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о об’єктивного аналізу стану 
серцево-судинної системи в 
собак слід підходити комплек-

сно, тому актуальним є впровадження в 
практику інструментальних методів 
дослідження, а саме електро кардіо-
графії, ехокардіографії та ін. [4, 5, 12]. 
Однак через відсутність спеціальних 
праць з електрокардіографії тварин для 
інтерпретації електрокардіограм (ЕКГ) 
часто використовують медичні літера-
турні джерела. Також не враховують 
специфіку дрібних тварин, їх анатоміч-
ні й фізіологічні особливості. 

На цей час в Україні відсутні мето-
дичні посібники з електрокардіографії 
собак, статистичні дані щодо ефектив-
ності зазначеного методу дослідження. 
Здебільшого використовуються резуль-
тати, одержані від наукових дослі-
джень, однак відносно мала кількість 
накопичених даних, різниця анатомії й 
топографії органів у тварин спричини-
лися до деяких помилок у ветеринар-
ній кардіології. 

Проте навіть за стрімкого розвитку 
клінічних дисциплін у ветеринарній 
медицині, впровадження нових і вдо-
сконалення існуючих інструменталь-
них методів діагностики захворювань 
серця в тварин діагностичне значення 
електрокардіографії не стало менш 
важливим [3, 4, 12]. 

Електрокардіографія  – це метод 
графічної реєстрації електричних про-
цесів у серці, що виникають за його 
збудження. Він дозволяє встановити 
наявність аритмії та можливу її причи-
ну, охарактеризувати специфіку пору-
шення серцевого ритму. За допомогою 
електрокардіографії діагностують іше-
мічні й дегенеративні зміни в міокарді, 
оцінюють його за різних патологічних 
станів (захворювання ендокринних 
органів, легень, нирок, печінки, систе-
ми крові тощо) [3, 9, 10]. 

Електрокардіографія є одним із пер-
шочергових і об’єктивних методів діа-
гностики захворювань серця у тварин. 
Це пов’язано з багатьма її позитивни-
ми сторонами, а саме: легкість і  корот-
кий час виконання дослідження, неін-
вазивність, можливість багаторазових 
досліджень, що дає змогу порівнювати 
одержані результати з попе редніми, 
прогнозувати перебіг та ана  лі зувати 
ефективність лікування [2, 7, 8]. 

У той же час електрокардіографію не 
слід розглядати як єдиний метод дослі-
дження, з допомогою якого ставлять діа-
гноз. Вона має бути частиною загально-
го клінічного дослідження тварини. 

Клінічного значення електрокардіо-
графія набула в 1903 р., коли голланд-
ський учений В. Ейнтховен для запису 
елекрокардіограми запропонував струн-
ний гальванометр, з допомогою якого 
вже тоді була записана ЕКГ сучасного 
вигляду. Рекомендована вченим мето-
дика запису електрокардіограми від 
кінцівок стала стандартною й універ-
сальною [1, 4, 6]. 

В основі виникнення біоелектрич-
них потенціалів у серці – проникнення 
іонів калію (К+), натрію (Na+), кальцію 
(Са2+), хлору (Сl–) через мембрану кар-
діоміоцита. Клітинна мембрана розді-
ляє два розчини електролітів і являє 
собою оболонку, яка має різну проник-
ність для іонів. Усередині клітини кон-
центрація К+ у 30 разів вища, ніж у по-
заклітинній рідині. І навпаки: в по за-
клітинному середовищі в 20 разів вища 
концентрація Na+, у 13  разів  – Сl– і в 
25  разів Са2+ порівняно з внутрішньо-
клітинним середовищем. Такі високі 
градієнти концентрації іонів по обидва 
боки мембрани підтримуються завдя-
ки функціонуванню в ній іонних помп. 
Цей процес відбувається проти кон-
центраційних градієнтів цих іонів і ви-
магає затрат енергії. 

Понад 90 % іонів, розміщених ззов-
ні клітини, це Na+ і Сl–. Усередині зна-
ходяться переважно іони К+, причому 
негативними іонами є білкові молеку-
ли. Така клітина є електронейтраль-
ною або поляризованою, що відпові-
дає фазі спокою (рис.  1). Стабільний 
стан поляризації мембрани клітини 
скоротливого міокарда підтримується 
завдяки рівновазі між позитивними 
електричними зарядами на зовнішній 
поверхні оболонки й негативними – на 
внутрішній. У період діастоли всі кліти-
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Функціональний стан серцево-судинної системи визначає здоров’я та праце-
здатність тварин. Серед собак реєструють поширення хвороб серця. На 
патологію серцево-судинної системи у них припадає 5–10 % [3], за іншими 
джерелами [11] – до 13,5 % усіх незаразних захворювань, з приводу яких влас-
ники тварин звертаються до спеціалістів ветеринарної медицини. 
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ни поляризовані. Різниця електричних 
потенціалів між зовнішньою і внутріш-
ньою поверхнею клітинної мембрани 
відсутня, що має назву трансмембран-
ного потенціалу спокою (ТМПС) [7]. 
На ЕКГ одиночного м’язового волокна, 
зареєстрованій за допомогою двох 
електродів, записується ізоелектрична 
нульова (горизонтальна) лінія. 

     +    +    +    +    +    +    +   +

+
–    –     –    –     –    –    –   –
–                                              –
–    –     –    –     –    –    –   –

+
     +    +    +    +    +    +    +   +

Рис. 1. Клітина міокарда (одиночного 
м’язового волокна) у стані спокою

Виникнення імпульсу збудження 
спричиняє зміну іонних потоків через 
оболонку клітини. Крива зміни транс-
мембранного потенціалу під час збу-
дження має назву трансмембранного 
потенціалу дії (ТМПД). Розрізняють 
п’ять фаз ТМПД міокардіальної клітини. 

Фаза  0 (фаза деполяризації). Під 
час початкової фази іони Na+ спрямо-
вуються всередину клітини через 
«швидкі» натрієві канали. За цих умов 
заряд деполяризованої мембрани змі-
нюється на протилежний: внутрішня 
поверхня заряджається позитивно, а 
зовнішня – негативно. 

Збуджена поверхня деполяризова-
ної ділянки одиночного м’язового во-
локна стає електронегативною щодо 
ділянки, яка перебуває в стані спокою і 
заряджена позитивно (рис.  2). Між 
ними з’являється різниця потенціалів, 
що на ЕКГ реєструється у вигляді по-
зитивного відхилення, спрямованого 
вгору від ізолінії у вигляді зубця R (від-
повідає фазі 0 ТМПД). 

     →     +    +    +    +   +    +   +

–
–     –    –    –     –    –   –
+                                       –
–    –    –    –    –    –    –

+
              +    +    +    +   +    +   +
Рис. 2. Початок деполяризації в одиночному 

м’язовому волокні. Стрілкою показано 
напрям хвилі деполяризації (вектор диполя) 

Струм, який виникає внаслідок пе-
реміщення іонів при збудженні кліти-
ни (швидкий натрієвий струм), подіб-
ний до електричного. Деполяризацією 
охоплюються сусідні ділянки клітин-
ної мембрани, що приводить до пере-
міщення в них іонів. Цей процес три-
ває доти, поки деполяризація не по -
шириться від одного кінця клітини до 
іншого (рис. 3). 

-→

– +

Рис. 3. Переміщення хвилі деполяризації

У серцевому м’язі хвиля деполяри-
зації поширюється від ендокарда до 
епікарда, при цьому ендокардіальна 
частина міокарда заряджається нега-
тивно, а частина м’язового волокна, 
яка знаходиться в стані спокою,  – по-
зитивно. 

Фаза  1 (фаза початкової швидкої 
реполяризації). Проникність мембра-
ни для іонів Na+ зменшується, а для 
Сl–  – збільшується. Останні входять 
усередину клітини й частково нейтра-
лізують надлишок іонів Na+, що спри-
чиняє незначне падіння ТМПД. 

Фаза 2 (фаза плато). У цій фазі ве-
личина ТМПД підтримується на одно-
му рівні за рахунок повільного вхідно-
го струму Са2+ і Na+, спрямованого 
всередину клітини, та струму К+, спря-
мованого з клітини, що веде до форму-
вання на кривій ТМПД своєрідного 
плато. Протягом цієї фази кардіоміо-
цит залишається у збудженому стані. 
Оскільки всі ділянки міокардіального 
волокна знаходяться у фазі  2 ТМПД, 
поверхня волокна залишається заря-
дженою негативно, і різниця потен-
ціалів на поверхні м’язової клітини 
відсутня або дуже мала (на ЕКГ харак-
терним є запис горизонтальної, або 
близької до ізоелектричної лінії, що 
відповідає сегменту ST). 

У цей час майже все одиночне м’язо-
ве волокно охоплене збудженням – за-

ряджене негативно (рис. 4) й лише не-
велика частина епікарда залишається в 
стані спокою (позитивний заряд). Зго-
дом усе м’язове волокно вже охоплене 
деполяризацією (рис. 5), різниця потен-
ціалів між електродами дорівнює нулю, 
а на ЕКГ реєструється ізолінія. 

                       -→

– +

Рис. 4. Більша частина м’язового волокна 
охоплена збудженням

Рис. 5. Усе м’язове волокно охоплене 
деполяризацією

Фаза  3 (фаза кінцевої швидкої ре-
поляризації). Під час цієї фази різко 
зменшується проникність клітинної 
мембрани для іонів Na+ і Са2+ і значно 
зростає для К+, які виходять із клітини. 
У кінці цієї фази починає переважати 
переміщення іонів К+ назовні з кліти-
ни, що приводить до відновлення по-
ляризації клітинної мембрани: зовніш-
ня її поверхня знову стає зарядженою 
позитивно, а внутрішня  – негативно. 
ТМПД досягає величини трансмемб-
ранного потенціалу спокою. 

Процес повернення іонів у вихідне 
положення називається реполяризацією, 
яка відповідає фазам 1–3, а тому за-
ймає майже весь період потенціалу дії. 

Фаза 4 (фаза діастоли). Під час цієї 
фази відбувається відновлення вихід-
ної концентрації К+, Na+, Са2+ та Сl– від-
повідно всередині й поза клітиною 
завдяки переміщенню іонів у зворот-
ному напрямку, відтворюючи стан по-
ляризації (трансмембранний потен ціал 
спокою). 

Реполяризація поступово поширю-
ється від епікарда до ендокарда. Час ти-
на м’язового волокна, яка знаходиться 
у стані реполяризації, заряджена по-
зитивно, а та, що перебуває у стані 
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збудження, – негативно (рис. 6). У мо-
мент, коли все м’язове волокно охоп-
лене процесом реполяризації, ззовні 
клітинної мембрани розміщуються по-
зи тивні заряди, а всередині – негативні 
(рис. 7). 

Процес швидкої кінцевої реполяри-
зації одиночного м’язового волокна по-
чинається в тій же ділянці, що й хвиля 
деполяризації. При цьому поверхня ре-
поляризованої ділянки заряджається 
позитивно, і між двома електродами 
знову виникає різниця потенціалів, яка 
на ЕКГ проявляється новим відхилен-
ням від ізолінії (зубець Т). Полярність 
зубця залежатиме від спрямованості за-
ряду «+» чи «–» до позитивного або не-
гативного електрода. 

Швидкість поширення процесу ре-
поляризації значно менша від швидко-
сті деполяризації, тому тривалість зуб-
ця Т на ЕКГ більша від тривалості 
зубця R, а амплітуда – менша. 

                                   ←-    

– +

                     ←-    

– +  

     ←-   

– +

Рис. 6. Хвиля реполяризації одиночного 
м’язового волокна. Стрілкою показано 

напрям хвилі реполяризації (вектор диполя)

     +    +    +    +    +    +    +   +

+
–    –     –    –     –    –    –   –
–                                             –
–    –     –    –     –    –    –   –

+
     +    +    +    +    +    +    +   +

Рис. 7. М’язова клітина у стані спокою

Клітини провідної системи серця, 
зокрема синусового вузла, мають здат-
ність до спонтанного збільшення 
ТМПС, початковим етапом якого є 
зменшення негативного заряду вну-
трішньої поверхні мембрани під час 
фази 4. Цей процес лежить в основі ав-
томатичної активності клітин синусо-
вого вузла та провідної системи серця, 
тобто здатності до спонтанного утво-
рення в них електричного імпульсу 
(спонтанна діастолічна деполяризація). 

Основними функціями серця, які 
визначають його роботу, є автома-
тизм, провідність, збудливість, скорот-
ливість. 

Автоматизм  – це здатність серця 
виробляти електричний імпульс за від-
сутності зовнішніх подразнень. Власти-
вість генерувати електричний імпульс 
(функція автоматизму) виявляють клі-
тини синусового вузла та провідної 
системи серця: атріовентрикулярне з’єд-
нання, провідна система передсердь і 
шлуночків. Такі спеціалізовані клітини 
провідної системи серця називаються 
пейсмейкерами (від англ. pacemaker  – 
водій ритму). 

До провідної системи серця нале-
жать: 

–  синусовий вузол (синусно-перед-
сердний вузол, синоатріальний вузол, 
СА-вузол) розташований субендокар-
діально в правому передсерді між 
устям краніальної і каудальної порож-
нистих вен; 

–  передсердно-шлуночковий вузол 
(ат ріовентрикулярний вузол) розташо-
ваний у передньонижньому відділі 
правого передсердя та в міжпередсерд-
ній перегородці між 
устям коронар-
ного синуса й 
місцем при-
кріплення се-
редньої стулки 
тристулкового кла-
пана. Клі ти ни пе-
редсердно-шлу-
ноч кового вузла 
не  здатні 

до автоматизму, проте такою власти-
вістю володіють міжвузлові пучки й 
частина вузла, яка проникає через 
фіброзну тканину в міжшлуночкову 
перегородку, що разом утво рюють 
пе ред сердно-шлуночкове сплетіння 
(атріовентрикулярне з’єднання). У пе-
ред  сердно-шлу ночковому вузлі спо-
вільнюється проходження імпульсу 
збудження до 0,05  м/с, завдяки чому 
м’яз передсердь має час на виконання 
скорочення; 

– пучок Гіса являє собою скупчення 
клітин провідної системи серця нижче 
передсердно-шлуночкового вузла і є 
його продовженням. Швидкість прове-
дення збудження клітинами пучка Гіса 
становить приблизно 4  м/с. Стовбур 
пучка Гіса складається з двох сегмен-
тів  – проникаючого і гіллястого. Про-
никаючий сегмент проходить через 
фіброзний трикутник у міжшлуночко-
ву перегородку. Гіллястий  – почина-
ється на рівні нижнього краю мемб-
ранної перегородки й ділиться на дві 
ніжки – праву і ліву. В свою чергу ліва 
ніжка пучка Гіса в початковій своїй 
частині розділяється на дві гілки: пере-
дню та задню; 

–  волокна Пуркіньє продовжують 
провідну систему серця, що забезпечує 
проведення збудження на робочі клі-
тини серцевого м’яза. 

Для клітин провідної системи серця 
характерне повільне спонтанне змен-
шення мембранного потенціалу під час 
діастоли (фаза  4)  – повільна спонтан-
на діастолічна деполяризація. 
По ступово збільшується 
проникність мембрани 

устям коронар-
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для іонів Na+, що входять у клітину. На 
внутрішній поверхні нейтралізується 
негативний заряд, і різниця потенціалів 
між зовнішньою і внутрішньою по-
верхнею оболонки (ТМПС) поступово 
зменшується. Проникність для іонів 
Na+ швидко зростає й виникає деполя-
ризація клітини  – її збудження, яка є 
імпульсом для збудження інших клітин 
міокарда. Умовою підвищення ТМПС 
до порогової величини слугує деполя-
ризація сусідньої серцевої клітини. То-
му деполяризація однієї клітини веде 
до збудження прилеглих до неї клітин: 
коли клітина міокарда деполяризується, 
хвиля збудження поширюється серцем 
від клітини до клітини. 

У нормі найвищу швидкість діасто-
лічної деполяризації й максимальну ав-
томатичну активність мають клітини 
синусового вузла, який виробляє елек-
тричні імпульси з частотою 60–160 ім./хв. 
СА-вузол є центром автоматизму І по-
рядку, оскільки володіє найвищим сту-
пенем автоматизму й у нормі є єдиним 
водієм ритму, що пригнічує автома-
тичну активність інших (ектопічних) 
водіїв ритму серця. 

Далі деполяризація поширюється 
й досягає атріовентрикулярного вузла 
(АВ-вузол), в якому проходження 
електричного імпульсу сповільнюєть-
ся, оскільки трансмембранний потен-
ціал дії у ньому розвивається повільні-
ше. Останнім часом вживають більш 
широке поняття «Атріовентрикулярне 
з’єднання» (АВ-з’єд нан-
ня), під яким розумі-
ють перехідну зону 
від передсердних во-

локон до АВ-вузла, власне АВ-вузол, 
перехідну зону від АВ-вузла до пучка 
Гіса. Клітини атріовентрикулярного 
з’єднання (зона переходу АВ-вузла в 
пучок Гіса) деполяризуються зі швид-
кістю 45–60 ім./хв і є центрами автома-
тизму ІІ  порядку. Сам АВ-вузол, що 
також входить до складу АВ-з’єднання, 
не має функції автоматизму. Затримка 
хвилі деполяризації в АВ-вузлі сприяє 
більш повному скороченню передсердь 
і запобігає проходженню частих ім-
пульсів від передсердь до шлуночків. 

Центром автоматизму ІІІ  порядку, 
який має найнижчу здатність до авто-
матизму (25–40 ім./хв), є нижня части-
на пучка Гіса, його ніжки й волокна 
Пуркіньє. Останні з фізіологічного 
боку є пасивними провідниками збу-
дження. 

Клітини скорочувального міокарда 
позбавлені функції автоматизму й збу-
джуються, активізуючись лише під 
впливом імпульсів, які надходять із 
провідної системи серця. При уражен-
ні синусового вузла функцію водія 
ритму можуть узяти на себе нижчі від-
діли провідної системи серця – центри 
автоматизму ІІ й ІІІ порядку. 

Функція провідності  – це здатність 
до проведення імпульсів до інших відді-
лів серцевого м’яза. Нею володіють як 
клітини провідної системи серця, так і 
клітини скорочувального міокарда. 

У нормі хвиля збудження, яка генеру-
ється в синусовому вузлі, поширюється 
по коротких провідних шляхах на праве 
передсердя, по міжпередсердному пуч-
ку Бахмана  – на ліве передсердя і по 
трьох міжвузлових трактах (Бахмана, 
Венкебаха і Тореля) – до АВ-вузла. 

Час охоп лення збудженням 
передсердь 

у  нормі не 

перевищує 0,1 с. В АВ-вузлі й особливо 
в АВ-з’єднанні відбувається затримка 
хвилі деполяризації й проведення 
електричного імпульсу до шлуночків. 
Від АВ-вузла хвиля збудження переда-
ється на доб ре розвинену внутріш-
ньошлуночкову провідну систему, що 
складається з передсердно-шлу ноч ко-
вого пучка (пучок Гіса), ніжок і гілок 
пучка Гіса та волокон Пуркіньє. Швидке 
проведення електричного імпульсу по 
провідній системі шлуночків сприяє їх 
одночасному охопленню хвилею депо-
ляризації та найбільш ефективному 
викиду крові в аорту й легеневу арте-
рію. У нормі тривалість деполяризації 
шлуночків становить 0,06–0,10 с. 

Збудливість – це здатність серцево-
го м’яза відповідати на подразнення 
збудженням. Функцією збудливості 
володіють як клітини провідної систе-
ми серця, так і скорочувального міо-
карда. Збудження серцевого м’яза су-
проводжується виникненням ТМПД. 
Період часу від закінчення фази  0 до 
кінцевої частини фази  3 називається 
рефрактерним, коли клітини міокарда 
нечутливі до повторного збудження 
(абсолютна рефрактерність). У кінці 
ТМПД (фаза  3) має місце відносний 
рефрактерний період, під час якого на-
несення сильного подразника може 
призвести до виникнення нового збу-
дження клітини. Під час діастоли 
(фаза 4) повністю відновлюється збуд-
ливість міокардіального волокна, а 
його рефрактерність відсутня. 

Скорочення – це здатність серцевого 
м’яза скорочуватись у відповідь на збу-
дження. Цю функцію виконує здебіль-
шого скорочувальний міокард. У  ре-

зультаті послідовного скорочення 
різних відділів серця забезпечу-
ється його насосна функція. 

Механічну функцію скоро-
чення серцевого м’яза забезпечу-

ють спеціалізовані білки – актин і 
міозин. Під час фази  2 іони Са2+ 

зміжклітинного простору про-
никають усередину клітини 

й  стимулюють 
звільнення 

кальцію 
із кінце-
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вих цистерн саркоплазматичного рети-
кулуму. Внаслідок цього виникають 
зміни в просторовому розміщенні ско-
ротливих білків з утворенням скорот-
ливого актоміозину. Під кінець цієї 
фази кальцієві канали закриваються, 
концентрація іонів Са2+ усередині клі-
тини зменшується, зв’язок скорочу-
вальних білків блокується й клітина 
розслаблюється. 

З початком розвитку кожного на-
ступного потенціалу дії цикл скоро-
чення і розслаблення кардіоміоцита 
повторюється. Слід зазначити, що Са2+, 
який входить у клітину, збільшує три-
валість потенціалу дії й відповідно ре-
фрактерного періоду, а внутрішньоклі-
тинна концентрація іонів Са2+ прямо 
пропорційна силі скорочення серцево-
го м’яза. 

Межа збудженої і незбудженої ді-
лянки має рівні за величиною й проти-
лежні за знаком заряди, розташовані 
на безкінечно малій відстані один від 
одного. Об’єднання цих зарядів ство-
рює елементарний серцевий диполь, 
який утворює елементарну електрору-
шійну силу (ЕРС). Електрорушійна 
сила диполя  – це векторна величина, 
яка характеризується не тільки кількіс-
ним значенням потенціалу, але й на-
прямком просторової орієнтації. 

Полярність зубців на електрокар-
діограмі залежить від напрямку век-
тора диполя щодо позитивного елек-
трода (активний електрод). Якщо 
вектор диполя спрямований убік по-
зитивного електрода  – на ЕКГ реє-
струється відхилення вгору від ізолі-

нії (позитивний зубець), якщо вбік 
негативного  – відхилення вниз (нега-
тивний зубець). Коли ж вектор дипо-
ля розміщений перпендикулярно до 
осі відведення, на ЕКГ реєструється 
ізоелектрична лінія. 

Під час систоли в серці збуджуєть-
ся велика кількість м’язових волокон, 
тобто функціонує велика кількість еле-
ментарних серцевих диполів, кожен з 
яких має свій вектор різного напрямку. 
Вектори елементарних серцевих дипо-
лів підсумовуються, утворюючи ре-
зультуючий вектор. Серце слід розгля-
дати як єдиний серцевий диполь, який 
створює в навколишньому середовищі 
електричне поле. Сумарний вектор де-
поляризації – це алгебраїчна сума всіх 
векторів у певний момент часу. Кожен 
з векторів являє собою моментну елек-
тричну вісь серця. При складанні всіх 
цих векторів отримують сумарний 
вектор, який відповідає середньому 
напрямку електрорушійної сили серця 
впродовж усього періоду деполяриза-
ції й називається електричною віссю 
серця. 

У наступній статті  – техніка реє-
страції електрокардіограми. 
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Электрокардиография у собак: биоэлек-

трическая активность, проводящая систе-

ма, основные функции сердца (часть 1). 

И.А. Макси мович, Л.Г. Сливинская 

Функциональное состояние сердечно-со-

судистой системы определяет здоровье и рабо-

тоспособность животных. Среди собак реги-

стрируется рост распространенности болезней 

сердца. На патологию сердечно-сосудистой си-

стемы у них приходится 5–10 %, согласно иным 

источникам – до 13,5 % незаразных заболева-

ний, по поводу которых владельцы животных 

обращаются к специалистам ветеринарной ме-

дицины.

Electrocardiography in dogs: electrical 

activity, conduction system, the main func-

tion of the heart (part 1). I.A. Maksymovyc, 

L.G. Slivins’ka

The functional state of the cardiovascular 

system to determine the health and performance of 

animals. Among the dogs registered increase in 

the prevalence of heart disease. In the pathology of 

cardiovascular they have 5–10 %, according to 

different sources – 13,5% non-communicable 

disease about which pet owners seek to those 

skilled veterinary medicine. 


