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Сложность понимания этиологии и патогенеза ЭГ отражена во множестве теорий, гипотез, 
концепций патогенеза ЭГ [1, 2]. Тем не менее, диапазон факторов патогенеза ЭГ постоянно рас-
ширяется. Мы считаем, что скорость возникновения и развития ЭГ имеет генетическую основу, 
хотя по мере старения организма человека неизбежно изнашиваются механизмы восстановления 
структуры и функции кровеносных сосудов на фоне атерогенеза и патологического ремоделиро-
вания сосудов в широком смысле этого понятия, создавая условия для повышения общего пери-
ферического сопротивления кровотоку.  В 1969 году нами высказана гипотеза о существенной ро-
ли преобладания эффективности вазоконстрикторных прессорных реакций над депрессорными, 
сосудорасширяющими, и истощение механизмов образования гуморальных факторов вазодилата-
ции. Более того, ещё в 70-е прошлого века мы предложили модель динамической совокупности 
«метаболизм-транскапиллярный обмен-гемодинамика» для физиологической и физико-
математической оценки связей между уровнем метаболизма и параметрами гемодинамики [1]. От-
сюда, артериальное давление (АД) – это интегральная величина, детерминированная динамиче-
ским балансом прессорных (прежде всего, нейрогенных) и депрессорных (главным образом гумо-
ральных) механизмов, отражающая, по меньшей мере, рекогносцировочно, состояние адекватно-
сти процессов, происходящих на уровне динамической совокупности «метаболизм-
транскапиллярный обмен-гемодинамика». Исследуя значение ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС) в патогенезе острых кратковременных нарушений почечного кровообращения (эксперимен-
тальные исследования), мы открыли ранее неизвестное явление: РАС участвует в регуляции свёр-
тываемости крови, фибринолиза (плазминоген-плазминовой системы), в активации динамических 
свойств тромбоцитов, в активации калликреин-кининовой системы через активацию фактора Ха-
гемана, и в мобилизации иммунной системы через активацию комплемента по альтернативному 
пути. Во многом это позволило понять механизмы провоспалительных реакций при активации 
РАС и противовоспалительного действия лечебных средств, модифицирующих активность РАС 
[1, 2]. В 1966 году Wellborn T.A. и соавт. сообщили о нарушениях углеводного обмена и содержа-
ния инсулина в крови при ЭГ и сосудистой патологии. Через 10 лет Berglund G. и соавт. установи-
ли, что у людей среднего возраста с высоким АД имеется склонность к ожирению, нарушение то-
лерантности к глюкозе и повышенное содержание инсулина в крови натощак. Reaven G.M. и со-
авт. вообще предложили рассматривать АГ как следствие нарушений углеводного и жирового об-
мена. А в 1993 году Pool P.E. назвал аналитическую работу по метаболическим нарушениям при 
АГ «Факты в пользу метаболической гипертензии: пришло время для пересмотра парадигмы ги-
пертензии?» [5]. То есть, всё больше попыток связать сложнейшие механизмы расстройств регу-
ляции АД с метаболическими нарушениями. В 2013 году китайские исследователи Zhu Z.M., 
Wang P., Ma S. из Института по гипертензии г. Чунцин  опубликовали работу «Метаболическая 
гипертензия: концепция и практика». По их мнению, принципы лечения ЭГ должны включать из-
менение стиля жизни и характера питания, регулярные физические упражнения и снижение массы 
тела, ограничение потребления жира, поваренной соли и нормализация  содержания глюкозы в 
крови. Они утверждают, что активация капсаицином «рецептора транзитного потенциала ванил-
лоида 1 (TRPV1, рецептор капсаицина)», добавляемого в пищу, а также активация «холодового 
рецептора» (рецептор транзитного потенциала, 8 члена субсемейства М – TRPM8, канал, чувстви-
тельный к холодовому раздражителю) ментолом, как пищевой добавки, существенно снижают 
массу тела и уровень АД у пациентов с АГ и ожирением. По их мнению, можно применять и хи-
рургический метод борьбы с ожирением, например, формирование гастрального шунта «Roux-en-
Y». Человек живёт в некой сплошной физической и био-социальной среде, континууме, непре-
рывности взаимосвязей и взаимоотношений между микробиотой кишечника (ЖКТ), количествен-
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ное, генетическое и качественное воздействие которой проявляется не только в условиях «мик-
робной инвазии», но и в повседневной жизни человека и животных. Микробиота ЖКТ включает 
свыше 100 триллионов микробов, древних, например, продуцирующих метан, и бактерий, пред-
ставленных более чем 1000 видами микроорганизмов. Микробиом кишечника (суммарное содер-
жание геномов микробиоты; микробиота – суммарное количество микробов, обитающих в кишеч-
нике) почти в 100 раз больше, чем геном человека. Такие обстоятельства послужили причиной на-
звать микробиоту кишечника «забытым органом» или “forgotten organ” (по-американски, «безра-
ботный орган») [3, 4]. В последние 10 – 30 лет появились многочисленные работы, характеризую-
щие роль и место микробиоты ЖКТ в физиологии и патологии человека. Среди бактерий, насе-
ляющих ЖКТ, преобладают фирмикуты и бактероиды. Общая их оценка характеризуется отноше-
нием фирмикуты/бактероиды (F/B). Это отношение может быть маркёром патологических сдвигов 
в организме человека. Кристлев  и соавт в 1991 году пришли к выводу, что содержание ацетата и 
гептаноата, образовавшихся под действием энзимов микробиоты ЖКТ, может определять склон-
ность к артериальной гипертензии или гипотензии. Оказалось, что количество, состав штаммов и 
разнообразие микробиоты у линии спонтанно гипертензивных крыс SHR и нормотензивных,  
Wistar-Kyoto крыс, значительно разнятся. У всех крыс SHR эти показатели снижены, в особенно-
сти отмечалось низкое представительство бактерий рода Actinobacteria. Большие цифры отноше-
ния Firmicute/Bacteroides (F/B) отмечены у SHR крыс. Величина показателя F/B возрастала после 
инфузии  ангиотензина II. Недавно были идентифицированы два вида сенсорных рецепторов – 

ольфакторный рецептор 78 (Olfr78) и сопряженный с G-белком рецептор 41  (Gpr41). Агонистами 
этих рецепторов являются свободные жирные кислоты с короткой цепью (SCFA). Установлено, 
что пропионат, образующийся микробиотой толстого кишечника,  тормозил через рецептор Gpr41 
(у людей) выброс ренина, тогда как у мышей через  Olfr78, стимулировал его выброс и повышение 
АД. Микробиота ЖКТ играет существенную роль в патогенезе острой и хронической почечной 
недостаточности. Например, некоторые «уремические токсины» (пара-крезолсульфат, аммиак, 
триметиламино N-оксид – ТМАО, индоксилсульфат) являются продуктами жизнедеятельности 
микробов ЖКТ [3, 4]. Огромное неисследованное поле представляет собой сложнейшая динамиче-
ская совокупность «мозг-микробиота ЖКТ-красный костный мозг» в выяснении патогенеза ЭГ и в 
разработке современных терапевтических подходов.   

Итак, мы находимся на пороге новых подходов к пониманию всей совокупности механиз-
мов, управляющих АД, как фактором, характеризующим состояние гемодинамики, микроцирку-
ляции и метаболизма. АД – это главный маркёр наличия или отсутствия патологии сосудистого 
тонуса. Особое значение должны иметь исследования роли и места митохондриальных функций, 
продуктов метаболических процессов в них в регуляции активности ренин-ангиотензиновой сис-
темы, простагландиногенеза и уровня АД.   Необходимы исследования, выясняющие значение ха-
рактера питания и особенности микробиоты ЖКТ, способных воспрепятствовать развитию АГ 
(ЭГ) и других форм патологии, и, возможно, замедлить скорость старения организма человека при 
прочих равных условиях. Но как совместить спокойную здоровую жизнь человека и животных с 
агрессивностью окружающей, в том числе и социальной, среды и гибельной бесчеловечной дея-
тельностью не только членов внутренней и внешней микробиоты? 
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Целью сообщения является обобщение опыта ориентированного на практическую деятель-
ность обучения с позиций доказательной медицины электрокардиографической диагностике и 
принципам лечения синдромов преэкзитации – предвозбуждения желудочков, чаще называемых 
синдромом WPW, с помощью разработанного комплекса-тренажера на базе центра симуляцион-
ных методов обучения практическим навыкам. Синдром этот ассоциирован с быстрыми тахиарит-
миями и функционирующим как правило пучком Кента. 

Актуальность темы заключается в том, что при естественном течении синдрома частота 
развития внезапной смерти (ВС) составляет 0,15 % в год. Известно, и на этом преподаватель ак-
центирует внимание студентов, что у пациентов, выживших после ВС, чаще отмечаются симпто-
мы, наблюдаются короткие (<250мс) интервалы RR при фибрилляции предсердий, короткий 
(<250мс) антеградный рефрактерный период в дополнительном пучке, имеются множественные 
или задне-перегородочные дополнительные пучки проведения возбуждения (класс рекомендаций 
IIa, уровень доказанности В, В и С соответственно). При предсказательная ценность синкопальных 
состояний для оценки риска ВС не подтвердилась (класс рекомендаций III, уровень доказанности 
С), а в ряде случаев синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта даже может манифестировать ВС. 

Особого внимания требуют принципы диагностики синдрома. На разработанном комплексе 
«электронное учебное пособие – тренажер» представляются классические ЭКГ - признаки функ-
ционирующих пучков Кента - укорочение PQ, которое превращается в Р-дельта (< 0,12 с), сама 
дельта-волна (дополнительная волна в начальной части желудочкового комплекса), уширение и 
деформация QRS (абберация), дискордантное смещение ST-T. Блок анализа в режиме обучения 
вначале подробно характеризует ЭКГ с точки зрения и электрофизиологии, и клиники синдромов 
преэкзитации. Подробно объясняется, что появление признаков синдромов обусловлено тем, что 
дополнительные проводящие пути представляют собой соединения между миофибриллами пред-
сердий и желудочков, которые способны к быстрому проведению электрического импульса.  

Блок регистрации ЭКГ комплекса-тренажера в режиме обучения не только оценивает кор-
ректность действий студента и представляет на мониторе реальную ЭКГ из базы данных комплек-
са, случайную по изучаемой теме синдромов. Объясняется и закрепляется на реальных примерах с 
помощью блока анализа электрокардиограмм в режиме обучения, что локализацию дополнитель-
ного пути можно установить по отведениям, в которых зарегистрирована отрицательная дельта-
волна:  

а. II, III, aVF — задний дополнительный путь;  
б. I, aVL — левый боковой путь;  
в. V1 с отклонением электрической оси сердца вправо — правый передне-перегородочный 

путь;  
г. V1 с отклонением электрической оси сердца влево — правый боковой путь.  
В отличие от проведения импульса по АВ узлу, проведение по дополнительным путям при, 

например, фибрилляции предсердий (ФП) может привести к ответу желудочков с высокой часто-
той сокращений и может завершиться летальным исходом. Скрытое проведение по дополнитель-
ным путям также играет роль в выраженности ответа желудочков. В то время как значительное 
увеличение симпатического тонуса может усилить ответ предвозбужденных желудочков, 


