высокий базальный тонус сосудов. 250-300 мл/мин 
в покое, при его снижении  интенсивность коронарного кровотока 
может возрастать в 7-10 раз

3. Фазный характер кровотока, связанный со стадиями 
сердечного цикла.

4. Подчиненность коронарного кровотока метаболичес-
ким потребностям сердца и его относительная независи-
мость от нервных регуляторных влияний 

5. Высокая чувствительность к гипоксии

6. Недостаточное развитие коллатеральных сосудов



 
 
 
 

Виды
 
 
 
Длительность
ишемии
миокарда,
предшествующей
реперфузии
 
Повреждение
кардиомиоцитов
в зоне
постишемической
реперфузии
 
 
Клинические
формы

КОРОНАРНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

ОБРАТИМАЯ   (ТРАНЗИТОРНАЯ) НЕОБРАТИМАЯ

До 20-28  мин До 40-60 мин Более 60-120 мин

ОБРАТИМОЕ НЕОБРАТИМОЕ
ДЛЯ  МНОГИХ

КЛЕТОК

НЕОБРАТИМОЕ
ДЛЯ  БОЛЬШИНСТВА

КЛЕТОК

СТЕНОКАРДИЯ
СТАБИЛЬНОГО ТЕЧЕНИЯ

СТЕНОКАРДИЯ
НЕСТАБИЛЬНОГО 

ТЕЧЕНИЯ

ВАРИАНТНАЯ
СТЕНОКАРДИЯ

(ПРИНЦМЕТАЛЛА)

СОСТОЯНИЯ
ПОСЛЕ

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ
МИОКАРДА

У ПАЦИЕНТА С  ИБС

ИНФАРКТ  МИОКАРДАКАРДИОСКЛЕРОЗПРИ  ПОВТОРНЫХ 
ЭПИЗОДАХ

Виды коронарной недостаточности



ИШЕМИЯ  МИОКАРДА, НАЧАЛЬНЫЙ  ЭТАП  ЕГО  РЕПЕРФУЗИИ

ДЕФИЦИТ  О2  И  СУБСТРАТОВ
МЕТАБОЛИЗМА

ПРЕОБЛАДАНИЕ  ХОЛИНЕР-
ГИЧЕСКИХ  ВЛИЯНИЙ  НА

СЕРДЦЕ
 

ПОВРЕЖДЕНИЕ  И
РАЗРУШЕНИЕ

МИТОХОНДРИЙ
 

ПОВРЕЖДЕНИЕ  И
РАЗРУШЕНИЕ

МЕМБРАН  КЛЕТОК
 

ТОРМОЖЕНИЕ
ТКАНЕВОГО

ДЫХАНИЯ
 

АКТИВАЦИЯ
ГЛИКОЛИЗА

АЦИДОЗ

ТОРМОЖЕНИЕ
ГЛИКОЛИЗА

СНИЖЕНИЕ УРОВНЯ
АТФ

СНИЖЕНИЕ  АКТИВНОСТИ
И  ВЫХОД  ИЗ  КЛЕТОК

ФОСФОРИЛАЗ

СНИЖЕНИЕ АКТИВНОСТИ
И  ВЫХОД  ИЗ  КЛЕТОК

АНТ*, КФК**

СНИЖЕНИЕ  АКТИВНОСТИ
И  ВЫХОД  ИЗ  КЛЕТОК

АТФаз

НАРУШЕНИЕ ТРАНСПОРТА
ЭНЕРГИИ АТФ  К  ЭФФЕКТОР-

НОМУ АППАРАТУ

НАРУШЕНИЕ  “УТИЛИЗАЦИИ”
ЭНЕРГИИ  АТФ

ЭФФЕКТОРНЫМ  АППАРАТОМ

НАРУШЕНИЕ  ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ  КАРДИОМИОЦИТОВ

 

МЕХАНИЗМЫ  НАРУШЕНИЯ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО 
ОБЕСПЕЧЕНИЯ

МИОКАРДА  ПРИ  КОРОНАРНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ
 (ПЕРИОД  ИШЕМИИ  И  НАЧАЛЬНЫЙ  ЭТАП  РЕПЕРФУЗИИ)



ИШЕМИЯ  МИОКАРДА, НАЧАЛЬНЫЙ  ЭТАП  ЕГО  РЕПЕРФУЗИИ

ИНТЕНСИФИКАЦИЯ
ПОЛ

АКТИВАЦИЯ
ЛИЗОСОМАЛЬНЫХ,

МЕМБРАНО-
СВЯЗАННЫХ  И

СОЛЮБИЛИЗИРО-
ВАННЫХ

ГИДРОЛАЗ

НАРУШЕНИЕ
КОНФОРМАЦИИ

МОЛЕКУЛ
БЕЛКА

ЛИПОПРОТЕИДОВ,
ФОСФОЛИПИДОВ

ТОРМОЖЕНИЕ
РЕСИНТЕЗА

ПОВРЕЖДЕННЫХ
КОМПОНЕНТОВ

МЕМБРАН  И
ФЕРМЕНТОВ

 
 

РАСТЯЖЕНИЕ  И
РАЗРЫВЫ  МЕМБРАН
ГИПЕРГИДРАТИРО-

ВАННЫХ
КЛЕТОК

ПАТОГЕННОЕ   ДЕЙСТВИЕ   ИЗБЫТКА   ПРОДУКТОВ СПОЛ,
ГИДРОЛИЗА  ЛИПИДОВ   И   ФОСФОЛИПИДОВ

МОДИФИКАЦИЯ ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИХ СВОЙСТВ, БИОХИМИЧЕСКОГО  СОСТАВА,
СТРУКТУРЫ МЕМБРАН И ФЕРМЕНТОВ

 

МЕХАНИЗМЫ  ПОВРЕЖДЕНИЯ МЕМБРАН  И  ФЕРМЕНТОВ 
КЛЕТОК 

МИОКАРДА  ПРИ  КОРОНАРНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ
(период ишемии и начальный этап реперфузии)

НАКОПЛЕНИЕ КИСЛЫХ И ИНЕДООКИСЛЕННЫХ ПРОДУКТОВ



ПОСЛЕДСТВИЯ  ДИСБАЛАНСА  ИОНОВ  И  ЖИДКОСТИ
В  МИОКАРДЕ  ПРИ  КОРОНАРНОЙ  

НЕДОСТАТОЧНОСТИ
(период  ишемии  и  начальный  этап  реперфузии)

Н А Р У Ш Е Н И Е

ВОЗБУДИМОСТИ
КАРДИОЦИТОВ

АВТОМАТИЗМА
КАРДИОЦИТОВ

ПРОВОДИМОСТИ
ИМПУЛЬСА

ВОЗБУЖДЕНИЯ
В  СЕРДЦЕ

ЭЛЕКТРО-
МЕХАНИЧЕСКОГО

СОПРЯЖЕНИЯ

РЕГУЛЯЦИИ  ФУНКЦИИ
СЕРДЦА

СОКРАТИМОСТИ
МИОКАРДА



ВИДЫ  АРИТМИЙ  В  РЕЗУЛЬТАТЕ  
НАРУШЕНИЯ 

АВТОМАТИЗМА   СЕРДЦА

НОМОТОПНЫЕ ГЕТЕРОТОПНЫЕ

СИНУСОВАЯ
ТАХИКАРДИЯ

СИНУСОВАЯ
БРАДИКАРДИЯ

СИНУСОВАЯ
АРИТМИЯ

СИНДРОМ СЛАБОСТИ
СИНУСНО-

ПРЕДСЕРДНОГО
УЗЛА (СИН.: СИНДРОМ

ТАХИКАРДИИ - 
БРАДИКАРДИИ)

ПРЕДСЕРДНЫЙ
МЕДЛЕННЫЙ

РИТМ

АТРИО-
ВЕНТРИКУЛЯРНЫЙ

РИТМ

ИДИО-
ВЕНТРИКУЛЯР-

НЫЙ
РИТМ

ДИССОЦИАЦИЯ С
ИНТЕРФЕРЕНЦИЕЙ

“ВЫСКАКИВАЮЩИЕ”
ИМПУЛЬСЫ

МИГРАЦИЯ
ВОДИТЕЛЯ

РИТМА



ВИДЫ  НАРУШЕНИЙ  ПРОВОДИМОСТИ  ИМПУЛЬСА
ВОЗБУЖДЕНИЯ  В  СЕРДЦЕ

ПО ИЗМЕНЕНИЮ
СКОРОСТИ

ПРОВЕДЕНИЯ
ИМПУЛЬСА

ПО 
ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ

НАРУШЕНИЯ

ПО ЛОКАЛИЗАЦИИ
НАРУШЕНИЯ

ЗАМЕДЛЕНИЕ,
БЛОКАДА

УСКОРЕНИЕ

ВРЕМЕННОЕ ПОСТОЯННОЕ

СИНО-
АТРИАЛЬНОЕ

ИНТРА-
АТРИАЛЬНОЕ

ИНТРА-
ВЕНТРИКУЛЯР-НОЕ

АТРИО-
ВЕНТРИКУЛЯР-НОЕ
















































