Диференціальний діагноз при порушенні серцевого ритму та провідності  
1. Порушення утворення імпульсу 
· Синусова тахікардія 
· Синусова брадикардія
· Синусова аритмія

· Екстрасистолія:

               передсердна (атріальна);

               передсердно-шлуночкова (атріовентрикулярна);

               шлуночкова

· Пароксизмальні тахікардії:

               надшлуночкові (передсердна, передсердно-шлуночкова)

               шлуночкова

· Миготлива аритмія
               тріпотіння передсердь

               фібриляція передсердь

· Фібриляція і тріпотіння шлуночків 

2. Порушення проведення імпульсу 
· Синоаурикулярні блокади
· Міжпередсердні блокади

· Атріовентрикулярні блокади

· Внутрішньо шлуночкові блокади:

               блокади правої ніжки пучка Гіса;
               блокади лівої ніжки пучка Гіса;
               блокади передньоверхнього розгалуження лівої ніжки пучка Гіса;
               блокади задньонижнього розгалуження лівої ніжки пучка Гіса
3. Синдроми і феномени
· Синдром Вольфа-Паркінсона-Вайта (WPW)
· Синдром укороченого інтервалу PQ (Лауна-Ганонга-Лівайна та Кларк-Леві-Крітеско)

· Синдром Фредеріка

·  Синдром ранньої реполяризації шлуночків

· Синдром слабкості синусового вузла

В широкому розумінні слова в поняття «аритмії серця» можна включати всі порушення, при яких змінюються ті функції серця, які забезпечують ритмічне і послідовне скорочення його відділів. Сюди входять різні порушення автоматизму, збудливості, провідності та їх сполучення.

Порушення утворення імпульсу
Синусова тахікардія 

Синусова тахікардія – почастішання синусового ритму більше 90 на хвилину. Верхня межа частоти ритму звичайно не перевищує 160 на хвилину, проте інколи може сягати 180-200 на хвилину.

На ЕКГ виявляють зубці Р, що мають нормальну форму, правильний частий ритм (інтервали R-R однакові), інтервали PQ в межах норми. Іноді при вираженій тахікардії визначається помірна висхідна депресія сегменту ST, а також нашарування зубців Р на зубці Т попередніх комплексів.
Етіологія. Частою причиною синусової тахікардії є вегетативні впливи, пов’язані з підвищенням тонусу симпатичної нервової системи або зменшенням тонусу блукаючого нерву. Це частий симптом нейроциркуляторної дистонії. При лихоманці звичайно частота ритму збільшується на 8-10 ударів при підвищенні температури на 10С. Часто призводить до синусової тахікардії тиреотоксикоз, серцева недостатність, аортальна недостатність, мітральний стеноз, інфаркт міокарду, гіпертонічна хвороба, конструктивний перикардит, гострий міокардит, хронічне легеневе серце, різні анемії, захворювання печінки, нирок, тощо. Ураження ц.н.с., фармакологічні та токсичні впливи також можуть викликати синусову тахікардію. 

Диференціальний діагноз. На відміну від пароксизмальної тахікардії характерні поступове почастішання та уріження ритму. Передсердну пароксизмальну тахікардію відрізняє від синусової тахікардії змінена форма зубця Р. При тріпотінні передсердь 2:1 на відміну від синусової тахікардії виявляються додаткові зубці Р, що нашаровуються на комплекс QRS або сегмент ST, характерні раптові напади різкого почастішання ритму шлуночків внаслідок зменшення а-в блокади (виникнення тріпотіння 1:1), що не притаманно синусовій тахікардії. Проводять добове моніторування ЕКГ.
Синусова брадикардія 

Синусова брадикардія – це уріження синусового ритму менше 60 на хвилину. 

На ЕКГ виявляються зубці Р нормальної форми. Може спостерігатись деяке збільшення зубців Т та U. Ритм серця звичайно правильний, можливе сполучення з сину совою аритмією.

Етіологія. Частіше всього синусова брадикардія обумовлена підвищенням тонусу блукаючого нерву. Вона нерідко спостерігається у спортсменів, при нейроциркуляторній дистонії, виразковій хворобі, гіпертонічних кризах, підвищенні внутрішньочерепного тиску, міокардиті, гіпотиреозі, жовтяниці, черевному тифі, дифтерії, нирковій та жовчній коліках тощо. Синусова брадикардія – частий симптом ІХС, кардіосклерозу атеросклеротичного, може бути пов’язана з дегенеративним ураженням синусового вузла та тромбозах постачаючи його судин. може виникати при пухлинах серця, при прийомі деяких препаратів.

Диференціальну діагностику проводять із с-а блокадою 2:1. Реєстрація почастішання ритму в 2 рази підтверджує с-а блокаду. Інтервал PQ довгий при синусовій брадикардії  і відповідає ЧСС. При а-в блокаді виявляють додаткові зубці Р (чергові). при блокованій передсердній екстрасистолії типу бігемінії виявляються додаткові зубці Р, але вони передчасні. При повній а-в блокаді зубці Р не пов’язані із шлуночковими комплексами. 
Синусова брадикардія зникає при фізичному навантаженні, при введенні атропіну, при ортостатичній пробі. Необхідно проведення добового моніторування ЕКГ за Холтером. Уточнити діагноз можливо за допомогою електрофізіологічного дослідження. 

Синусова аритмія 
Синусова аритмія характеризується нерівномірними інтервалами R-R. При синусовій аритмії різниця тривалості самого довгого та самого короткого інтервалу Р-Р перевищує 10% середнього інтервалу.

Диференціальний діагноз. При передсердних екстрасистолах реєструються передчасні зубці Р зміненої форми та компенсаторні паузи. При с-а блокаді ІІ ст. І тип існує певна закономірність змін інтервалів Р-Р.
В складних для діагностики випадках треба проводити добове моніторування ЕКГ.
Екстрасистолія
Екстрасистола – це передчасне збудження серця або його відділів під впливом патологічних імпульсів.

Екстрасистола проявляється передчасним скороченням з подальшою паузою. Вона називається постекстрасистолічним інтервалом або компенсаторною паузою. Якщо сума екстрасистолічного і постекстрасистолічного інтервалів дорівнює сумі двох серцевих циклів, то компенсаторна пауза вважається повною, якщо сума інтервалів коротша, то компенсаторна пауза рахується неповною. В деяких випадках компенсаторна пауза після екстрасистоли відсутня, тоді екстрасистоли називають інтерполірованими.

Екстрасистоли можуть бути поодинокими та груповими. Екстрасистолія, що чередується з черговими комплексами у правильній послідовності, називається алоритмічною. Екстрасистоли, які слідують за кожним черговим комплексом, визначаються як бігемінія, за кожним  другим – тригемінія, за кожним третім – квадригемінія і т.д.

Велике практичне значення має розподіл екстрасистол по часу їх виникнення. При ранніх екстрасистолах екстрасистолічний комплекс нашаровується на зубець Т попереднього комплексу, при середніх - відстоїть від зубця Т, виникає в першій половині діастоли, при пізніх – виникає в другій половині діастоли. Ранні екстрасистоли, як правило, неефективні в гемодинамічному відношенні, ще більш важно те, що вони можуть викликати більш загрозливі порушення ритму – миготіння та тріпотіння передсердь, тріпотіння та фібриляцію шлуночків.

Екстрасистоли можуть бути моно- або політопними. При монотопних екстрасистолах передескстрасистолічний інтервал однаковий, а при політопних – різний. Політопні екстрасистоли прогностично більш неблагоприємні, так як звичайно свідчать про більш значне дифузне ураження міокарду.

По локалізації вогнища, з якого виникають передчасні імпульси, розрізняють екстрасистоли передсерді, а-в, шлуночкові.

Передсердна екстрасистолія

 Основна ознака – передчасний зубець Р, що по формі відрізняється від синусового. Форма шлуночкового комплексу не змінена. Компенсаторна пауза, як правило, неповна.

Іноді шлуночкові комплекси змінені у зв’язку з функціональними порушеннями внутрішлуночкової провідності (частіше по типу блокади правої ніжки пучка Гіса).

Іноді зустрічаються блоковані передсерді екстрасистоли (зубець Р є, комплекс QRST відсутній).

Передсердні екстрасистоли у хворих можуть вказувати на зміни міокарда передсердь. Часті, групові, політопні передсердні екстрасистоли можна рахувати передвісниками передсердної тахікардії, тріпотіння та фібриляції передсердь.

А-в екстрасистолія

А-в екстрасистоли поділяються на: верхньовузлову, середньовузлову та нижньовузлову. У верхньовузловій передує збудження передсердь, та від’ємні зубці Р виявляються в ІІ, ІІІ, аVF, відведеннях. Проте подібні по формі екстрасистоли можуть виходити і з нижніх відділів передсердь. Їх можна називати суправентрикулярними. Якщо в екстрасистолічних комплексах зубці Р не виявляються (нашаровуються на QRS), то говорять про а-в екстрасистоли з одночасним збудженням передсердь і шлуночків (середньо вузлові екстрасистоли. Якщо зубці Р виявляються після зубців R (на сегменті ST)  екстрасистоли і вони від’ємні у відведеннях ІІ, ІІІ, аVF, то говорять про а-в екстрасистоли з послідуючим збудженням передсердь (нижньовузлові екстрасистоли). Компенсаторна пауза після а-в екстрасистол буває як повною, так і неповною. Це найбільш рідка різновидність екстрасистолії.

Шлуночкова екстрасистолія

Шлуночковою називають екстрасистолу, при якій вогнище локалізується в розгалуженнях пучка Гіса. На ЕКГ: відсутній зубець Р, комплекс QRS деформований, поширений (>0,12с), сегмент ST та зубець Т розташовані дискордантно по відношенню до головного зубця комплексу QRS. Компенсаторна пауза повна, як  правило.

Локалізацію ектопічного вогнища визначають по формі шлуночкового комплексу в різних відведеннях ЕКГ, причому головну роль грають грудні відведення. В правошлуночкових екстрасистолах форма шлуночкового комплексу нагадує картину блокади лівої ніжки пучка Гіса: у відведеннях V1,2 глибокий та широкий зубець S, зубець r низької амплітуди або відсутній, у відведеннях V5,6 зубець R високий, деформований, зубець q відсутній, процеси реполяризації направлені дискордантно по відношенню до основного зубця. Лівошлуночкові екстрасистоли мають форму шлуночкового комплексу, як при блокаді правої ніжки: у відведеннях V1,2 М-подібний комплекс (RSR’, Rsr, RSr), процеси реполяризації направлені дискордантно по відношенню до основного зубця, у відведеннях V5,6 глибокий зубець S.
При базальних екстрасистолах комплекси QRS розширені, направлені вгору в усіх грудних відведеннях. Апікальні (верхівкові) екстрасистоли характеризуються зубцями S, що переважають в усіх грудних відведеннях. 

В. Lown (1977) класифікував шлуночкову екстрасистолію залежно від частоти виникнення, вогнищ аритмогенезу і прогнозу щодо виникнення тахікардії:

   І    клас – рідкі монотопні, до 5 за 1хв.

                   або 30 за 1 год.

   ІІ   клас – часті монотопні, більше ніж 5 за 1хв.

                    або  30 за 1 год.

   ІІІ клас  - політопні екстрасистоли 

   ІVа клас - парні екстрасистоли (два скорочення підряд – дуплети)

   ІVв клас -  три (і більше) екстрасистоли підряд (короткі пароксизми)

   V клас -  «ранні» екстрасистоли (R на Т).
Етіологія. Приблизно 1/3 суправентрикулярних екстрасистол мають функціональний характер і спостерігаються у нормальних людей. Вони виникають при зловживанні міцним чаєю, кавою, алкоголем, курінням. Частіше всього суправентрикулярні екстрасистоли виникають при загостренні ревматизму, ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному, гострому інфаркті міокарду, міокардиті, мі тральному стенозі, серцевій недостатності, гіпертонічній хворобі, вроджених вадах, хронічному легеневому серці, феохромоцитомі, гіпертиреозі, клімаксі, гіпокаліємії. Можуть мати медикаментозне походження, а також виникати при тонзиліті, хронічному холециститі та хронічних інфекціях. 
Шлуночкові екстрасистоли виявляються в 2 рази частіше, ніж суправентрикулярні. Можуть бути функціонального походження. Їх часто виявляють при брадикардії. Нерідко виникають при емоційному напруженні, зловживанні чаєм, алкоголем, кавою, при курінні. 

Частіше всього шлуночкові екстрасистоли виникають при ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному, гострому інфаркті міокарду, АГ, вадах серця, міокардиті, серцевій недостатності, можуть спостерігатись при активному ревматизмі, алкогольній кардіоміопатії, тиреотоксикозі, феохромоцитомі, вагітності (особливо в 2-3 міс.). Із медикаментозних засобів частіше всього викликають екстрасистолію серцеві глікозиди. Можлива поява екстрасистол рефлекторного походження при захворюваннях органів черевної порожнини: холециститі, виразковій хворобі, панкреатиті, килі стравохідного отвору діафрагми тощо; деформуючому остеохондрозі. 
Функціональні екстрасистоли частіше спостерігаються у осіб до 50 років; в основному, поодинокі; викликають неприємні відчуття; зникають після фізичного навантаження; з’являються в спокою або при емоційному напруженні; частіше виникають у горизонтальному положенні, зникають у вертикальному положенні; зменшуються або зникають після прийому атропіну; можуть супроводжуватись брадикардією; в основному монотопні; не буває алоритмії, ранніх екстрасистол; при них відсутні інші зміни ЕКГ; в наступних комплексах нема змін сегменту ST та зубця Т; ефективно лікуються седативними засобами.
Органічні екстрасистоли частіше виявляються у хворих після 50 років; множинні; не відчуваються хворими; з’являються при фізичному навантаженні і зникають у спокої; частіше виникають у вертикальному положенні та проходять в горизонтальному; не зменшуються і не зникають після прийому атропіна; супроводжуються тахікардією; можуть бути політопні, алгоритмічні, ранні та групові; можуть бути патологічні зміни ЕКГ; можливі зміни сегменту ST та зубця Т в наступних комплексах; лікуються протиаритмічними препаратами.

Пароксизмальна тахікардія

Пароксизмальна тахікардія - це приступи раптового різкого почастішання серцевого ритму.

Ознаки: 1) висока частота ритму (звичайно 160-250 на хв.),  2) правильний ритм,  3) гетеротопність. Ці ознаки неабсолютні. Так, іноді ЧСС може бути 130-150 на хв. В деяких випадках ритм може бути злегка неправильним. Важливо, що напад пароксизмальної тахікардії на відміну від синусової раптово починається та раптово закінчується. Приступи можуть бути дуже тривалими (декілька днів, тижнів, місяців), дуже короткими (з 5 та більше комплексами). Також, як екстрасистолію, пароксизмальну тахікардію поділяють на суправентрикулярну та шлуночкову.

Суправентрикулярна пароксизмальна тахікардія 

При суправентрикулярній тахікардії в більшості випадків немає деформації шлуночкових комплексів.

Надшлуночкова тахікардія має декілька різновидів. Зокрема, виділяють передсердну та а-в тахікардію. 

Передсердна пароксизмальна тахікардія. Основна діагностична ознака – наявність зубців Р, пов’язаних з послідуючими шлуночковими комплексами. Вони мають змінену форму в порівнянні з синусовими Р. Інтервал РQ скорочений чи подовжений.

А-в пароксизмальна тахікардія. Різновидності відповідають а-в екстрасистолам. Практично а-в пароксизмальну тахікардію з певністю можна діагностувати лише в тих випадках, коли на ЕКГ виявляються зубці Р, розташовані за комплексами QRS (на сегменті ST) і від’ємні у відведеннях ІІ, ІІІ, аVF.

Кінцева частина шлуночкового комплексу під час нападу суправентрикулярної пароксизмальної тахікардії змінена. Спостерігається зниження сегменту ST, уплощення або інверсія зубця Т, що особливо виражено у в лівих грудних відведеннях. Ці зміни можуть спостерігатись лише під час тахікардії або зберігаються в ЕКГ протягом декількох годин або днів після її закінчення. 
Шлуночкова пароксизмальна тахікардія

Характерні наступні ознаки: частота ритму 160-220, але може коливатись від 130 до 270 на хв. Комплекси QRS деформовані, поширені (>0,12с), сегмент SТ та зубець Т дискордантні по відношенню до основного зубця (як при шлуночковій екстрасистолії). Можуть виявлятись не пов’язані із шлуночковими комплексами зубці Р. Автономні зубці Р – не обов’язкова ознака шлуночкової пароксизмальної тахікардії. Певну допомогу в діагностиці шлуночкової тахікардії може оказати виявлення у хворого в міжприступному періоді шлуночкових екстрасистол, що мають аналогічну форму на ЕКГ (виникають з того ж ектопічного вогнища).

Локалізацію ектопічного вогнища при шлуночковій тахікардії визначають на підставі тих же ознак, що при шлуночковій екстрасистолії (по грудних відведеннях ЕКГ).

Шлуночкова тахікардія в більшості випадків зустрічається при органічних захворюваннях серця. В деяких випадках дана аритмія може трансформуватись у тріпотіння та фібриляцію шлуночків, що нерідко спостерігається в гострій стадії інфаркту міокарда. В зв’язку з цим шлуночкова тахікардія потребує активної терапії. 

Етіологія. Суправентрикулярна пароксизмальна тахікардія у 1/3 – 2/3 випадків спостерігається у здорових людей. Появі нападів сприяють зловживання міцним чаєм, кавою, алкоголем, курінням. Напади можуть спостерігатись при нейроциркуляторній дистонії. У молодих пацієнтів вони виникають при активному ревматизмі вроджених та набутих вадах (частіше при мітральному стенозі), міокардиті. У пацієнтів похилого віку  напади виникають при ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному, гострому інфаркті міокарду, АГ, феохромоцитомі, легеневому серці, після хірургічних втручань на серці.

 Напади суправентрикулярної пароксизмальної тахікардії притаманні пацієнтам з синдромами WPW та L-g-L, можуть бути обумовлені рефлекторними впливами при захворюваннях органів черевної порожнини (хронічний холецистит, виразкова хвороба шлунку та 12-типалої кишки, хронічний панкреатит тощо), нирково-кам’яній хворобі. До появи нападів можуть приводити захворювання ц.н.с., тиреотоксикоз, клімакс та вагітність, інтоксикація серцевим глікозидами. 
Диференціальний діагноз. На відміну від пароксизмальної тахікардії при синусовій тахікардії частота ритму в спокої звичайно не перевищує 140 на хв.. При синусовій тахікардії фізичне або емоційне напруження, вставання прискорюють ритм. Пароксизмальна тахікардія починається та закінчується раптово, відстань R-R відрізняється значною стабільністю. 
Вагусні проби часто призводять до ліквідації пароксизму і тільки дещо уріжають ритм три синусовій тахікардії. При тріпотінні передсердь (1:1) частота ритму, як правило, перевищує 250 на хв.., що не є характерним для передсердної пароксизмальної тахікардії. 
Для уточнення діагнозу застосовують добове моніторування ЕКГ та електрофізіологічне дослідження. 

Етіологія. Шлуночкова пароксизмальна тахікардія в основному пов’язана з органічними змінами міокарду. Зустрічається переважно у хворих після 50 років, частіше у чоловіків. 
Частіше всього шлуночкова пароксизмальна тахікардія виникає при гострому інфаркті міокарду (особливо передньої частини МШП). Може спостерігатись при хронічній аневризмі серця, ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному, при ГХ, вадах серця з недостатністю кровообігу, міокардитах, тиреотоксикозі, феохромоцитомі, пухлинах серця, електролітних порушеннях (гіпо- та гіперкаліємії), медикаментозних впливах (серцеві глікозиди, симпатоміметики). В поодиноких випадках може виникнути у людей порівняно молодого віку без органічних змін міокарду. 
Шлуночкова пароксизмальна тахікардія нерідко викликає серцеву недостатність, набряк легень, різке зниження АТ, появу коронарної недостатності, має більш неблагоприємний прогноз, ніж всі суправентрикулярні тахікардії, так як виникає майже в усіх випадках при виражених захворюваннях серця та нерідко переходить у миготіння та тріпотіння шлуночків.

Диференціальний діагноз. При широкому комплексі QRS (>0,12с) може бути як шлуночкова, так і суправентрикулярна пароксизмальна тахікардія. При шлуночковій пароксизмальній тахікардії має місце а-в дисоціація. Однакові відстань між зубцями Р та комплексом QRS свідчить про суправентрикулярну тахікардію.
Звичайно шлуночкова тахікардія обумовлена органічним ураженням міокарду, виникає у похилому віці. Суправентрикулярна тахікардія часто має функціональне походження та виникає у молодих. Напад пароксизмальної тахікардії з широким комплексом QRS, що супроводжується падінням АТ та втратою свідомості, є характерним для шлуночкової форми пароксизмальної тахікардії. 
Вагусні проби часто купірують напад суправентрикулярної тахікардії та не впливають на самоту ритму при шлуночковій тахікардії.

Нерідко кінцевий діагноз можна поставити тільки після порівняння з ЕКГ, зареєстрованими до та після нападу. Виявлення на цих  ЕКГ шлуночкових екстрасистол, форма яких однакова із  конфігурацією QRS при тахікардії, показує на шлуночкову пароксизмальну тахікардію. Визначення на цих ЕКГ блокади ніжки пучка Гіса говорить про суправентрикулярну пароксизмальну тахікардію.

Для виявлення тахісистолічної форми миготіння передсердь у сполученні із блокадою ніжки пучка Гіса застосовують вагусні проби.  При миготливій аритмії вони погіршують а-в провідність, зменшують частоту скорочень шлуночків, що сприяє виявленню хвиль миготіння. Так само виявляють тріпотіння передсердь (1:1) з блокадою ніжки пучка Гіса.
Для уточнення діагнозу використовують через стравохідну ЕКГ, добове моніторування по Холеру, електрофізіологічне дослідження. 
Миготлива аритмія 

Миготлива аритмія зустрічається в двох варіантах: тріпотіння передсердь та миготіння передсердь.

Тріпотіння передсердь

Тріпотіння передсердь характеризується ритмічною діяльністю передсердь в дуже частому ритмі: від 250 до 370 на хв. Діагностують на підставі наявності ритмічних пилкоподібних передсердних хвиль F на ЕКГ. Ці хвилі в одному і тому ж відведенні мають постійну форму. В типових випадках хвилі широкі, між ними нема ізоелектричного інтервалу. Звичайно хвилі краще видні у відведеннях ІІ, ІІІ, аVF і V1,2.
Шлуночкові комплекси можуть виникати ритмічно, слідуючи за кожною дугою, третьою, четвертою та так далі передсердною хвилею. В таких випадках говорять про правильну форму тріпотіння передсердь 2:1, 3:1 і т.д. Форму тріпотіння передсердь з нерегулярним ритмом шлуночків називають неправильною. Клінічно цю форму аритмії звичайно важко відрізнити від миготіння передсердь. Існують пароксизмальна, персистуюча, та стійка, або постійна форма тріпотіння передсердь. При пароксизмальній формі ритм відновлюється самостійно в межах 48 годин. При персистуючій формі для відновлення синусового ритму необхідне втручання. При постійній формі синусовий ритм відновити неможливо або недоцільно. Крім того існують наступні форми: брадисистолічна (частота шлуночкових скорочень менше ніж 60 за 1 хв), тахісистолічна (частота шлуночкових скорочень більше ніж 90 за 1 хв.), нормо систолічна (з шлуночковим ритмом 60-90 на хв.).
Тріпотіння передсердь зустрічається значно рідше, ніж інша форма миготливої аритмії – фібриляція передсердь. Ці форми можуть переходити одна в другу. 

Етіологія. Звичайно тріпотіння обумовлене органічним захворюванням серця. В молодому віці воно виникає при активному ревматизмі, міокардиті, вадах серця вроджених та набутих, зокрема при мітральній ваді. У пацієнтів у віці після 40 років частіше спостерігається при ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному, при гострому інфаркті міокарда, у хворих на ГХ, при тиреотоксикозі, кардіоміопатія, після операцій на серці, при інтоксикації серцевими глікозидами, алкоголем, рідше виникає при ТЕЛА, пухлинах, перикардитах, синдромі WPW. У здорових людей тріпотіння передсердь практично не буває. 
Диференціальний діагноз. Хвилі тріпотіння на відміну від миготіння мають однакову постійну форму в одному і тому ж відведенні, велику амплітуду та тривалість. При миготінні хвилі постійно міняються. При синусовій тахікардії добре видно нормальні зубці Р. При синусовій тахікардії на ЕКГ визначається ізолонія, яка відсутня при тріпотінні. Замість ізолінії в останньому випадку виявляють хвилі F. Приступ при тріпотінні передсердь часто починається та закінчується раптово. Для синусової тахікардії притаманний поступовий початок та закінчення нападу. Фізичне навантаженні викликає почастішання ритму при синусовій тахікардії і не змінює частоту ритму у хворих з тріпотінням передсердь. При тріпотінні може з’явитись аритмія, що не характерно для синусової тахікардії. Вагусні проби значно сповільнюють скорочення шлуночків та полегшують виявлення  хвиль тріпотіння, а при синусовій тахікардії сприяють більш чіткій реєстрації зубців Р та меншому сповільненню ритму (ніж при тріпотінні). Слід враховувати що тріпотіння передсердь спостерігається у хворих з органічними змінами міокарду, а синусова тахікардія – часто у здорових. 
При тріпотінні передсердь частота скорочень шлуночків звичайно менше, ніж частота ритму при суправентрикулярній пароксизмальній тахікардії, яка частіше всього складає 150-200 на хв.. При тріпотінні (2:1) ритм звичайно не перевищує 150-160 на хв. Проте при тріпотінні 1:1 число серцевих скорочень в обох випадках можу бути однаковим. При вагусних пробах суправентрикулярна пароксизмальна тахікардія часто зникає, а тріпотіння передсердь не зникає.

Для передсердної пароксизмальної тахікардії характерні зубці Р та ізолінія між ними, чого нема при тріпотінні передсердь. При тріпотінні під час фізичного навантаженні може з’явитись аритмія, чого не буває при пароксизмальній тахікардії. Важливо, що частота хвиль тріпотіння звичайно більше 220 на 1 хв. (як правило, біля 300), а при передсердній тахікардії менше 220 на 1 хв. Пароксизм тріпотіння передсердь звичайно триває довше, ніж напад пароксизмальної тахікардії. 
При тріпотінні передсердь з проведенням 1:1 з аберантними шлуночковим комплексами проводять диференціальний діагноз із шлуночковою формою пароксизмальної тахікардії. При тріпотінні передсердь ритм шлуночків звичайно більш частий та перевищує 220 на хв., складаючи біль 300 на 1 хв. При шлуночковій пароксизмальній тахікардії частота ритму менше 220 на 1 хв. Вагусні проби не змінюють частоту ритму при шлуночковій тахікардії та сповільнюють його при тріпотінні передсердь, що полегшує виявлення хвиль F. 
Через стравохідна ЕКГ, добове моніторування сприяють постановці правильного діагнозу. 

Миготіння (фібриляція) передсердь
Миготіння (фібриляція) передсердь – це дуже часте, хаотичне збудження та скорочення окремих груп волокон міокарда передсердь. Частота імпульсів, що виникають в передсердях може коливатись від 370 до 700 на 1 хв. Більша частина цих імпульсів не доходить до шлуночків, затримуючись в а-в вузлі, і лише невелика частина досягає шлуночків, викликаючи їх неритмічне збудження. На ЕКГ відсутні зубці Р, замість них виявляються безладні хвилі f, що мають різну форму і виникають з різною частотою. Ці хвилі звичайно краще видно у відведеннях ІІ, ІІІ, аVF і V1-2, а в деяких випадках вони ледве помітні. В залежності від амплітуди хвиль f розрізняють крупно- та дрібнохвильову фібриляцію передсердь. Інтервали R-R мають різну тривалість. 

Миготіння передсердь може бути пароксизмальним, персистуючим та стійким. Миготіння передсердь з шлуночковим ритмом 60-90 на 1 хв. називають нормосистолічним, менше 60 на 1 хв. – брадисистолічним, а більше 90 на 1 хв. – тахісистолічним.

Етіологія. Миготіння передсердь виникає, як правило, при органічних ураженнях міокарду.
У молодих пацієнтів миготіння передсердь спостерігається при активному ревматизмі, вроджених та набутих вадах (частіше при мітральному стенозі), гіпертиреозі, міокардиті.

У старшому віці найбільш частою причиною миготіння передсердь є ІХС, кардіосклероз атеросклеротичний, гострий інфаркт міокарду, а також серцева недостатність, рідше – кардіоміопатії, синдром WPW, перикардит, гостре легеневе серце, травми серця, пухлини.
Миготіння передсердь може бути обумовлене зловживанням алкоголем, кавою, курінням, фізичним перевантаженням, стресовою ситуацією, рефлекторними впливами при захворюваннях органів травлення, електролітними порушеннями, медикаментозними впливами (серцеві глікозиди, анти аритмічні препарати).

Диференціальний діагноз проводять з синусовою тахікардією, тріпотінням передсердь, суправентрикулярною та шлуночковою пароксизмальною тахікардією.
Наявність позитивного зубця Р перед кожним комплексом QRS свідчить про синусову тахікардію або передсердну пароксизмальну тахікардію.

Вагусні проби при синусовій тахікардії викликають минучі уріження ритму з наступним поверненням частоти до попереднього рівня, при суправентрикулярній пароксизмальній тахікардії можуть купірувати напад та відновити синусовий ритм, при шлуночковій пароксизмальній тахікардії не впливають на частоту ритму, при миготінні передсердь сповільнюють ритм, при цьому краще виявляються хвилі миготіння та аритмія скорочень шлуночків.

При пароксизмі миготіння передсердь частота ритму складає звичайно 100-140 на 1 хв., при пароксизмальній тахікардії зазвичай перевищує 140 на 1 хв.

При внутрішньовенному введенні серцевих глікозидів у хворих з миготінням передсердь ритм дещо уріжається, хвилі миготіння стають більш виразними, аритміями посилюється або іноді напад припиняється, а при суправентрикулярній пароксизмальній тахікардії напад може раптово припинитись або частота ритму не міняється.

При частоті політропної екстрасистолії звичайно визначається укорочений передекстрасистолічний інтервал та подовжена компенсаторна пауза. При миготінні передсердь така закономірність відсутня. Фізичне навантаження посилює аритмію при миготінні передсердь. Навпаки, передсерді екстрасистоли при цьому стають більш рідкими або зникають, а ритм стає більш правильний. При екстрасистолії є ізолінія, яка звичайно відсутня при миготінні передсердь.

Уточненню діагнозу допомагають черезстравохідна ЕКГ, добове моніторування, електрофізіологічне дослідження.

Тріпотіння і фібриляція шлуночків
Тріпотіння і фібриляція шлуночків відносяться до аритмій, що викликають припинення ефективної гемодинаміки, тобто зупинку кровообігу. Ці порушення ритму є найбільш частою причиною раптової смерті кардіологічних хворих (аритмічна смерть).

Тріпотіння шлуночків – дуже часта, ритмічна, але неефективна діяльність міокарда шлуночків. На ЕКГ виявляється пилкоподібна крива з регулярними, ритмічними, однаковими по формі і амплітуді хвилями, де неможливо розрізнити елементи шлуночкового комплексу і відсутні ізоелектричні інтервали (нагадує синусоїдальну криву). Частота шлуночкового ритму при цьому 200-300 на 1 хв.

Фібриляція шлуночків – хаотичні, нерегулярні некоординовані скорочення волокон міокарду шлуночків. На ЕКГ реєструються часті (від 200 до 500 на 1 хв.), нерегулярні хвилі різної форми і амплітуди. Розрізняють крупно- та дрібнохвильову фібриляцію. 

Етіологія. Тріпотіння та фібриляція шлуночків звичайно спостерігаються у кінцевій стадії важких захворювань міокарду: ІХС, міокардиту, кардіоміопатій, вад серця (перш за все аортальних). Часто розвиваються в гострому періоді інфаркта міокарду (на протязі перших 3 днів після його виникнення). Можуть з’являтись при ТЕЛА, операціях на серці, після електроімпульсного лікування, після електрокардіостимуляції, при недостатності кровообігу, внаслідок значних нервово-психічних збуджень, електролітних порушень, при феохромоцитомі, тиреотоксичному кризі або анафілактичному шоці.
Блокади серця 

Порушення провідності, або блокади серця – це сповільнення або повне припинення проведення імпульсу по якійсь ділянці провідної системи. В залежності від локалізації розрізняють: синоаурикулярну, внутріпередсердну, а-в та внутрішлуночкові блокади. 

Синоаурикулярна (синоатріальна) блокада – порушення проведення імпульсу від синусового вузла до передсердь. 

Розрізняють ІІІ ступені. 

С-А блокада І ст. проявляється сповільненим утворенням імпульсів у синусовому вузлі або сповільненим проведенням їх до передсердь. Ця блокада не може бути виявлена за допомогою звичайного ЕКГ дослідження.

Частіше виникає С-А блокада ІІ ст., коли частина синусових імпульсів не досягає передсердь. Діагностують на підставі випадіння  частини серцевих циклів на ЕКГ. 

С-А блокада ІІ ст. зустрічається в двох варіантах (тип І  та тип ІІ).

С-А блокада ІІ ст. І типу (з періодами Самойлова-Венкебаха). Можна вказати наступні ЕКГ- критерії «класичного» І типу:

1) інтервал R-R, що включає в себе блокований серцевий комплекс, коротший за подвоєний попередній інтервал; 
2) інтервал R-R, що слідує за довгою паузою, довше ніж інтервал, що передує їй;

3) перед довгими паузами відбувається поступове скорочення інтервалу R-R.

С-А блокада ІІ ст. ІІ типу без періодів Самойлова-Венкебаха пізнається по довгим паузам, в яких відсутні зубці Р та пов’язані з ними комплекси QRST. Якщо відбувається випадіння одного передсердно-шлуночкового комплексу, то подовжений інтервал R-R дорівнює подвоєному основному інтервалу R-R (як брадикардія). Але на відміну від брадикардії РQ не відповідає ЧСС. 

С-А блокада ІІІ ступеню (повна). При цій блокаді відсутнє збудження передсердь та шлуночків із синусового вузла. Виникає асистолія. На ЕКГ реєструється  ізолінія доти, поки не починає діяти автоматичний центр ІІ або ІІІ порядку, який дає імпульси для збудження всього серця, тобто виникають заміщаючи ритми, що виходять із передсердь, а-в з’єднання або (рідше) із шлуночків. 
Етіологія. В молодому віці основні причини С-А блокад: активний ревматизм, міокардит, вроджені вади серця (дефект МПП, аномалія Ебштейна), а в похилому – ІХС, кардіосклероз атеросклеротичний, гострий інфаркт міокарду (частіше задньої стінки ЛШ), ГХ, пухлини, лейкози. Виникненню С-А блокад сприяє рефлекторне подразнення блукаючого нерву (при наркозі, інкубації, тонзилектомії), медикаментозні впливи (серцеві глікозиди, антиаритмічні препарати).

Рідше зустрічаються функціональні С-А блокади. 

Диференціальний діагноз. С-А блокаду ІІ ст. і тип необхідно відрізняти від синусової аритмії. При синусовій аритмії не буває таких довгих пауз. Фізичне навантаження при С-А блокаді 2:1 не сприяє почастішанню ритму, проте може викликати тимчасове зникнення блокади (та скачкоподібне почастішання ритму). При зупинці синусового вузла звичайно спостерігається більш тривалий період асистолії (більше 2 синусових інтервалів R-R) і він не є кратним одному інтервалу R-R основного ритму. При а-в блокаді випадають лише шлуночкові комплекси, зубець Р постійно реєструється через рівні проміжки часу. При блокованих передсердних екстрасистолах, які інколи можуть нагадувати С-А блокаду, зубці Р з’являються раніше. 

З метою уточнення діагнозу проводять добове моніторування ЕКГ за Холтером та електрофізіологічне дослідження серця.

Внутрішньопередсердна блокада 
Внутрішньопередсердною блокадою називається порушення проведення збудження по передсердним провідним шляхам. При неповній міжпередсердній блокаді І ст. спостерігається розширення зубця Р (>0,11с) та/або його розщеплення (двогорбий зубець Р).

Етіологія. Внутрішньопередсердна блокада зустрічається у хворих на ІХС, кардіосклероз атеросклеротичний та гострий інфаркт міокарду, вади серця, міокардити, а також при медикаментозних впливах (серцеві глікозиди, проти аритмічні препарати), при електролітних порушеннях (гіпер- та гіпокаліємії).

Атріовентрикулярна блокада 

А-в (передсердно-шлуночковою) блокадою називається розлад проведення збудження від передсердь до шлуночків.

Розрізняють а-в блокаду І, ІІ та ІІІ ст. 

А-в блокада І ст. – сповільнення передсердно-шлуночкової провідності з подовженням інтервалу РQ >0,2с.

А-в блокада ІІ ст. При даному порушенні провідності деякі імпульси не проводяться від передсердь до шлуночків, що проявляється  випадінням частини шлуночкових комплексів на ЕКГ. Розрізняють 3 типи а-в блокади ІІ ст.

І тип, тип Венкебаха, або Мобітц-І характеризується поступовим подовженням інтервалу РQ з послідуючим випадінням шлуночкового комплексу. Це явище називається періодами Самолова-Венкебаха. Від комплексу до комплексу відбувається подовження інтервалу РQ, яке закінчується блокуванням останнього в періодиці зубця Р. Тривалість інтервалів R-R прогресуюче зменшується по мірі наближення до довгої паузи (випадіння одного шлуночкового комплексу). Перед довгою паузою розташований самий короткий інтервал R-R. Довга пауза менша за подвоєний самий короткий інтервал R-R. Якщо періодика відновлюється, то перший після довгої паузи інтервал РQ знову стає найбільш коротким і далі все повторюється.  Даний тип блокади характерний для ураження проксимальних відділів провідної системи серця, тому комплекси QRS, як правило, мають нормальну ширину. 
А-в блокада ІІ ст. ІІ тип (блокада Мобітца) або Мобітц-ІІ характеризується випадінням шлуночкових комплексів на ЕКГ без попереднього поступового подовження інтервалу РQ, який лишається сталим. Даний тип блокади пов'язаний з порушенням провідності на рівні гілок пучка Гіса, тому комплекси QRS частіше поширені та деформовані.  

А-в блокада ІІ ст. ІІІ тип характеризується  випадінням кожного другого або двох та більше підряд шлуночкових комплексів на ЕКГ (тобто блокада 2:1, 3:1, 4:1 і т.д.). Цю блокаду називають блокадою високого ступеню, далеко зашедшою, багаторазовою, субтотальною. Вона може бути як проксимальною, так і дистальною.
А-в блокада ІІІ ст. - повна а-в блокада. При повній а-в блокаді імпульси з передсердь зовсім не проводяться до шлуночків, в зв’язку з чим передсердя і шлуночки функціонують незалежно один від одного. На ЕКГ виявляються зубці Р, не пов’язані з шлуночковими комплексами. Шлуночки збуджуються у повільному ритмі. Повна а-в блокада може бути пов’язана з ураженням проксимальних та дистальних відділів провідної системи. При проксимальній блокаді водій ритму шлуночків знаходиться в а-в з’єднанні комплекси QRS не поширені, частота ритму шлуночків біля 50 на 1 хв. Повна а-в блокада дистального типу характеризується розширенням комплексу QRS>0,12с. та його деформацією, а також вираженою брадікардією (ЧСС < 40 за 1хв.),  так як ідіовентрикулярні джерела ритму мають низький автоматизм. 

Етіологія. Подовження інтервалу PQ може бути обумовлено підвищенням тонусу блукаючого нерву. Спостерігається у спортсменів. Такі порушення зникають після фізичного навантаження. У молодих пацієнтів а-в блокада частіше обумовлена ревматизмом, міокардитом, у хворих похилого віку – ІХС, кардіосклерозом атеросклеротичним, гострим інфарктом міокарду (частіше задньої стінки лівого шлуночка). Така блокада проксимальна, як правило, минуча. Проте при гострому інфаркті передньої стінки також може виникнути а-в блокада (дистальний тип). Можливе ізольоване ураження провідної системи (фіброз): хвороба Ленегра, хвороба Леві. Виникненню а-в блокади сприяють операції на серці, медикаментозні впливи (препарати дігіталіса, антиаритмічні препарати).
Диференціальний діагноз. При блокованих передсердних екстрасистолах зубець Р виникає передчасно. При а-в блокаді ІІ ст. ІІІ тип звичайно діяльність шлуночків аритмічна, а при а-в блокаді ІІІ ст. діяльність шлуночків ритмічна. 
Рекомендується проведення добового моніторування ЕКГ, а при необхідності – електрофізіологічного дослідження серця. 
Внутрішньошлуночкові блокади

Розрізнять повні та неповні, а також стійкі та такі, що переходять (минучі) блокади гілок пучка Гіса.

Блокада правої ніжки  пучка Гіса

У відведеннях V1,2 спостерігається збільшення часу внутрішнього відхилення. Комплекси QRS в цих відведеннях звичайно, мають М-подібну форму: rSR, RsR’, rsR, або широкі та розщеплені зубці R, можливі комплекси типу qR. В лівих грудних відведеннях виявляються широкі зубці S. Якщо ширина комплексу QRS не перевищує 0,12с, то говорять про неповну блокаду. При цьому відсутні дискордантні зміни процесів реполяризації у правих грудних відведеннях. Розширення комплексу QRS >0,12с показує на повну блокаду. При повній блокаді сегмент ST та зубець Т розташовані дискордантно основному зубцю комплексу QRS, тобто у відведеннях V1,2 виявляються депресія сегменту ST та від’ємний зубець Т (дискордантно зубцю R, що в даних відведеннях є основним).

Форма комплексів QRS у відведеннях від кінцівок залежить від положення електричної вісі серця, наявності гіпертрофії шлуночків, та від провідності по лівих гілках пучка Гіса. Часто виявляються глибокі і широкі зубці S у відведеннях  І, ІІ, ІІІ,  aVL,  aVF. У відведенні аVR  реєструється пізній високий та широкий зубець R, у відведенні ІІІ комплекс  QRS частіше має форму  rSr’.

Етіологія. Блокада правої ніжки пучка Гіса (особливо неповна) зустрічається і у здорових людей. Спостерігається при легеневому серці, мітральному стенозі, недостатності трикуспідального клапана, легеневій гіпертензії, вроджених вадах серця (дефект МПП, дефект МШП, стенозі легеневої артерії, тріаді та тетраді Фалло, аномалії Ебштейна), при ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному, гострому інфаркті міокарду, гіпертонічній хворобі, міокардиті, ТЕЛА, медикаментозних впливах (антиаритмічні препарати).
Блокада лівої ніжки пучка Гіса 

У відведеннях V5,6  спостерігається збільшення часу внутрішнього відхилення. В цих же відведеннях реєструється широкий та деформований зубець R, відсутній зубець q. Ширина комплексу QRS збільшена. При неповній блокаді вона не перевищує 0,12с., а при повній – більше 0,12с. при повній блокаді у відведеннях V5,6  спостерігається депресія сегменту ST від’ємний зубець Т, тобто процеси реполяризації направлені дискордантно до основного зубця шлуночкового комплексу (R).  Електрична вісь серця частіше розташована горизонтально або відхилена вліво.

Блокада лівої передньої гілки (передньо-верхній геміблок)

Комплекс QRS суттєво не розширений. Основною діагностичною ознакою є значне відхилення електричної вісі серця вліво. (( при цьому перевищує – 300. Зубець R у відведенні аVL більше, ніж зубець R в І відведенні. 
Блокада лівої задньої гілки (задньо-нижній геміблок)

Характерно відхилення електричної вісі серця вправо, у відведеннях ІІ, ІІІ, аVF основний зубець R, a у І, aVL – S. (( звичайно перевищує +900. Ці ознаки неспецифічні і бувають при гіпертрофії правого шлуночка або при гострому легеневому серці, тому дане порушення провідності можна діагностувати лише виключивши вказані стани.

Етіологія. Блокада лівої ніжки пучка Гіса у здорових не зустрічається. Звичайно буває у хворих з вираженими органічними змінами міокарду (особливо при ураженні лівого шлуночка). Спостерігається при ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному, гострому інфаркті міокарду, гіпертонічній хворобі, міокардитах, кардіоміопатія, вадах серця (переважно аортальних), а також при ідіопатичному склерозі та кальцинозі провідної системи серця, при медикаментозних впливах (антиаритмічні препарати).
Синдроми і феномени
Синдром передчасного збудження шлуночків

Синдроми передчасного збудження шлуночків: синдром Вольфа-Паркінсона-Вайта (WPW), синдром Лауна-Ганонга-Лівайна (LGL).
Феномен перезбудження – це характерні ознаки на ЕКГ без клінічних проявів. Синдром передчасного збудження шлуночків – наявність типових змін ЕКГ та порушень серцевого ритму. Походження синдромів передчасного збудження шлуночків не пов’язано із проходженням імпульсу по додаткових провідних шляхах. 

Синдром WPW
Типова картина виникає при проведенні імпульса по додаткових шляхах (пучках Кента). В цих випадках на ЕКГ виявляються всі 3 характерні ознаки синдрому WPW: укорочений інтервал PQ, розширення комплексу QRS та (-хвиля. 
В залежності від форми комплексу QRS на ЕКГ розрізняють синдром WPW трьох основних типів: А, В та АВ.

Тип А. У відведенні V1 реєструється позитивна (-хвиля. Комплекс QRS у правих грудних або в усіх грудних відведеннях направлений вгору. У відведенні V1 спостерігається зубець R з крутим прийомом та великою амплітудою або RS, Rs, рідше - RSr або Rsr з переважаючим зубцем R. У відведеннях V6 реєструються шлуночкові комплекси типу Rs або R. ЕКГ дещо нагадує блокаду правої ніжки пучка Гіса. Електрична вісь серця відхилена вправо.
Тип В. У відведенні V1 виявляється від’ємна (-хвиля, шлуночковий комплекс має форму  QS або grS. В правих грудних відведеннях переважає зубець S, а в лівих – зубець R. ЕКГ нагадує картину блокади лівої ніжки пучка Гіса. Електрична вісь серця відхилена вліво. Нерідко шлуночкові комплекси у відведеннях ІІ, ІІІ, аVF мають форму QS, що імітує заднє-діафрагмальний інфаркт міокарда.
Тип АВ сполучає у собі ознаки типів А і В. У відведенні V1 (-хвиля направлена вгору (як при типі А), а електрична вісь серця відхилена вліво (як при типі В).

При синдромі WPW сегмент SТ та зубець Т розташовані дискордантно до комплексу QRS. В ряді випадків ЕКГ-комплекси, що характерні для синдрому WPW, передуються з нормальними ЕКГ-комплексами в одному і тому ж відведенні. Це минучий синдром WPW.
Для синдрома WPW характерні порушення ритму серця: суправентрикулярна пароксизмальна тахікардія, пароксизми миготливої аритмії, екстрасистолія. При суправентрикулярній пароксизмальній тахікардії комплекси QRS мають нормальну форму або аберантну, характерну для синдрома WPW, що імітує шлуночкову тахікардію. Напади миготливої аритмії у хворих із синдромом WPW зустрічаються рідше, ніж пароксизмальна тахікардія. Миготлива аритмія з високою частотою ритму та аберантними шлуночковим комплексами рахується неблагоприємною прогностичною ознакою, так як при цьому можливе виникнення фібриляції шлуночків. 
Етіологія. Синдром WPW часто буває вродженим. Нерідко він сполучається з вродженими вадами серця (дефектом МШП, аномалією Ебштейна, тет радою Фалло), з гапертрофічною  кардіоміопатію. Появі його може сприяти нейроциркуляторна дистонія. 
Синдром WPW може бути у здорових людей (у 60-70% випадків синдрому WPW відсутня патологія із сторони серця).
Набутий синдром WPW частіше всього виникає у хворих на ІХС, кардіосклероз атеросклеротичний, гострий інфаркт міокарду (частіше задньої або задньобокової стінки ЛШ), ревматизм, міокардит, вади. 

Диференціальний діагноз. При минучому (інтермітуючому) синдромі WPW необхідно виключити шлуночкову екстрасистолію. Якщо (-хвиля у ІІ, ІІІ, аVF відведеннях направлена вниз, шлуночкові комплекси в цих відведеннях мають тип QR або QS, то ЕКГ може нагадувати картину задньо-діафрагмального інфаркту міокарду. Якщо (-хвиля направлена вниз у правих грудних відведеннях, ЕКГ нагадує картину передньо-перетинкового інфаркту міокарда. (-хвиля, що направлена вниз в І, aVL відведеннях може симулювати передньо-боковий інфаркт міокарду. При наявності високого зубця R у відведеннях V1,2 можна помилково діагностувати заднє-базальний інфаркт міокарду.
Синдром WPW типу А нагадує по формі блокаду правої ніжки пучка Гіса. Проте на відміну від блокади при синдромі WPW має місце укорочений інтервал PQ та (-хвиля. Синдром  WPW типу В від блокади лівої ніжки пучка Гіса різнить укорочений інтервал PQ та (-хвиля. Високий зубець R у відведеннях V1,2 при синдромі WPW типу А можуть бути прийнятий за гіпертрофію правого шлуночка. Зміни сегменту ST та зубця Т можуть імітувати захворювання міокарду. 
В той же час синдром WPW запобігає виявленню інших патологічних змін на ЕКГ. В сумнівних випадках можна провести медикаментозні проби для усунення синдрому WPW. Атропін покращує провідність по а-в з’єднанню та сприяє зникненню синдрому WPW. Таким чином можна виявити чіткі ознаки інфаркту міокарда, блокади ніжок пучка Гіса та інші зміни. Динамічне ЕКГ-спостереження також допомагає діагностиці. Для уточнення діагнозу використовують добове моніторування за Холтером та електрофізіологічне дослідження. 

Синдром Лауна-Ганонга-Лівайна 
Синдром Лауна-Ганонга-Лівайна (синдром LGL) характеризується укороченням інтервалу PQ(<0,12c), нормальною  формою та тривалістю комплексу QRS та схильністю до нападів суправентрикулярних тахіаритмій.  При цьому синдромі збудження обходить а-в вузол по пучку Джеймса. Синдром  L-G-L відмічається переважно у чоловіків середнього віку при відсутності захворювань серця.

Укорочення інтервалу PQ на ЕКГ може бути пов’язано і з прискоренням проходження імпульсу через а-в вузол, що іноді спостерігається при гіповітамінозі В (хвороба бери-бери), гіпертиреозі, АГ, активному ревматизмі, ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному та гострому інфаркті міокарду. Такі випади відносяться до так званого синдрома Клерна-Леві-Критеско (СLС). 

Синдром слабкості синусового вузла

Синдром слабкості синусового вузла – ослаблення функції синусового вузла як водія ритму. Синдром слабкості синусового вузла спостерігається при наявності однієї або декількох ознак:

1. Тривка виражена синусова брадикардія найбільш часта ознака цього синдрому. При пробі з фізичним навантаженням, при ортостатичній пробі, введенні атропіну відсутнє адекватне прискорення ритму.
2. Раптове періодичне зникнення синусового ритму (зупинка синусовго вузла) та заміна його на короткий час іншими ектопічниними ритмами.

3. Періодична поява С-А блокади. Під час цієї блокади звичайно виявляються вискакуючі (вислизаючі) ектопічні комплекси або ектопічні  ритми.

4. Стійка виражена брадисистолічна форма миготливої аритмії при відсутності лікування серцевими глікозидами. При фізичному навантаженні, після введення атропіну та при ортостатичній пробі ритм шлуночків прискорюється мало.

5. Синдром тахікардії-брадікардії.

Зразу після закінчення синусової тахікардії, пароксизму миготіння або тріпотіння передсердь або суправентрикулярної пароксизмальної тахікардії протягом якогось періоду відмічається різка брадикардія (виражена синусова брадикардія або зупинка синусового вузла). Під час брадикардії можуть проявити себе автоматичні центри ІІ та ІІІ подяку.

При СССВ спостерігається неадекватне сповільнення ритму при застосуванні навіть невеликих доз β-адреноблокаторів.
Етіологія. СССВ виявляють як у дорослих, так і у дітей. Частіше його виявляють при ІХС, кардіосклерозі атеросклеротичному, гострому інфаркті міокарду, міокардиті, недостатності кровообігу любого походження, медикаментозних впливах (серцеві глікозиди, антиаритмічні препарати), при ізолюваному склерозі або дилатації передсердь, стенозі артерії синусового вузла. 

Для діагностики латентної форми СССВ можна використовувати атропіновий тест, вагусні проби, добове моніторування ЕКГ за Холтером, електрофізіологічне дослідження.

Подальший перебіг СССВ нерідко важко прогнозувати: при відсутності скарг протягом багатьох років у хворих може раптово виникнути асистолія з нападами Морган,ї – Адамса – Стокса.

Синдром ранньої реполяризації

Рання реполяризація – характерні зміни сегменту ST та зубця Т, що спостерігаються іноді у здорових осіб. При цьому в ряді відведень спостерігається підйом сегменту ST вище ізолінії на 1-2-3 мм. Нерідко підйом сегменту ST починається після зазубрини. Він звичайно має заокруглену форму опуклістю вниз та безпосередньо переходить у високий позитивний зубець Т (іноді інвертований) з широкою основою. Указані ознаки найбільш чітко виявляються в грудних відведеннях ЕКГ.

Синдром може імітувати ЕКГ – ознаки гострої коронарної недостатності. При синдромі ранньої реполяризації відсутні клінічні прояви ІХС, має місце характерна форма комплексу QRS із зазубриною на кінцевій частині зубця R, своєрідна форма сегменту ST. При пробі з фізичним навантаженням сегмент ST, як правило, наближається до ізолінії. При динамічному спостереженні відмічається стабільність сегменту ST, відсутність патологічного зубця Q. Диференціальний діагноз з гострим перикардитом проводять з вираховуванням клініки та динамічного ЕКГ – спостереження.

Синдром Фредеріка

Синдром Фредеріка – це сполучення повної а-в блокади з миготінням або тріпотінням передсердь. На ЕКГ не реєструються зубці Р, а є хвилі миготіння (f) або тріпотіння (F). Шлуночки збуджуються водієм ритму, що знаходяться у а-в з’єднанні або в самих шлуночках. Якщо збудження виходить із а-в з’єднання, то комплекс QRST не змінений. При ідіовентрикуляному ритмі комплекс QRS поширений та деформований. Шлуночковий ритм правильний, рідкий. Відстані R-R однакові.
