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Рассматриваются критерии диагностики межпредсердной блокады, проявляющейся на электрокардио-
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Впервые нарушение межпредсердного проведе-
ния как электрокардиографического (ЭКГ) феноме-
на, отражающего замедление проведения импульса 
между правым и левым предсердием, было описано в 
1980-е годы Антонио Байесом де Луной (Antonio Bayes 
de Luna) [1]. В отличие от других нарушений прово-
димости клиническое значение этого ЭКГ феномена 
недооценивается в обычной практике. Тем не менее, 
в последние годы интерес к межпредсердной блокаде 
растет, и нарушение проводимости между предсердия-
ми как маркер неблагоприятного клинического прогно-
за широко изучается в группах пациентов с различны-
ми сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

Межпредсердное проведение и определение 
межпредсердной блокады
В норме проведение импульса по предсердиям 

осуществляется преимущественно по пучку Бахма-
на, который был назван в честь Джорджа Бахмана, 

описавшего его в 1916 году. Волокна, формирующие 
пучок Бахмана, располагаются субэпикардиально, 
берут начало от гребешка (crista terminalis), проходят 
спереди от верхней полой вены и соединяют правое и 
левое предсердие в верхнем квадранте межпредсерд-
ной перегородки [2]. Пучок Бахмана является основ-
ным путем для распространения импульса активации 
между предсердиями. Эксперименты на животных 
показали, что скорость распространения импульса по 
пучку Бахмана почти в два раза превышает скорость 
распространения импульса по миокарду в других отде-
лах предсердий [3]. Возбуждение от синусового узла, 
расположенного в области верхней полой вены, про-
ходит субэпикардиально по пучку Бахмана, охватывая 
стенку правого предсердия и далее активирует левое 
предсердие. Помимо пучка Бахмана, расположенного в 
верхней части межпредсердной перегородки, описаны 
волокна для проведения возбуждения импульса от пра-
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вого к левому предсердию в нижней части межпред-
сердной перегородки в области коронарного синуса, а 
также в области fossa ovalis [4, 5]. 

На ЭКГ распространение возбуждения по пред-
сердиям отражает волна P, длина которой в норме не 
превышает 110 мс [6]. Сначала происходит активация 
правого предсердия (на ЭКГ начальная часть волны P), 
затем возбуждение распространяется от правого к ле-
вому предсердию преимущественно по пучку Бахмана, 
и происходит активация левого предсердия (на ЭКГ ко-
нечная часть волны P). Изменения морфологии волны 
Р, связанные с анатомическими или физиологически-
ми изменениями правого или левого предсердия были 
описаны с самого начала применения метода электро-
кардиографии и хорошо известны как P-pulmonale, 
P-mitrale и P-congenitale. Эти термины позднее были 
заменены на понятия увеличения правого и увеличения 
левого предсердия. Однако, изменения морфологии 
волны Р могут отражать также предсердную гипертро-
фию, увеличение нагрузки на предсердия, растяжение 
предсердий, нарушение межпредсердного проведения. 
В связи с тем, что являться причиной изменений мор-
фологии волны Р могут любые из перечисленных фак-
торов, в последнее время отдается предпочтение менее 
специфичным терминам таким как аномалия левого 
предсердия (left atrial abnormality) и аномалия правого 
предсердия (right atrial abnormality) [7]. 

Одним из факторов, ведущих к изменениям вол-
ны Р, является нарушение проведения по предсердиям. 
При замедлении проведения между предсердиями про-
исходит увеличение продолжительности волны P. Не-
смотря на то, что нормальной считается продолжитель-
ность волны Р до 110 мс, критерием для диагностики 
межпредсердной блокады определено превышение 
волной Р длительности 120 мс [8]. При частичной бло-
каде происходит замедление проведения, но импульс 
продолжает проводиться по пучку Бахмана от правого 
к левому предсердию. При этом на ЭКГ в нижних стан-
дартных отведениям регистрируется положительная 
однофазная волна Р, иногда с расщеплением, длитель-
ностью более 120 мс. При полном нарушении проведе-
ния по пучку Бахмана импульс распространяется вниз 

к атриовентрикулярному узлу и устью коронарного си-
нуса, а затем вверх, ретроградно активируя левое пред-
сердие (рис. 1) [9]. На ЭКГ при этом регистрируется 
двухфазная (+/-) волна Р с отрицательной второй фазой 
в нижних стандартных отведениях (рис. 2, 3). 

Классификация межпредсердной блокады
Выделяют три степени межпредсердной блокады 

[10].
• Межпредсердная блокада первой степени - частич-
ная блокада (partial interatrial block), проявляющаяся 
удлинением волны Р более 120 мс без изменения мор-
фологии соответствует замедлению проведения им-
пульса по пучку Бахмана. 
• Межпредсердная блокада второй степени - транзи-
торное изменение морфологии волны Р, то есть чере-
дование комплексов с нормальной однофазной волной 
P, комплексов с удлиненной волной Р или двухфазной 
(+/-) удлиненной волной Р, зарегистрированное в од-
ном и том же нижнем отведении, соответствует перио-
дически возникающей частичной или полной блокаде 
проведения импульса по пучку Бахмана. Такое транзи-
торное изменение морфологии волны Р в одном и том 
же отведении укладывается в концепцию аберрантного 
предсердного проведения, изложенную в 1972 году Эд-
вардом Чангом (Edward Chung) [11], который описал 
транзиторное изменение морфологии волны Р в си-
нусовом комплексе, возникающем после постэкстра-
систолических пауз. 
• Межпредсердная блокада третьей степени - полная 
постоянная блокада проведения импульса по пучку 
Бахмана, проявляющаяся на ЭКГ удлиненной двух-
фазной (+/-) волной Р в нижних стандартных отведе-
ниях. В англоязычной литературе такая блокада полу-
чила название «продвинутой» или «далеко зашедшей» 
межпредсердной блокады (advanced interatrial block). 

Степень межпредсердной блокады может ме-
няться. С одной стороны, описано прогрессирование 
межпредсердной блокады первой степени (частичной 
блокады) до блокады третьей степени (далеко зашед-
шей блокады) [9, 12]. С другой стороны, описан ре-
гресс степени нарушения проводимости между пред-
сердиями от далеко зашедшей блокады до частичной 

Рис. 1. Схема активации предсердий, конфигурация волны Р и векторная петля возбуждения по пред-
сердиям во фронтальной плоскости в норме (а), при частичной межпредсердной блокаде (б), при далеко 
зашедшей межпредсердной блокаде (в), где АВУ - атриовентрикулярный узел, ЛП - левое предсердие, ПБ - 
пучок Бахмана, ПП - правое предсердие, СУ - синусовый узел. 
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[13], что свидетельствует о том, что нарушение прово-
димости по пучку Бахмана может быть обратимо. 

В отношении классификации и терминологии 
следует отметить, что вышеизложенное соответству-
ет современному общепринятому представлению о 
межпредсердной блокаде, основанному на проведен-
ных в последние годы исследованиях и отраженному в 
международных публикациях. В русскоязычных источ-
никах встречается другая классификация, основанная 
на работах Макса Соломоновича Кушаковского, кото-
рый также определяет три степени межпредсердной 
блокады [14]. В соответствии с этой классификацией 
межпредсердная блокада I степени характеризуется 
расширением зубца P более 120 мс и/или его расще-
плением. Межпредсердная блокада II степени в этой 
классификации подразделяется на тип I c периодикой 
Венкебаха, когда постепенное нарастание расщепле-
ния зубца P заканчивается выпадением второго ле-
вопредсердного компонента зубца, и на тип II, когда 
второй левопредсердный компонент зубца P выпадает 
внезапно. Межпредсердная блокада III степени описа-
на как полное разобщение между предсердиями или 
предсердная диссоциация. Предсердная диссоциация 
встречается крайне редко. Описаны отдельные случаи 
регистрации предсердной диссоциации у умирающих 
пациентов [15], после премедикации перед хирурги-
ческим вмешательством у животных [16], на фоне ди-
гитализации у людей [17], после проведения радиоча-
стотной аблации [18]. 

Распространенность межпредсердной блокады
Частичная межпредсердная блокада - очень рас-

пространенный ЭКГ феномен, диагностируется более 
чем в 40% случаев в неселектированных группах па-
циентов [8]. Распространенность частичной межпред-
сердной блокады связана с возрастом. В группе здо-
ровых молодых людей до 20 лет удлинение волны Р 
наблюдается в 5% случаев, у здоровых лиц моложе 35 

лет распространённость частичной межпредсердной 
блокады возрастает до 9% [19]. В возрасте старше 60 
лет нормальная длина волны Р встречается реже, чем 
удлинение волны Р: было показано что у неселекти-
рованных пациентов распространенность частичной 
межпредсердной блокады составляет 59% [20]. Далеко 
зашедшая межпредсердная блокада встречается гораз-
до реже, диагностируется у 3% неселектированных па-
циентов [9]. Ее распространенность также увеличива-
ется с возрастом, составляет 0,5% в общей популяции 
[21] и достигает 26% у долгожителей старше 100 лет 
[22]. Межпредсердная блокада второй степени - край-
не редкий ЭКГ феномен. Описаны редкие единичные 
случаи улучшения или восстановления проведения им-
пульса между предсердиями в синусовых комплексах 
после постэкстрасистолических пауз у лиц, наиболее 
вероятно, имевших функциональный блок проведения 
по пучку Бахмана [23]. 

Патофизиологические механизмы
Предсердный фиброз 
Межпредсердная блокада на ЭКГ отражает на-

рушение электрофизиологических свойств миокарда 
предсердий. Одним из механизмов изменения элек-
трофизиологических свойств миокарда предсердий, 
приводящих к замедлению проводимости, являет-
ся развитие фиброза. По данным биопсии миокарда 
предсердий, проведенной у пациентов с удлинением 
волны Р во время открытых операций на сердце, было 
выявлено нарушение целостности клеток миокарда с 
отложением коллагена в межклеточном пространстве, 
причем степень удлинения волны Р коррелировала 
с объемом коллагена в межклеточном пространстве 
[24]. Корреляция длины волны Р с фиброзом пред-
сердий была подтверждена данными посмертного 
морфометрического исследования миокарда пред-
сердий пациентов, умерших от сердечно-сосудистой 
патологии [25]. Взаимосвязь фиброза предсердий 

Рис. 2. ЭКГ пример далеко зашедшей межпредсердной блокады. Во всех нижних стандартных отведениях 
регистрируется двухфазная волна Р с отрицательной второй фазой, длина волны Р достигает 180 мс. 
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и далеко зашедшей межпредсердной блокады была 
продемонстрирована по данным магниторезонанс-
ной томографии сердца с гадолинием [26]. Одной из 
причин развития фиброза являются дегенеративные 
изменения, связанные с возрастом [27], чем и объяс-
няется широкая распространенность межпредсердной 
блокады у пожилых людей [22]. Помимо возраста, 
кардиоваскулярные заболевания, такие как артериаль-
ная гипертензия, сердечная недостаточность, диабет, 
коронарный атеросклероз, синдром обструктивного 
апноэ сна, метаболический синдром могут приводить 
к развитию фиброза предсердий [12, 28, 29]. Любое 
воздействие на миокард, такое как механический 
стресс, ишемичес кое повреждение, воспаление, элек-
трическая нестабильность активирует фибробласты, 
что приводит к усилению секреции паракринных фак-
торов и белков внеклеточного матрикса, особенно кол-
лагена [30]. Избыточная секреция коллагена лежит в 
основе развития фиброза и нарушения электрофизио-
логических свойств миокарда, 3приводящих к электро-
механической дисфункции. 

Увеличение левого предсердия
Межпредсердная блокада на ЭКГ зачастую со-

четается со структурными изменениями предсердий, 
развивающимися на фоне электромеханической дис-
функции. Блокада проведения импульса от правого 
предсердия может приводить к замедлению активации 
левого предсердия и, как следствие, к более позднему 
сокращению левого предсердия в момент, когда уже 
происходит закрытие митрального клапана [31, 32]. В 
результате снижается эффективность систолы левого 
предсердия, повышается давление в полости левого 
предсердия, что в итоге приводит к дилатации. 

Несмотря на то, что понятие «межпредсердная 
блокада» отражает нарушение электромеханической 
функции, а понятие «увеличение левого предсердия» 
отражает анатомическое изменение структуры пред-
сердия, оба они входят в концепцию аномалии левого 
предсердия (left atrial abnormality) [33]. Действительно, 
далеко зашедшая блокада (межпредсердная блокада 
третьей степени) часто сочетается с увеличением лево-
го предсердия [34]. Кроме того, существует корреляция 
размера левого предсердия с длиной волны Р [35]. 

Тем не менее, в последнее время межпредсердная 
блокада рассматривается как независимый от увели-
чения левого предсердия ЭКГ феномен, отражающий 
нарушение проведения импульса между предсердиями 
[10]. Блок проведения по пучку Бахмана, проявляю-
щийся на ЭКГ удлинением волны Р, далеко не всегда 
свидетельствует об увеличении левого предсердия, 
удлинение волны Р может наблюдаться за счет замед-
ления скорости проведения импульса при нормальном 
размере левого предсердия. В то же время, удлинение 
волны Р у пациентов с увеличенным левым предсерди-
ем может быть без блокады проведения по пучку Бах-
мана и обусловлено не замедлением проведения между 
предсердиями, а увеличением дистанции прохождения 
импульса по увеличенному левому предсердию [34]. 
Следует отметить, что более чувствительным ЭКГ 
маркером увеличения левого предсердия, чем продол-
жительность волны Р, является величина негативной 
составляющей волны Р в первом грудном отведении (P 
terminal force in lead V1) (рис. 4) [34, 36]. Эта величи-
на определяется как произведение амплитуды второй 
негативной фазы волны Р в миллиметрах и продолжи-
тельности второй негативной фазы волны Р в секундах. 

Рис. 3. Результат когеррентного накопления волны Р в отведениях I, aVF и V1 при далеко зашедшей 
межпредсердной блокаде, представленной на рис. 2. Возможна точная оценка как продолжительности, 
так и амплитуды отрицательнй фазы волны Р, рассчета их произведения или такого интегрального 
показателя как площадь под кривой. 
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Значение, превышающее 0,04 мм*с этого показателя 
расценивается как выходящее за пределы нормальных 
значений и является одним из классических ЭКГ при-
знаков увеличения левого предсердия [37].

Межпредсердная блокада и наджелудочковые 
аритмии
Хорошо известна взаимосвязь межпредсердной 

блокады и наджелудочковых аритмий, особенно фи-
брилляции предсердий [1, 21]. Нарушение проводимо-
сти в предсердиях формирует аритмический субстрат 
для развития re-entry аритмий. Структурные измене-
ния пучка Бахмана могут вызывать продольную дис-
социацию в соседних мышечных волокнах, тем самым 
способствуя формированию механизма re-entry и раз-
витию фибрилляции предсердий [38]. В эпидемиоло-
гических исследованиях продемонстрирована роль 
удлинения волны Р или частичной межпредсердной 
блокады как предиктора развития фибрилляции пред-
сердий [39, 40]. Неоднократно показана связь далеко 
зашедшей межпредсердной блокады с развитием фи-
брилляции предсердий в разных популяциях пациен-
тов, причем риск развития фибрилляции предсердий 
у лиц с далеко зашедшей блокадой превышает риск у 
лиц с частичной блокадой [21, 22, 41].

Далеко зашедшей межпредсердной блокаде или 
блокаде третьей степени уделяется особое внимание 
с тех пор, как в 1999 году Антонио Байес де Луна 
(Antonio Bayes de Luna) представил данные о развитии 
наджелудочковых аритмий, самой частой из которых 
была фибрилляция предсердий, у 94% пациентов кар-
диологического профиля с межпредсердной блокадой 
третьей степени [42]. Для сравнения, у пациентов из 
контрольной группы, сопоставимых по демографи-
ческим и клиническим характеристикам, с блокадой 
первой степени наджелудочковые нарушения ритма 
развились только в 28% случаев. В дальнейшем груп-
па Байеса де Луна (Bayes de Luna) продолжала изучать 
межпредсердную блокаду в контексте наджелудочко-

вых аритмий. Кроме того, нашлось много последова-
телей, подтвердивших взаимосвязь межпредсердной 
блокады третьей степени и наджелудочковых арит-
мий, и в 2015 году впервые было высказано предпо-
ложение о наличии отдельного клинического синдро-
ма, который получил название «Байес синдром» [43]. 
Байес синдром включает в себя сочетание межпред-
сердной блокады третьей степени и наджелудочковых 
аритмий, самой частой из которых является фибрилля-
ция предсердий. 

В 2018 году опубликованы результаты мета-ана-
лиза 16 исследований, включавших 17865 пациентов, 
наблюдавшихся в течение в среднем 15 лет, которые 
показали, что наличие далеко зашедшей межпредсерд-
ной блокады повышает риск развития фибрилляции 
предсердий в два раза [44]. Основываясь на этих дан-
ных, можно рассматривать межпредсердную блокаду 
как фактор риска развития фибрилляции предсердий и 
использовать этот ЭКГ феномен при отборе пациентов 
высокого тромбоэмболического риска для углублен-
ного обследования с целью выявления фибрилляции 
предсердий. Кроме того, межпредсердная блокада тре-
тьей степени является предиктором рецидива фибрил-
ляции предсердий после изоляции устьев легочных 
вен, что также может быть учтено клиницистами при 
выборе тактики лечения пациентов с пароксизмальной 
формой фибрилляции предсердий [45]. 

Межпредсердная блокада, тромбоэмболизм и 
инсульт
Как уже было отмечено выше, нарушение элек-

тромеханической функции предсердий на фоне нару-
шения проводимости приводит к повышению давления 
в полости левого предсердия, развитию эндотелиаль-
ной дисфункции и формированию фиброза [31]. В 
результате развивается так называемая «фиброзная 
предсердная кардиомиопатия», которая проявляется 
расширением полости левого предсердия, снижением 
сократимости, что, в свою очередь, приводит к застою 
и формированию тромбоза - потенциальному субстра-
ту для развития кардиоэмболического инсульта [46-
48]. В 2005 году была показана высокая распростра-
ненность межпредсердной блокады (80%) у пациентов 
с эмболическим инсультом [49]. Далее было продемон-
стрировано, что спонтанное контрастирование левого 
предсердия чаще встречается у пациентов с межпред-
сердной блокадой, и описана статистически значимая 
корреляция межпредсердной блокады и эмболического 
инсульта [50]. Недавно было показано, что у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью и далеко 
зашедшей блокадой независимый риск развития ише-
мического инсульта в три раза выше чем у пациентов 
без межпредсердной блокады, и сопоставим с незави-
симым риском развития фибрилляции предсердий [41]. 

Исследования взаимосвязи межпредсердной бло-
кады и эмболического инсульта привели к обсуждению 
возможности применения антикоагулянтов с целью 
профилактики инсульта у пациентов высокого тром-
боэмболического риска с далеко зашедшей межпред-
сердной блокадой даже при отсутствии фибрилляции 
предсердий [47, 51, 52]. Кроме того, основанием для 
идеи применения антикоагулянтов у пациентов без 

Рис. 4. Негативная составляющая волны Р в отве-
дении V1 (P terminal force in lead V1 - PTF-V1) опре-
делена как произведение амплитуды негативной 
составляющей (второй фазы) волны Р в миллиме-
трах и продолжительности негативной составля-
ющей (второй фазы) волны Р в секундах. Значение 
менее 0,04 мм*с (левая панель) является нормаль-
ным, значение более 0,04 мм*с (правая панель) 
превышает нормальные значения и является ЭКГ 
маркером увеличения левого предсердия.
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фибрилляции предсердий явились данные о развитии 
эмболических инсультов у пациентов с высоким рис-
ком по шкале CHA2DS2-VASc без анамнеза фибрил-
ляции предсердий. Ранее была продемонстрирована 
взаимосвязь тромбоэмболического риска по шкале 
CHA2DS2-VASc с развитием инсульта у пациентов без 
фибрилляции предсердий, было показано, что высокий 
тромбоэмболический риск 6 и более баллов по шкале 
CHA2DS2-VASc был связан с четырехкратным превы-
шением риска неблагоприятного прогноза, включаю-
щего инсульт и смерть [53]. 

Для изучения отдаленного прогноза при нали-
чии далеко зашедшей блокады и возможного ответа 
на вопрос о назначении антикоагулянтов был иници-
ирован проспективный регистр, который получил на-
звание «Байес регистр» [54]. Планируется включить 
в регистр более 600 пациентов старше 70 лет на си-
нусовом ритме со структурными изменениями сердца 
(толщина межжелудочковой перегородки более 12 мм 
или снижение фракции выброса менее 45% или диа-
метр левого предсердия больше 45 мм) и разделить 
их на три группы: с нормальной длиной волны Р, с ча-
стичной межпредсердной блокадой и с далеко зашед-
шей межпредсердной блокадой. В течение трех лет 
наблюдения будут оценены первичные конечные точ-
ки (развитие фибрилляции предсердий и развитие ин-
сульта) и вторичные конечные точки (начало антикоа-
гулянтной терапии, нарушение когнитивных функций 
и общая смертность). В настоящее время набор паци-
ентов закончен, период наблюдения заканчивается в 
2020 году. Инициаторы регистра возлагают надежды 
на то, что подтвердят значение межпредсердной бло-
кады у пожилых пациентов со структурными измене-
ниями сердца как большого фактора риска развития 
фибрилляции предсердий и инсульта и смогут обо-
сновать возможность применения антикоагулянтов у 
этих пациентов. 

Межпредсердная блокада и общая смертность
Общая смертность в контексте межпредсердной 

блокады изучена меньше, чем фибрилляция предсер-
дий и эмболический инсульт. Тем не менее, немногие 
опубликованные данные позволяют оценивать этот 
ЭКГ маркер как индикатор неблагоприятного прогно-
за. В одном из популяционных исследований доказа-
на связь удлиненной волны Р с сердечно-сосудистой 
смертностью у здоровых лиц [55]. У пациентов после 

инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST далеко за-
шедшая межпредсердная блокада оказалась фактором 
риска общей смертности в однофакторном анализе. 
Однако, будучи связана с возрастом и коморбидностью 
пациентов, межпредсердная блокада не являлась неза-
висимым фактором риска общей смертности [56]. 

Нашей группой проведен анализ смертности 
в течение 10 лет у пациентов после перенесенного 
ишемического инсульта [57]. Далеко зашедшая бло-
када являлась предиктором общей смертности, одна-
ко, независимым предиктором она являлась только в 
группе пациентов после инсульта без сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний. По-видимому, 
межпредсердная блокада является значимым маркером 
неблагоприятного прогноза на доклинической стадии 
сердечно-сосудистых заболеваний, в то время как на 
стадии манифестации заболеваний клинические фак-
торы имеют более значимое прогностическое значе-
ние, чем этот ЭКГ маркер. 

Искусственно созданная межпредсердная 
блокада 
Интервенционное лечение наджелудочковых 

аритмий, развившихся после изоляции устьев легочных 
вен по поводу фибрилляции предсердий, в ряде случа-
ев приводит к необходимости использования агрессив-
ных техник, включающих радиочастотное воздействие 
в области впадения пучка Бахмана в левое предсердие, 
что приводит к развитию искусственной межпредсерд-
ной блокады [59, 59]. Отдаленные последствия искус-
ственно созданной межпредсердной блокады еще мало 
изучены и требуют проведения исследований. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Межпредсердная блокада на ЭКГ отражает нару-
шение проведения импульса от правого к левому пред-
сердию по пучку Бахмана независимо от увеличения 
левого предсердия. В основе развития блокады лежит 
фиброз предсердий, при наличии которого повыша-
ется риск тромбообразования. Доказана взаимосвязь 
межпредсердной блокады и наджелудочковых арит-
мий, в частности фибрилляции предсердий, а также 
развития эмболического инсульта. В свете выявленных 
взаимосвязей обсуждается использование этого ЭКГ 
феномена при определении показаний к назначению 
антикоагулянтов у пациентов высокого риска без анам-
неза фибрилляции предсердий. 
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