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На основании вышеописанных исследований, мож-
но сделать вывод, что разработанная методика позво-
ляет обнаруживать циннаризин в моче как индивиду-
ально, так и при совместном применении с психотроп-
ными лекарственными веществами. Соэкстрактивные 
компоненты мочи не мешают определению.

Таким образом, разработанная унифицированная 
методика позволяет использовать метод ВЭЖХ для 
идентификации циннаризина и психотропных лекар-
ственных веществ в комбинированных сочетаниях.

Рис. 1. Хроматограмма стандартного раствора смеси — азалеп-
тин (0,25 мг/мл), 2 — аминазин (1,25 мг/мл), 3 — амитриптилин (0,25 
мг/мл), 4 — циннаризин (0,63 мг/мл) в метаноле.

Рис. 2. Хроматограмма кислых извлечений из мочи: 1-азалептин, 
2-неулептил, 3-галоперидол, 4-амитриптилин, 5-трифтазин, 6-ами-
назин, 7- циннаризин.
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НА ВОЗНИКНОВЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ БЛОКАД В СИСТЕМЕ ГИСА-ПУРКИНЬЕ 

ПРИ ПОСТИНФАРКТНОМ КАРДИОСКЛЕРОЗЕ
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Резюме. Аритмии при постинфарктном кардиосклерозе являются одной из ведущих причин развития внезап-
ной сердечной смерти, и формировании механизмов развития фибрилляции желудочков и аритмической смерти. 
Однако, дополнительные изменения, вызванные желудочковой экстрасистолией, формирующие электромехани-
ческое ремоделирование электродинамического процесса биоэлектрического поля сердца остаются не изученны-
ми. Используя электрокардиографическую систему (ЭКГ-12 отведений, ортогональных ЭКГ и ВКГ по МакФи — 
Парунгао и векторного сканирования сердца), разработана модель методологии дифференцированной визуаль-
но-биофизической топической диагностики желудочковой экстрасистолии, электромеханической диссинхронии и 
дисфункции миокарда при постинфарктном кардиосклерозе.

Ключевые слова: желудочковая экстрасистолия, компьютерная ЭКГ система, топическая диагностика.
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SILOGICAL ESTIMATION OF INFLUENCE OF VENTRICAL EXTRASYSTOLE ON ORIGIN OF FUNCTIONAL BLOCKADES IN 
HIS-PURKINJE SYSTEM DURING POST-INFARCTION CARDIOSCLROSIS

V.M. Yakovlev1, G.Y. Hight2, E.S. Fetisova2

(1 Stavropol State Medical University, 2 Stavropol Regional Clinical Consulting and Diagnostic Center)

Summary. Arrhythmias associated with post-infarction miocard disfunction are one of the leading causes of lethal 
outcomes and origination of mechanisms of ventricular fi brillation which lead to deaths caused by arrhythmia. However, all 
additional changes due to ventricular extrasystole, which form electromechanical remodeling of electrodynamic processes 
of cardio-bioelectrical fi eld have not been studied. Th us, applying electrocardiographical system (ECG-12 stems, orthogonal 
cardiograms (OCGs) and McFee Purangao vector cardiograms and heart scanning, the methods of diff erential visual and 
biophysical topical diagnostics of ventrical extrasystole associated with electromechanical dissynchronization and miocard 
disfunction during post-infarction cardiosclerosis have been developed.

Key words: ventricular extrasystole, compute EKG system, topical diagnostics.

Электрофизиологические механизмы развития же-
лудочковой экстрасистолии и устойчивой пароксиз-
мальной желудочковой тахикардии после перенесенно-
го острого инфаркта миокарда по сей день интересуют 
исследователей и поэтому постоянно изучаются [1, 6]. 
Аритмии при постинфарктном кардиосклерозе игра-
ют важнейшую роль в развитии внезапной сердечной 
смерти, и понимание их механизма является важным 
аспектом в стратегии их лечения для предупреждения 
развития фибрилляции желудочков и аритмической 
смерти. Установлено, что возможными механизмами 
формирования желудочковой экстрасистолии и парок-
сизмальной желудочковой тахикардии являются: гипе-
рактивация автоматизма, триггерная активность и ме-
ханизм повторного входа возбуждения (re-entry). Одна-
ко точно установлено, что re-entry является основным 
и самым главным механизмом развития, угрожающих 
жизни больного желудочковых аритмий, возникающие 
в области постинфарктного рубца. Общей чертой любо-
го цикла re-entry является наличие региона медленного 
проведения, который является критическим компонен-
том цикла re-entry. Регионы медленной проводимости, 
расположенные собственно в толще постинфарктного 
рубца или на границе с нормальным миокардом, со-
стоят из участков жизнеспособных кардиомиоцитов, 
окруженных фиброзными полями. Формирование мед-
ленного проведения само по себе обусловлено фактиче-
ским уменьшением числа межклеточных синаптических 
контактов между кардиомиоцитами вследствие перене-
сенного ишемического повреждения и/или сложностью 
распространения фронта деполяризации в трехмерной 
геометрии рубцовых полей, в которых импульс прохо-
дит по все еще жизнеспособным кардиомиоцитам, как 
по лабиринту [1, 7]. Известно, что для формирования 
и поддержания работы круга re-entry аритмии требу-
ется ряд электрофизиологических условий: это одно-
направленный блок, замедление проведения на участке 
формирования круга повторного входа и участки ткани, 
которые в состоянии возбудиться в момент прибытия 
фронта возбуждения, то есть не находящиеся в состоя-
нии рефрактерности. Ключевым моментом для форми-
рования круга риентри является наличие замедленного 
проведения [3, 4]. Электрофизиологические механизмы 
формирования и проведения внеочередного возбужде-
ния (экстрасистолии) в сердце определяют степень вы-
раженности количественные и качественные изменения 
комплекса QRS, т.е. аберрантности — аномалии формы 
желудочкового комплекса при суправентрикулярной 
и желудочковой экстрасистолии, пароксизмальной та-
хикардии. Аберрантность — одно из проявлений боль-
шой группы зависимых от длительности сердечного 
цикла нарушений проведения, которая включает в себя 
такие разновидности, как скрытое проведение, сверх-
нормальное проведение и связанное с частотой ритма 
однонаправленный блок и циркуляция возбуждения 
(re-entry) относятся к этому феномену [2, 3]. Наряду с 
этим, существует другая сторона проблемы, когда при 
инфаркте миокарда и постинфарктном кардиосклеро-
зе на фоне фрагментированной активности формиру-

ется желудочковая экстрасистолия, которая оказывает 
прямое влияние на возникновение функциональных 
блокад в системе Гиса-Пуркинье. К сегодняшнему дню 
вопрос нарушения возбуждения и проведения, которые 
формируют функциональную аберрацию желудочко-
вого комплекса QRS, вызванную желудочковой экстра-
систолией при инфаркте миокарда и постинфарктном 
кардиосклерозе остается малоизученным.

Цель исследования: с помощью электрокардиогра-
фической системы (ЭКГ-12 отведений, ортогональной 
ЭКГ и ВКГ по МакФи-Парунгао и ДЭКАРТО  — век-
торного картирования сердца) провести дифференци-
рованную визуально-электрофизиологическую оценку 
влияния желудочковой экстрасистолии на возникнове-
ние эпизодов острой ишемии миокарда и функциональ-
ных блокад в системе Гиса-Пуркинье.

Материалы и методы

В открытое рандомизированное неконтролируемое 
исследование было включено 35 больных постинфаркт-
ным кардиосклерозом с желудочковой экстрасистоли-
ей. Среди них: мужчин — 18, женщин — 17, в возрасте 
от 49 до 73 лет (средний возраст 54±7 лет). Все больные 
выразили добровольное информированное согласие на 
участие в исследовании.

Основой рандомизации пациентов по группам яви-
лась максимальная однородность по клиническим, ла-
бораторным и инструментальным критериям прояв-
ления постинфарктного кардиосклероза. Для решения 
дифференцированной оценки аберрации желудочково-
го комплекса QRS при желудочковой экстрасистолии в 
привязке к локализации очага гетеротопии при постин-
фарктном кардиосклерозе использовалась электрокар-
диографическая компьютерная система, включающая 
общую ЭКГ — 12 отведений, скалярную ортогональную 
ЭКГ и ВКГ по МакФи-Парунгао, дипольную электро-
кардиотопографию — ДЭКАРТО.

Статистическая обработка результатов исследова-
ния. Для оценки пространственно-временных характе-
ристик ВКГ по Мак Фи-Парунгао и ДЭКАРТО исполь-
зовался качественный критерий χ2-квадрат, с поправ-
кой на непрерывность, различия считали статистиче-
ски значимыми при р>0,05.

Результаты и обсуждение

В процессе изучения желудочковой экстрасисто-
лии при постинфарктном кардиосклерозе с помощью 
компьютерной электрокардиографической системы, 
включающей ЭКГ-12 отведений, ортогональную ЭКГ 
и ВКГ по МакФи-Парунгао и ДЭКАРТО (векторное 
картирование сердца по Титомиру) были выявлены 
электрофизиологические критерии верификации функ-
циональной блокады в системе Гиса-Пуркинье, которые 
электрокардиографически визуализируются в экстраси-
столическом желудочковом кардиоцикле. Визуальные 
и электрофизиологические характеристики желудоч-
кового экстрасистолического кардиоцикла позволяют 
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(завершилось на 110 мс) по отношению аналогичных 
данных синусового кардиоцикла. Формирование пло-
щади первичной активации протекало с большой вре-
менной задержкой (75 мс) по отношению такового си-
нусового кардиоцикла (35 мс). На ортогональной ЭКГ 
по МакФи-Парунгао (рис. 1 Г): аберрация комплекса 
QRS > 0,12 c., в X, Y, Z отведениях по форме соответ-
ствует полной блокаде левой ножки пучка Гиса. На ВКГ 
по МакФи-Парунгао (рис. 1 Г): признаки полной бло-
кады левой ножки пучка Гиса  — площадь петель QRS 
фронтальной, горизонтальной и правой сагиттальной 
плоскости резко уменьшена, сужена, деформирована. 
Петли Т вне петель QRS, незамкнуты. Угол расхождения 
между петлями QRS и Т равен 180º.

Образно-содержательные и пространственно-вре-
менные визуально-электрофизиологические характе-
ристики экстрасистолического кардиоцикла в сопо-
ставлении с данными синусового свидетельствуют, 
что внеочередное возбуждение (левожелудочковая 

экстрасистолия) вызвало негативные изме-
нения в электродинамическом процессе био-
электрического поля сердца. В образно-со-
держательном отображении ортогональной 
ЭКГ и ВКГ по МакФи-Парунгао и моментной 
дэкартограмме визуализируется: аберрация 
комплекса QRS, фрагментация и простран-
ственное извращение потенциала действия 
и проведения, которое регистрируется в 
виде функциональной полной блокады левой 
ножки пучка Гиса. При этом интервал сце-
пления желудочковой экстрасистолы опреде-
ляет длительность предэктопической диасто-
лы и соответственно степень выраженности 
замедления проведения и блокады в системе 
Гиса-Пуркинье.

Визуально-электрофизиологическая 
сравнительная оценка суммарных дэкарто-
грамм синусового и экстрасистолического 
кардиоциклов (рис. 1 Д, Е) позволяют диффе-

ренцировано интерпретировать образно-содержатель-
ную и биофизическую информацию во взаимосвязи со 
структурно-функциональными изменениями, связан-
ными с постинфарктным кардиосклерозом и кратко-
временным эпизодом острой ишемии миокарда, воз-
никшего в предэктопическом периоде. На суммарных 
дэкартограммах прихода, ухода и длительности актива-
ции синусового кардиоцикла (рис. 1 Д) визуализируют-
ся признаки очаговых изменений задненижней стенки 
левого желудочка; блокада передневерхней и срединной 
ветви левой ножки пучка Гиса. Длительность активации 
и деполяризации желудочков равна 50 мс (норма 30 мс); 
проводимость в миокарде замедленна и фрагментиро-
вана, что связано с наличием очагов постинфарктного 
кардиосклероза в левом желудочке. Изохронные пло-
щади на карте ускорения реполяризации сформирова-
ны в течение 30 мс (норма 60 мс), контуры их ровные, 
конечная площадь (30 мс) находится в центре. Контуры 
суммарных дэкартограмм прихода, ухода и длительно-
сти активации экстрасистолического кардиоцикла (рис. 
1 Е) по отношению к таковым синусового кардиоцик-
ла изменены за счет замедления и фрагментации про-
цесса активации и деполяризации миокарда: на карте 
длительности активации экстрасистолического карди-
оцикла процесс деполяризации в миокарде желудоч-
ков завершен на 90 мс, а на дэкартограмме синусового 
кардиоцикла на 50 мс, что связано с полной функцио-
нальной блокадой левой ножки пучка Гиса, блокадой 
правой ножки пучка Гиса, т.е. кратковременной функ-
циональной внутрижелудочковой трехпучковой блока-
дой, являющейся следствием эпизода острой ишемии 
миокарда. При сравнении визуальных и электрофизио-
логических характеристик карт ускорения реполяри-
зации выявлено: в два раза возросло время ускорения 
реполяризации в экстрасистолическом кардиоцикле (30 
мс) по отношению времени ускорения синусового кар-

                      А                                                               Б

                    В                                                             Г

диагностировать: кратковременную функциональную 
острую ишемию миокарда и блокаду в системе Гиса-
Пуркинье, проявляющуюся аберрацией и увеличением 
амплитуды комплекса QRS; нарушение возбуждения и 
максимальной скорости деполяризации [4, 5].

На ЭКГ — 12 отведений (рис. 1А, Б): ритм синусо-
вый. ЧСС= 70 в мин. Одиночная желудочковая экстра-
систола с полной компенсаторной паузой. Блокада сре-
динной ветви левой ножки пучка Гиса.

На моментной дэкартограмме синусового кардио-
цикла (рис. 1 В): первичная активация завершилась на 
35 мс, в передней части карты овального формата, что 
обусловлено блокадой передней и перегородочной вет-
вью левой ножки пучка Гиса. На ортогональной ЭКГ по 
МакФи-Парунгао синусового кардиоцикла (рис. 1 В): зу-
бец R z > R y, что характерно для блокады перегородоч-
ной ветви левой ножки пучка Гиса. В отведении Y ком-
плекс QRS низкоамплитудный по отношению QRS X, Z . 
Утрата вольтажа желудочкового комплекса в отведении 
Y является достоверным признаком наличия очаговых 
изменений в задненижней стенке левого желудочка. 
На ВКГ по МакФи-Парунгао синусового кардиоцикла 
(рис.1 В): петля QRS в горизонтальной плоскости боль-
шей частью расположена в III квадранте, максимальный 
вектор отклонен влево и вперед. Вектор меньшей части 
петли QRS расположен по оси Y прямоугольной систе-
мы ординат, что типично для блокады передневерхней 
ветви левой ножки пучка Гиса. Угол расхождения между 
петлями QRS и Т > 70 градусов, признак ишемии ми-
окарда. Площади петель QRS в правой сагиттальной и 
фронтальной плоскостях резко уменьшены, деформи-
рованы  — достоверные признаки наличия очаговых 
изменений миокарда левого желудочка. На моментной 
дэкартограмме экстрасистолического кардиоцикла в 
овальном формате (рис. 1 Г): зеркальное образно-гра-
фическое отображение первичной активации сердца 

                                 Д                                                                       Е
Рис. 1. А, Б. ЭКГ больного Р., 59 лет. Д-з: ИБС. Безболевая ишемия миокарда. 

Желудочковая экстрасистолия II класса по Лауну и Вольфу. СН — I ст.
В, Г. В) Моментная дэкартограмма, ортогональная ЭКГ и ВКГ по МакФи-Па-

рунгао синусового кардиоцикла, Г) экстрасистолического кардиоцикла больного Р., 
59 лет. Д-з: ИБС. Безболевая ишемия миокарда. Желудочковая экстрасистолия II 
класса по Лауну и Вольфу. СН — I ст.

Д, Е. Д) Суммарные дэкартограммы синусового кардиоцикла, Е) Суммарные 
дэкартограммы экстрасистолического кардиоцикла больного Р., 59 лет. Д-з: ИБС. 
Безболевая ишемия миокарда. Желудочковая экстрасистолия II класса по Лауну и 
Вольфу. СН — I ст.



45

Сибирский медицинский журнал, 2013, № 5

диоцикла (60 мс), что характерно для острой ишемии 
миокарда желудочков.

Критерий χ2 с поправкой на непрерывность: χ2 = 
11,07, при р<0,05, полученное значение больше крити-
ческого, а следовательно различия частот статистиче-
ски значимы.

Таким образом, оценка прижизненной визуализации 
влияния желудочковой экстрасистолии на возникно-
вение замедления проведения в миокарде и кратковре-
менной функциональной острой ишемии миокарда и 
внутрижелудочковых блокад при инфаркте миокарда и 
постинфарктном кардиосклерозе, полученных с помо-
щью электрокардиографической системы, дает возмож-
ность практическому врачу решать вопросы не только 
профилактического лечения, но и прогнозировать фор-

мирование стабильных блокад в системе Гиса-Пуркинье, 
а также нарушения внутрисердечной и общей гемоди-
намики; сердечной недостаточности, пароксизмальной 
желудочковой тахикардии и желудочковой фибрилля-
ции, внезапной аритмической смерти. Желудочковая 
экстрасистолия при постинфарктном кардиосклерозе 
является триггером возникновения нарушения воз-
буждения и проведения в сердце, которые проявляются 
аберрацией комплекса QRS. В зависимости от локали-
зации желудочковой экстрасистолии при постинфаркт-
ном кардиосклерозе, соответственно, формируется 
кратковременная функциональная блокада правой или 
левой ножки пучка Гиса  — полная или её ветвей, что 
позволяет, используя закон обратной связи, конкрет-
но определить место возникновения экстрасистолии.
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ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО КРОВЕТВОРЕНИЯ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ

Ольга Борисовна Гордеева, Виктория Владимировна Ботвиньева, Екатерина Леонидовна Королькова, 
Ирина Зурабовна Джагаркава, Маргарита Александровна Солошенко

(Научный центр здоровья детей РАМН, Москва, директор — акад. РАМН и РАН, д.м.н., проф. А.А Баранов, 
лаборатория экспериментальной иммунологии и вирусологии, зав. — д.м.н. Н.А. Маянский)

Резюме. Целью настоящей работы стало изучение периферического кроветворения для оценки функциональ-
ных нарушений в эритроне при хронических воспалительных заболеваниях кишечника у детей в связи с актуаль-
ностью данной проблемы в педиатрии. Обследован 71 ребенок с ВЗК находившихся в стационаре (с НЯК-36 детей, 
с болезнью Крона-35 детей). Всем детям проводили исследование крови для оценки состояния периферического 
кроветворения и метаболизма железа. Установлено, что эритропоэз претерпевает изменения, выявляемые с помо-
щью эритроцитарных и ретикулоцитарных индексов, наравне с метаболизмом железа, оценить который помогут 
новые показатели: р-ТФР, ЭПО и гепцидин в сыворотке. Установлены обратные зависимости между уровнями геп-
цидина и железа (БК r =-0,65p=0,05;НЯК r =-0,48;p =0,047); между уровнем сывороточного железа и количеством 
тромбоцитов в периферической крови (НЯК r =-0,39 p=0,09; БК r =-0,47;p=0,043) при отсутствии подобной зависи-
мости в группе здоровых детей. С помощью ROC-анализа выделены наиболее чувствительные к изменениям при 
ВЗК лабораторные тесты: ЭПО(AUC=0,72;95%ДИ0,58-0,86);гепцидин(AUC=0,77;95%ДИ0,62-0,92).Таким образом, 
комплексный подход к оценке показателей периферического кроветворения наряду с параметрами обмена железа 
играет важную роль в диагностике нарушений в системе кроветворения для своевременной их коррекции.

Ключевые слова: показатели периферической крови, маркеры метаболизма железа, заболевания кишечника, 
дети.
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