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Рассматриваются изменения амплитуды комплекса QRS в зависимости от частоты сердечных сокращений,
электрофизиологических особенностей миокарда, гипертрофии и дилатации желудочков сердца, изменения его
положения в грудной клетке, экстракардиальных влияний и ряда других факторов.
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The changes of QRS-complex amplitude depending on the heart rate, electrophysiological peculiar features of
myocardium, hypertrophy and dilatation of heart ventricles, change of its intra-thoracic position, extracardiac influences,
and a number of other factors are considered.

Key words: action potential, depolarization, repolarization, electrocardiography, heart rate, electromechanical
coupling, Broody effect.

1. Влияние расстояние от поверхности сердца
до регистрирующих электродов
При гипертрофии и/или дилатации отделов сердца,

а также при обратном ремоделировании миокарда ме-
няется расстояние от эпикарда до электродов вследствие
изменения размеров сердца. По мнению многих авто-
ров [2, 4, 5, 9, 39] именно это обусловливает возрастание
и снижение вольтажа ЭКГ в этих случаях.

Наиболее детально влияние расстояния до электро-
дов проанализировали T.Feldman et al. [12, 13]. У 15 здо-
ровых добровольцев изменяли объем сердца: увеличи-
вали его за счет внутривенного введения methoxamine
(1мг/мин) и уменьшали за счет увеличения внутригруд-
ного давления при пробе Вальсальвы, а также изменяли
расстояние до электродов при повороте испытуемых на
левый и правый бок. Авторы пришли к выводу, что воль-
таж QRS чувствителен к изменению расстояния до элек-
тродов в отведениях V5 и V6, где «глубина залегания» сер-
дца варьирует вместе с объемом желудочков и позицией
сердца. При этом вольтаж QRS в остальных отведениях
не чувствителен к таким изменениям.

2. Уменьшение степени взаимного погашения
дипольных векторов левого и правого желудоч-
ков
Поскольку процесс распространения возбуждения

в значительной степени симметричен относительно про-
дольной оси сердца, то большую часть времени волны
возбуждения в боковых стенках левого и правого желу-
дочков движутся в противоположных направлениях. Эта
симметрия деполяризации обусловливает частичное вза-
имное погашение дипольных векторов левого и правого
желудочков в интегральном дипольном векторе сердца.
Некоторая задержка распространения возбуждения, выз-
ванная гипертрофией или растяжением миокарда лево-
го желудочка [8] приводит к тому, что на фоне полной
деполяризации правого желудочка большая, чем обыч-
но зона заднебазальных отделов левого желудочка ока-
зывается еще не охваченной возбуждением. При этом,
дипольный вектор сердца в конце деполяризации желу-
дочков определяется только дипольным вектором, обус-
ловленным возбуждением этой зоны, т.е. без частичного
погашения его дипольным вектором правого желудоч-
ка. На ЭКГ это проявится увеличением вольтажа конеч-

Растяжение миокардиальных волокон вследствие
изменения размеров сердца существенно влияет на их
электрофизиологические свойства и может вызывать
нарушения ритма за счет изменения параметров элект-
ромеханического сопряжения [1, 15-17, 33-37, 40-42]. В
последние годы активно изучаются свойства недавно
открытых механосенситивных ионных каналов кардио-
миоцитов желудочков [15-17, 41, 42], а в клинических и
экспериментальных условиях большее внимание уделя-
ется влиянию резкого изменения желудочкового давле-
ния [33-35, 40, 41]. Однако необходимо отметить, что бы-
строе изменение формы и размеров сердца во время
постуральных проб и в условиях переменной гравита-
ции во время авиа- и космических полетов [30, 43] также
может провоцировать возникновение желудочковых
аритмий за счет возникающего в этих условиях растяже-
ния определенных зон миокарда. Поэтому анализ дина-
мики размеров сердца в этих условиях приобретает осо-
бое значение.

Электрокардиография является наиболее распро-
страненным средством контроля за состоянием миокар-
да при проведении функциональных проб. Динамика
размеров и формы сердца отражается на всех вольтаж-
ных показателях ЭКГ [2, 4, 5, 9, 12, 13, 23], хотя изменение
параметров электромеханического сопряжения в основ-
ном влияет на процесс реполяризации [3, 8]. Однако по-
казатели реполяризации зависят также от частоты сер-
дечных сокращений, концентрации ацетилхолина и кате-
холаминов [3], что существенным образом снижает их
информативность в данных условиях. Напротив, пара-
метры QRS более устойчивы, поскольку амплитуда и ско-
рость нарастания трансмембранного потенциала дей-
ствия кардиомиоцита не зависят от ЧСС, концентрации
ацетилхолина и катехоламинов [3]. Поэтому динамика
QRS, возможно, более точно отражает изменение фор-
мы и размеров сердца, хотя она определяется не столько
изменением электрофизиологических показателей кар-
диомиоцитов вследствие растяжения, сколько внеклеточ-
ными факторами (изменением электропроводящих
свойств органов и тканей грудной клетки, расстоянием
от эпикарда до электродов и др.). Существует несколько
подходов, связывающих динамику вольтажа QRS с изме-
нениями размеров сердца.
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ной части QRS, отражающей деполяризацию этой зоны
[4, 5]. Однако это не объясняет механизм возрастания
амплитуды R в правых грудных отведениях при увеличе-
нии правого желудочка (R в правых грудных отведениях
при гипертрофии и/или дилатации правого желудочка
приходится на первую треть или на середину QRS, таким
образом, весь процесс возбуждения правого желудочка
происходит на фоне возбуждения левого и лишь исклю-
чительно редко, при очень выраженной гипертрофии и/
или дилатации, заканчивается позже левого).

3. Увеличение фронта возбуждения за счет уд-
линения границы между деполяризованным и не-
деполяризованным миокардом
Некоторые исследователи [4, 23 и др.] объясняют

рост вольтажа QRS при дилатации и/или гипертрофии
увеличением телесного угла, под которым виден фронт
возбуждения с точки расположения регистрирующего
электрода. В дипольной модели электрокардиографии
величина ЭКГ-потенциалов пропорциональна произве-
дению телесного угла и плотности дипольного момента
соответствующего двойного электрического слоя [6].
Поэтому очевидно, что динамика вольтажа QRS опреде-
ляется динамикой телесного угла лишь при неизменной
плотности дипольного момента двойного слоя. Напро-
тив, при гипертрофии и/или дилатации снижается плот-
ность ионных каналов, поскольку увеличение поверхно-
сти клеточной мембраны происходит без изменения ко-
личества ионных каналов и амплитуды потенциала дей-
ствия [8], а скорость нарастания потенциала действия и
скорость распространения возбуждения не меняется или
снижается [8]. Следовательно, плотность дипольного
момента также может существенно снижаться, поэтому,
на наш взгляд, третий подход оказывается недостаточно
обоснованным.

4. Влияние электропроводности органов и тка-
ней грудной клетки.
Известно, что кардиоэлектрические потенциалы на

поверхности тела человека определяются не только элек-
трической активностью миокардиальных клеток, но и
электропроводностью среды между поверхностью серд-
ца и ЭКГ-электродами. При анализе влияния электропро-
водности торса на вольтаж ЭКГ большинство исследова-
телей [5, 7, 29 и др.] отмечают наибольшее влияние элек-
тропроводности легких. В среднем она почти в четыре
раза меньше электропроводности миокарда и существен-
но меняется при изменении объемного содержания в
легких воздуха и крови. Y.Rudy с соавторами [29] показа-
ли, что при увеличении электропроводности легких во
время процедуры бронхо-пульмонального лаваша ЭКГ-
потенциалы снижались в среднем на 25%; наиболее
выраженными были изменения проекции вектора дипо-
ля сердца на передне-заднюю ось (отведение Z по Фран-
ку). В экспериментах в условиях переменной гравитации
[30] последовательное перераспределении крови в кау-
дальном и краниальном направлениях вызывает соответ-
ственно уменьшение и увеличение электропроводности
легких и изменения амплитуды зубца R в отведении Z.
При перераспределении крови в каудальном направле-
нии амплитуда зубца R в Z возрастала в среднем на 16%,
а при перераспределении в краниальном направлении
снижалась на 18%.

Особое значение имеет электропроводность сер-
дечной стенки. Наиболее детально этот фактор проана-
лизировал E.Lepeshkin [5]. Он полагает, что вольтаж QRS
может возрастать за счет увеличения отношения вне- и
внутриклеточного сопротивлений при повышении дав-
ления в желудочке. Количество венозной и капиллярной
крови в пространстве между мышечными волокнами
связано обратной зависимостью с внутримиокардиаль-
ным давлением, и, очевидно, что при увеличении диас-
толического растяжения снижается просвет сосудов и,
соответственно, повышается внеклеточное сопротивле-
ние. Кроме того, этот автор считает, что быстрое возрас-
тание систолического давления должно вызывать уско-
ренное систолическое изгнание внутримиокардиальной
крови, что также приведет к повышению внеклеточного
сопротивления. Возможно также, что преходящие изме-
нения вольтажа QRS при резком падении артериального
давления обусловлены изменением соотношения вне- и
внутриклеточного сопротивлений [14]. По нашему мне-
нию, этот фактор также влияет на динамику вольтажа
QRS в условиях переменной гравитации и при измене-
нии положения тела. В этих случаях меняется форма серд-
ца вследствие изменения направления или величины
силы тяжести внутриполостной крови, следовательно,
меняется величина давления, действующего на стенки
предсердий и желудочков.

Еще одним существенным показателем, влияющим
одновременно на электропроводность торса и размеры
сердца, является объем циркулирующей крови (ОЦК).
Его влияние на электропроводность обусловлено высо-
кими электропроводящими свойствами крови. Увеличе-
ние ОЦК приводит к возрастанию кровенаполнения ор-
ганов и тканей, а, следовательно, дополнительному элек-
трическому соединению (шунтированию) через крове-
носную систему областей тела с различными электри-
ческими потенциалами. Это, в свою очередь, приводит к
снижению разности потенциалов и падению вольтажа
ЭКГ. С другой стороны, увеличение ОЦК может сопро-
вождаться увеличением размеров сердца и уменьшени-
ем расстояния между поверхностью сердца и ЭКГ-элек-
тродами, что приводит к возрастанию вольтажа ЭКГ. Ре-
зультирующее влияние определяется балансом этих двух
факторов. Результаты многих исследований указывают
на доминирование первого фактора. Существенное уве-
личение вольтажа ЭКГ наблюдаются при уменьшении
размеров сердца, вызванных снижением ОЦК и общего
количества жидкости в организме после снятия отеков,
процедуры гемодиализа [5, 20-22], в течение 5-10 дней
после возвращения из космического полета [36].

5. Эффект Броуди
D.A.Brody [10] проанализировал влияние электри-

ческой неоднородности сердца (различие электропровод-
ности внутриполостной крови и миокардиальной стен-
ки) на вольтаж ЭКГ. Он использовал сферическую мо-
дель сердца и предположение о том, что удельное элект-
рическое сопротивление сферической оболочки (т.е. сер-
дечной стенки) равно сопротивлению окружающих серд-
це тканей. Он доказал, что в этих предположениях нали-
чие внутри сферы (сердца) крови приводит к увеличе-
нию вклада радиальных и уменьшению тангенциальных
составляющих в вектор дипольного момента. Это обус-
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ловлено тем, что кровь по сравнению с окружающими
тканями имеет относительно низкое удельное сопротив-
ление (rкрови = 150 Ом/см, rмиокарда = 400 Ом/см). Следова-
тельно, при увеличении удельного сопротивления внут-
риполостной крови разность удельных сопротивлений
крови и миокарда (электрическая неоднородность)
уменьшится. По мнению C.V.Nelson et al. [24] на поверх-
ностной ЭКГ это должно проявиться уменьшением воль-
тажа начальной части QRS (период доминирования рас-
пространения возбуждения в радиальном направлении
[31-32] ) и увеличением конечной (период распростране-
ния возбуждения в тангенциальном направлении). Не-
обходимо отметить, что в обычных условиях у здорово-
го человека максимальные значения вектора QRS прихо-
дятся на период распространения возбуждения в ради-
альном направлении (от эндокарда к эпикарду), поэтому
при увеличении удельного сопротивления крови (т.е.
уменьшении электрической неоднородности) амплиту-
да QRS (максимальное значение амплитуд зубцов Q, R
или S) будет уменьшаться и, наоборот, при увеличении
неоднородности - возрастать.

С.V.Nelson et al. [25] показали, что при изменении
объема внутриполостной крови наблюдаются изменения,
аналогичные эффекту D.A.Brody: увеличение объема
камер сердца приводит к увеличению вклада радиаль-
ных составляющих в дипольный момент и уменьшению
тангенциальных. Однако, при изменении объема сердца
со 100 мл до 250 мл вольтаж поверхностных отведений
меняется лишь на 10% (P.C.Voukydis et al [44]); в качестве
модели сердца использовался мочевой пузырь собаки с
соляным раствором, помещенный в электропроводящую
среду. По-видимому, для объяснения динамики вольта-
жа QRS в клинических исследованиях этот эффект мало
интересен, поскольку более, чем двукратное увеличение
размера желудочков наблюдаются крайне редко

6. Влияние частоты сердечных сокращений
Многие исследователи [18, 39, 45 и др.] отмечают,

что при развитии тахикардии (с 70 уд/мин до 120 уд/мин)
вольтаж QRS увеличивается на 25-30% без депрессии ST.
H.Wakimot et al. [45] детально разбирают возможные ме-
ханизмы, обусловливающие увеличение вольтажа QRS
при тахикардии. Он выделяет 5 таких механизмов: 1) уве-
личение объема левого желудочка (эффект D.A.Brody);
2) ишемия; 3) ротация сердца (изменение направления
электрической оси сердца); 4) ритмозависимая (тахикар-
дия-зависимая) задержка проведения возбуждения в мио-
карде желудочков; 5) уменьшение расстояния между ле-
вым желудочком и электродами на передней поверхнос-
ти грудной клетки. При этом первые 4 механизма, по его
мнению, не «работают» так как при тахикардии: 1) объем
левого желудочка не увеличивается, а уменьшается; 2)
отсутствует депрессия ST и клинические признаки ише-

мии; 3) не меняется положение электрической оси серд-
ца; 4) по результатам анализа изохронных и изопотенци-
альных карт распространения возбуждения внутримио-
кардиальная задержка возбуждения отсутствует. Дей-
ствие пятого механизма основано смещении левого же-
лудочка к передней поверхности грудной клетки при
тахикардии, выявленном H.Peigebaum [26]. Причины это-
го смещения авторы затрудняются объяснить. Явное
подтверждение было получено только для одного из пяти
пациентов: по данным ультразвукового исследования у
всех пациентов уменьшался конечно-диастолический
объем левого желудочка, но только у одного пациента
удалось зафиксировать смещение сердца к передней стен-
ке грудной клетки при тахикардии. Тот факт, что у осталь-
ных не было зафиксировано такого смещения, по мне-
нию авторов, не опровергает их предположения об умень-
шении расстояния до электродов, т.к. результаты ультра-
звукового исследования далеко не всегда позволяет су-
дить о направлении смещения сердца.

7. Влияние изменение ориентации волокон мио-
карда при изменении размеров сердца (растя-
жении)
Анизотропия миокарда влияет на характер распро-

странение возбуждения в сердце. Это обусловлено не-
сколькими факторами: различием в скорости распрост-
ранения волны возбуждения вдоль и поперек миокарди-
ального волокна [1, 16, 37, 38], зависимостью кардио-
электрических потенциалов от внеклеточных токов [5, 27,
28, 37, 46], локализацией межклеточных контактов [38] и
др. Поэтому при увеличении размеров сердца измене-
ние взаимного расположения миокардиальных волокон
может влиять на скорость распространения возбужде-
ния, а, значит, и на ЭКГ-потенциалы. Однако, скорость
распространения волны возбуждения при растяжении
миокарда несколько снижается, поэтому фронт волны
возбуждения формируется меньшим количеством мио-
кардиальных волокон, следовательно, этот фактор может
влиять на вольтаж ЭКГ лишь снижая его. Увеличение
вольтажа ЭКГ при растяжении миокарда, по-видимому,
обусловлено доминированием других механизмов.

Таким образом, динамика вольтажа QRS вследствие
изменения размеров и формы сердца определяется ба-
лансом нескольких факторов, различных по своим меха-
низмам и степени влияния. Значимость каждого из них
определяется конкретными клиническими условиями и
нуждается в дальнейшем уточнении. Однако уже сейчас
можно сделать следующий вывод: хотя изменение пара-
метров деполяризации не обусловлено непосредственно
растяжением кардиомиоцитов, анализ динамики QRS на
фоне функциональных нагрузок может быть полезным
для прогноза нарушений ритма, связанных с изменением
характеристик электромеханического сопряжения.
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