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Смертность населения земного шара от  сердечно-сосудистых, 
онкологических заболеваний и побочного действия лекарств
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«Отец» электрокардиографии

     Голландский учёный Виллем Эйнтховен у сконструированного им первого 
в истории электрокардиографа. В 1924 году за создание метода 

электрокардиографии удостоен Нобелевской премии
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* Анатомия проводниковой системы сердца
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 1. Синусовый 
узел
 2. Задний межузловой тракт 
(Thorel) 3. Средний межузловой 
тракт
     (Wenckebach) 4. Автоматические клетки в 
правом
     предсердии 5. Автоматические клетки 
коронар-
     ного синуса
 6. Атрио-вентрикулярный 
узел
 7. Правая ветвь пучка 
Гиса
 8. Передний межузловой 
тракт 
     (Bachmann) 9. Межпредсердный пучок 
(Bachmann) 10. Автоматические клетки в 

левом
       предсердии

11. Ствол пучка 
Гиса
12. Левая передняя ветвь пучка 
Гиса
13. Левая задняя ветвь пучка 
Гиса

   14. Анастомозы между левыми 
ветвями
       пучка Гиса

15. Пучок 
Кента16. Пучок 
Джеймса
17. Пучок 
Махейма







Нарушения 
автоматизма



Синусовая тахикардия

норм
а
V2

  I
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Синусовая брадикардия

  I
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V1

норм
а
V2
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Самовнушение (валидол)

Рефлекторные приёмы

Лекарственные препараты

Хирургическое 
вмешательство



Синдром слабости синусного узла

1

2

3

1. Синусный 
блок
2. Синусовая 
аритмия
3. Синусовая тахикардия - 
брадикардия



Лекарственны
е препараты

Хирургическо
е 

вмешательст
во



Нарушения 
возбудимости



Предсердные экстрасистолы

  I

 II

III

 V1

 V4

Примечание:  здесь и далее ЭС - 
экстрасистолы

Приведенные записи производились у разных больных в 
различных отведениях ЭКГ, с чем связано отсутствие син-
хронности появления экстрасистол в разных отведениях 
электрокардиограммы



Желудочковая экстрасистолия (бигеминия)

  I

 II

 V2

 V3

Приведенные записи производились у разных больных в 
различных отведениях ЭКГ, с чем связано отсутствие син-
хронности появления экстрасистол в разных отведениях 
электрокардиограммы



Нарушения 
проводимости



Атриовентрикулярная блокада первой степени

норм
а
I

  I

 II

III



Атрио-вентрикулярная блокада второй степени. Выпадение 
желудочковых комплексов (периоды Венкебаха-Саимойлова) 

1

2

3

1. Нарастающее удлинение 
интервала PQ

2. Выпадение желудочкового 
комплекса
3. Повторяющееся удлинение 
интервала PQ



Синдром Морганьи-Эдемса-Стокса
(периоды асистолии на фоне поперечной блокады сердца)

норм
а
I

 
 V1

V1
(продол-
жение)

48



Лекарственны
е препараты

Хирургическо
е 

вмешательст
во



Синдро
м 

Re-entry



Электрокарди
о-стимуляция 
в клинической 

практике
КАРДИОВЕРС

ИЯ

Paul Mayrice Zoll
(1911 – 1999)

основоположни
к

электрокардиос
ти-

муляции





*  Система долгосрочной регуляции тонуса 
артериальных сосудов

РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН
АЛЬДОСТЕРОНОВАЯ СИСТЕМА

КАЛЛИКРЕИН-КИНИНОВАЯ
СИСТЕМА

ГИПОВОЛЕМИЯ

активация синтеза проренина в почках

повышение концентрации ренина в плазме крови

ангиотензиноген ангиотензин I

ангиотензин II
АПФ

ангиоспазм
и повышение
активности

 САС

активация
секреции

вазопресси
на

активация
секреции

альдостерона

индукция
жажды

повышение калийуреза, задержка 
воды и натрия

увеличение ОЦК ПОВЫШЕНИЕ УРОВНЯ АД

ГИПЕРВОЛЕМИЯ

усиление синтеза
прекалликреина

усиление синтеза
калликреина

кининоген

кинины

брадикинин

вазодилатация усиление натрий-
уреза и диуреза

СНИЖЕНИЕ УРОВНЯ АД



*  Ренин-ангиотензиновая система

АНГИОТЕНЗИНОГЕН

ангиотензин I

ангиотензин II

ангиотензиновый
рецептор АТ2

ангиотензиновый
рецептор АТ1

РЕНИН

АПФ

химаза
катепсин

экспрессия при повреждении

кининоген

кинины

брадикинин NO реабсорбция Na и воды

вазодилатация
антипролиферативный
эффект

апоптоз

задержка Na и воды;
вазоконстрикция;
угнетение n.vagus;
высвобождение
катехоламинов и
альдостерона;
центральная
стимуляция СНС;
пролиферация;
угнетение функции
эндотелия;
увеличение соедини-
тельной ткани в интиме.



*  Взаимосвязь ренин-ангиотензиновой и 
вегетативной нервной систем

1

2

1. Гипоталамус
2. Сосудо-двигательный центр

АНГИОТЕНЗИН  II

СИГНАЛ
НА СУЖЕНИЕ ПРОСВЕТА

СОСУДОВ

блокаторы ангиотензина
и его рецепторов

СИГНАЛ
НА  РАСШИРЕНИЕ

ПРОСВЕТА  СОСУДА



*  «Бинарная» активность ангиотензин 
превращающего фермента

БРАДИКИНИН АНГИОТЕНЗИН IАПФ

фрагменты
брадикинина ангиотензин II

ингибиторы АПФ

В1 И В2 – КИНИНОВЫЕ
РЕЦЕПТОРЫ

АТ1– АНГИОТЕЗИНОВЫЕ
РЕЦЕПТОРЫ

Гипотензивное 
действие

Гипертензивное 
действиеУровень АД и другие

(пато) физиологические реакции

разрушение стимуляция



*  Физиологические эффекты ангиотензина II на АТ1 -  и  АТ2 - 
рецепторы 

АТ1 - рецепторы АТ2 - рецепторы

повышение внутри-
клубочкового дав-
ления вследствие

констрикции эффе-
рентных артериол

стимуляция син-
теза и секреции
альдостерона и

кортизола

усиление реабсорб-
ции Na и воды в ки-
шечнике и прокси-

мальных почечных
канальцах

стимуляция  выде-
ления аргинин-вазо-

прессина

стимуляция выде-
ления норадрена-
лина из окончаний

симпатических 
нервных волокон

стимуляция 
жажды

повышение
активности СНС

гипертрофия
кардиомиоцитов

пролиферация
эндотелиальных

клеток, ГМК и
фибробластов

сосудистой стенки

натрийуретическое
действие

высвобождение NO
и простагландинов

торможение
активности

коллагеназы

торможение
пролиферации

эндотелиальных
клеток и другие

антипролиферативные
процессы

в 
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апоптоз

вазоди-
латация



*  Некоторые патогенные эффекты ангиотензина II в условиях 
патологии кровеносных сосудов, сердца и почек

ПОВЫШЕНИЕ АД

ПОВРЕЖДЕНИЕ
СОСУДИСТОЙ

СТЕНКИ

ПОВЫШЕНИЕ
ДАВЛЕНИЯ в ЛЖ

НАПРЯЖЕНИЕ
СТЕНКИ СЕРДЦА

ПОВРЕЖДЕНИЕ
МИОКАРДА

ПЕРЕГРУЗКА
ЛЖ ОБЪЕМОМ

ПОВЫШЕНИЕ ОБРАЗОВАНИЯ  АТ II
НА ТКАНЕВОМ УРОВНЕ

(мезангиальные клетки/эндотелий сосудов)

ПОВЫШЕНИЕ ЛОКАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ АТ II

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ
СОСУДОВ

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА
(ГИПЕРТРОФИЯ, ДИЛАТАЦИЯ)

ГЛОМЕРУЛОСКЛЕРОЗ

ПОВРЕЖДЕНИЕ ПОЧЕК

УМЕНЬШЕНИЕ МАССЫ
НЕФРОНОВ

ПОВЫШЕНИЕ 
ВНУТРИКЛУБОЧКОВОГО

ДАВЛЕНИЯ

ПОВЫШЕНИЕ
АД

ГИПЕРТРОФИЯ
КЛУБОЧКОВ

ЛЖ – левый желудочек сердца



*  Факторы, синтезируемые в эндотелии и 
регулирующие его функцию

ЭНДОТЕЛИЙ

факторы сокращения
и расслабления сосу-

дистой стенки

факторы гемостаза
и антитромбоза

факторы, влияющие
на рост сосудов

факторы, влияющие
на воспаление

констрикторы

дилататоры

оксид азота;
простациклин (PGI2);

эндотелин I;
ангиотензин II;
тромбоксан (TXA2);
простагландин H2

протромбогенные

антитромбогенные

оксид азота;
тканевой активатор
плазминогена (ТРА);
простациклин (PGI2)

тромбоцитарный
ростовой фактор ;
ингибитор активатора
плазминогена ;
фактор Виллебранда;
ангиотензин IV;
эндотелин I

стимуляторы

ингибиторы

оксид азота;
простациклин (PGI2);
предсердный натрий
уретический пептид

эндотелин I;
ангиотензин II;
супероксидные
свободные 
радикалы

 стимуляторы

ингибиторы

оксид азота

провоспа-
лительные
цитокины;
супероксид-
ные сво- 
бодные 
радикалы



Хронология крупнейших открытий в области регуляции 
артериального давления 
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Г   О   Д   Ы

12 – СОСУДИСТЫЙ ФАКТОР РОСТА

11 – ЭНДОТЕЛИН 

10 – ОКСИД АЗОТА

 9 – ПРЕДСЕРДНЫЙ НАТРИЙ УРЕТИЧЕСКИЙ ГОРМОН

 8 – Са-ЗАВИСИМЫЕ КЛЕТОЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ

 7 – КЛЕТОЧНЫЙ ТРАНСПОРТ НАТРИЯ
 6 – ХЕМОРЕЦЕПТОРЫ

 5 – АЛЬДОСТЕРОН

   4 –АНГИОТЕНЗИН
   3 – БАРОРЕЦЕПТОРЫ АРТЕРИЙ

 2 – РЕНИН 

 1 – АДРЕНАЛИН 

ПРЕДСТАВЛЕННЫЕ    ЗДЕСЬ
ОТКРЫТИЯ ДАЛИ ВОЗМОЖ-
НОСТЬ   СФОРМУЛИРОВАТЬ
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕСТАВЛЕ-
НИЯ  О  МЕХАНИЗМАХ РЕГУ-
ЛЯЦИИ  И  ПАТОГЕНЕЗЕ НА-
РУШЕНИЙ     СОСУДИСТОГО
ТОНУСА



*  Классификация нарушений сосудистого 
тонуса

НАРУШЕНИЯ СОСУДИСТОГО ТОНУСА

гипертонические состояния гипотонические состояния

гипертоническая болезнь
(эссенциальная гипертония)

симптоматические
 гипертонии

почечная

эндокринные

церебральная

гипотоничес-
кая болезнь

симптомати-
ческие гипо-

тонии

послеродовая

токсико-
инфекционная

алиментарная

ортостатическая







Факторы риска развития гипертонической 
болезни

ФАКТОРЫ РИСКА

наследственная
предрасположенность

хронический
стресс

ожирение

курениеизбыточное
потребление

соли



Роль наследственности в развитии артериальной гипертензии. 
Локусы, ответственные за формирование артериальной 

гипертензии  у спонтанно гипертензивных крыс (линия SHR)

ЛОКУСЫ

HYP-1
(hypertension-1):
стимулирует 
образование

альдостерона

HYP-2
(hypertension-2):
контролирует
сокращение

гладких мышц
сосудов в ответ
на воздействие

некоторых
факторов, в 

частности, ионов
кобальта

3С
(питуитриновый

коллоид):
выявлена связь

этого локуса
с уровнем

артериального
давления

Es-4:
связан с

уровнем АД



* Хронический стресс как фактор риска возникновения 
гипертонической болезни

стрессорные 

факторы

Активация
симпато-адреналовой

системы

Отсутствие
реализации

катехоламинов
в мышечной работе

«Удар» катехол-
аминов по
сосудам

Выброс в кровь
большого количества

катехоламинов

ЭВОЛЮЦИЯ

Возникновение «ножниц»
между быстро меняющимися
социальными ситуациями и

медленно эволюционирующими
биологическими процессами

Повышение АД



* Избыточное потребление Na  как фактор риска 
развития гипертонической болезни

СВЯЗЬ МЕЖДУ СУТОЧНЫМ ПОТРЕБЛЕНИЕМ
Na И ЧАСТОТОЙ РАЗВИТИЯ ГИПЕРТОНИИ

МЕХАНИЗМ ГИПЕРТОНИЧЕСКОГО
ДЕЙСТВИЯ ИОНОВ Na

ИЗБЫТОЧНОЕ ПОСТУПЛЕНИЕ
ИОНОВ Na В ОРГАНИЗМ

ИЗБЫТОЧНЫЙ ВХОД Na В
ГЛАДКОМЫШЕЧНЫЕ КЛЕТКИ

СОСУДИСТОЙ СТЕНКИ

ПОВЫШЕНИЕ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ
ГЛАДКИХ МЫШЦ СОСУДИСТОЙ

СТЕНКИ К ПРЕССОРНОМУ ДЕЙСТВИЮ
КАТЕХОЛАМИНОВ

ПОВЫШЕНИЕ АД

внеклеточная
гипериония

 возбуждение
 осморецепторов

усиление се-
креции АДГ

усиление реаб-
сорбции воды

увеличение 
ОЦК



Ожирение как фактор риска развития гипертонической 
болезни

ОЖИРЕНИЕ

увеличение сосудистого 
русла

за счет большой 
васкуляризации жира

увеличение объема циркулирующей крови

перегрузка сердца

псевдокомпенсаторный спазм сосудов

повышение артериального давления



*  Курение как фактор риска развития гипертонической 
болезни



Классификация тяжести АГ
     Степень
     тяжести                

Систолическое АД
       мм. рт. ст.

Диастолическое АД
      мм. рт. ст.

Артериальная 
гипертензия в стадии 
предболезни

   130 – 139    85 – 95

Незначительная    140 – 159    90 – 99

Умеренная    160 – 179   100 – 109

Тяжелая    180 – 209   110 – 119

Крайне тяжелая Не менее 210 Не менее 120

«НОРМАЛЬНОЕ» 120/80
«ОПТИМАЛЬНОЕ» 110/70



*  Почечно-эндокринный порочный круг

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫЙ СПАЗМ КРОВЕНОСНЫХ СОСУДОВ

СПАЗМ СОСУДОВ ПОЧЕК И СНИЖЕНИЕ УРОВНЯ КРОВОТОКА В ПОЧКАХ

УСИЛЕНИЕ ВЫРАБОТКИ РЕНИНА В КЛЕТКАХ ЮКСТАГЛОМЕРУЛЯРНОГО АППАРАТА ПОЧЕК

УСИЛЕНИЕ ВЫРАБОТКИ АЛЬДОСТЕРОНА
КОРОЙ НАДПОЧЕЧНИКОВ

СНИЖЕНИЕ ВЫРАБОТКИ В ПОЧКАХ
АНТИПРЕССОРНОГО ФАКТОРА ГРОЛЬМАНА

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ РЕНИНА С АНГИОТЕНЗИНОГЕНОМ

ОБРАЗОВАНИЕ АНГИОТЕНЗИНА I

АПФ
ОБРАЗОВАНИЕ АНГИОТЕНЗИНА II

усиление

УСИЛЕНИЕ

УСИЛЕНИЕ



*  Барорецепторный и хеморецепторный порочные круги 
при гипертонической болезни

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫЙ СПАЗМ КРОВЕНОСНЫХ СОСУДОВ

ПОВЫШЕНИЕ
АРТЕРИАЛЬНОГО 

ДАВЛЕНИЯ

РАЗВИТИЕ
ТОРМОЖЕНИЯ

В 
БАРОРЕЦЕПТОРАХ

ОСЛАБЛЕНИЕ
ДЕПРЕССОРНЫХ

МЕХАНИЗМОВ

ПОВЫШЕНИЕ
АРТЕРИАЛЬНОГО

ДАВЛЕНИЯ

ПОВЫШЕНИЕ
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ
ХЕМОРЕЦЕПТОРОВ
К КАТЕХОЛАМИНАМ

26



*  Эндотелиновый порочный круг

ПОВЫШЕНИЕ
АРТЕРИАЛЬНОГО

ДАВЛЕНИЯ

усиление
синтеза

эндотелина

повреждение
эндотелия

дефицит  эндотелий-
зависимых дилатиру-

ющих факторов:

оксид азота (NO);
эндотелиальный гипер-
поляризующий фактор

 (ЭГПФ);
простациклин (PGI2)

дизрегуляция сосудистого тонуса



Морфологические изменения на третьей стадии 
гипертонической болезни

ТРЕТЬЯ СТАДИЯ

РАЗВИТИЕ В ГИПЕРТОФИ-
РОВАННОМ МИОКАРДЕ 

СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
(«КОМПЛЕКС ИЗНАШИВА-
НИЯ ГИПЕРТРОФИРОВАН-

НОГО СЕРДЦА»)

СКЛЕРОЗ ПОЧЕЧНЫХ
АРТЕРИОЛ

ДЕГЕНЕРАЦИЯ БАРО-
РЕЦЕПТОРОВ (ОТМЕ-

ЧЕНО СТРЕЛКОЙ)
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*  Общий патогенез гипертонической болезни

ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫЙ СТРЕСС

развитие в сосудодвигательном центре патологического доминантного возбуждения

активация симпатических центров

генерализованный спазм сосудов

ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ
 БОЛЕЗНЬ

увеличение сердечного выброса

включение почечно-эндокринно-
го механизма

блокада барорецепторов

повышение чувствительности хе-
морецепторов к катехоламинам

включение механизма: цикличес- 
кие нуклеотиды - кальций

включение эндотелинового меха-
низма

закрепление патогенетических
механизмов на морфологическом уровне

СТАДИИ

I

II

 III



*  Принципы патогенетической терапии гипертонической болезни

ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫЙ 
СТРЕСС

развитие в сосудодвигательном центре патологического доминантного 
возбуждения

активация симпатических 
центров

генерализованный спазм 
сосудов

ГИПЕРТОНИЧЕС
КАЯ

 БОЛЕЗНЬ

увеличение сердечного 
выброса
включение почечно-
эндокринно-
го механизмаблокада 
барорецепторов
повышение 
чувствительности хе-
морецепторов к 
катехоламинамвключение механизма: 
цикличес- 
кие нуклеотиды - кальцийвключение эндотелинового 
меха-
низмазакрепление патогенетических

механизмов на морфологическом 
уровне

СЕДАТИВН
ЫЕ

ПРЕПАРАТ
Ы

ВАЗОДИЛАТАТОРЫ
β- 
АДРЕНОБЛОКАТОР
ЫБЛОКАТОРЫ 
АПФ И  
БЛОКАТОРЫ АТ

1
 

РЕЦЕПТОРОВ 
АНГТОТЕНЗИНА  
IIДИУРЕТИКИ И
БЛОКАТОРЫ

АЛЬДОСТЕРО
НА

КАЛЬЦИЙБЛОКАТО
РЫ

ЛЕЧЕН
ИЕ
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α
2
-

АДРЕНОБЛОКАТОР
Ы





СТАДИИ РАЗВИТИЯ 
АТЕРОСКЛЕРОЗА

долипидная 
стадия

липоидо
з

липосклер
оз

атеромат
оз

атерокальцин
оз

атероматозная 
язва

14





















Северные жители питаются ТОЛЬКО 
животными жирами (тюлений, 

моржовый, строганина, оленина), а 
развитие атеросклероза у них в 17 раз 
ниже, чем у южных жителей. А почему – 

не пьют, не курят, активный образ 
жизни, низкоуглеводная диета.



Известный венский хирург и 
ученый Теодор Бильрот 

(хорошо известный 
авторскими операциями по 

удалению части желудка 
при язвенной болезни) 

попросил своих учеников 
провести интересный опыт. 

У коз и овец удаляли 
щитовидную железу. 
Результат оказался 

совершенно 
парадоксальным. Операция 

привела к резкому скачку 
уровня холестерина и 

тотальному атеросклерозу 
артерий, в т. ч. коронарных. 

Итак, у травоядных 
животных, которые никогда 
не пробовали содержащей 

холестерин животной пищи, 
развился атеросклероз. 



При вскрытии трупов заключенных, погибших в 
концлагерях, у огромного большинства 

отмечался выраженный атеросклероз, хотя, в 
данном случае говорить о избытке жиров в диете 
не приходилось. Однако нечеловеческие условия 

жизни, повседневная угроза гибели и другие 
сверхсильные стрессорные факторы приводили 

к стремительному развитию атеросклероза у 
заключенных.



Рудольф Вирхов 
писал о том, что 

холестерин никогда 
не был причиной 
атеросклероза, а 

появляется только 
на конечной стадии 

повреждения 
артерий. 

Холестерин 
приходит для 
«заживления 

раны», но никогда 
не был причиной 
появления этой 

«раны».





Повышенный уровень холестерина является ТОЛЬКО 
ПРИЗНАКОМ воспаления в организме, но не его причиной. 

Повреждают стенки артерий множество факторов. 



•Аутоантитела
•Гиперцитокинеми
я

•Вирусы
•Хламидии



Думаю, что по СД мы сделаем отдельный 
лекторий?





1) он легко окисляется и поглощается 
макрофагами. 2) печеночные клетки имеют 

наименьшее количество рецепторов к 
ЛПНП, содержащим липопротеин (а). И, 
наконец, 3) имеются данные о том, что 
ЛПНП, содержащие липопротеин (а), 

обладают повышенными 
антитромболитическими свойствами. 



Холестерин (холестерол, χολή - 
желчь и στερεός - твёрдый) — липофильный 

спирт, присутствующий в клеточных 
мембранах и являющийся 

предшественником стероидных гормонов и 
желчных кислот. Клетки организма могут 

самостоятельно его синтезировать. 



Холестерин обеспечивает 
стабильность клеточных мембран в 
широком интервале температур. Он 

необходим для выработки витамина D, 
выработки надпочечниками 

различных стероидных гормонов, 
включая кортизол, альдостерон, 

женских половых гормонов эстрогенов 
и прогестерона, мужского полового 

гормона тестостерона, играет важную 
роль в деятельности нервной и 

иммунной системы.



Он необходим как для 
внутриутробного развития мозга 

плода, так и для нормальной функции 
центральной нервной системы. 50 % (60 

г) запасов холестерина находится в 
нервной ткани. Низкий уровень 

холестерина приводит к снижению 
памяти у людей среднего и старшего 

возраста. 



Около 80 % холестерина 
вырабатывается самим 
организмом человека: 

(печенью, кишечником, 
почками, надпочечниками, 

половыми железами). 
Поэтому бум 

безхолестериновых 
продуктов является не 

более, чем маркетинговым 
ходом.



Холестерин является 
антиоксидантом. И 

понижение его уровня 
увеличивает риск 

развития неоплазии, 
сексуальной 
дисфункции, 

нарушения памяти, 
болезни Паркинсона, 

инсульта, 
самоубийства и даже 

агрессивного 
поведения. 











Таким образом первичная 
роль животных жиров и 
гиперхолестеринемии в 

развитии атеросклероза – 
под вопросом!

Требуем 
реабилитировать 

холестерин ☺


