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Современные исследования показывают, что 

измерение уровня биомаркеров крови и СМЖ на 
разных этапах повреждения головного мозга при 
ВМК может помочь при острой диагностике и 
прогнозировании данного заболевания. Биомар-
керы — это измеримые продукты, отражающие 
здоровые или патологические процессы в орга-
низме. В идеале измерение биомаркеров должно 
быть простым, быстрым, проводиться в легко-
доступных для исследования тканях и предпоч-
тительно недорогим [1]. Многочисленные био-
маркеры крови связаны с различными патофи-
зиологическими изменениями при ВМК и яв-
ляются инструментом для диагностики, мони-
торинга, лечения, стратификации риска. 

Выделяют несколько типов биомаркеров: 
1) диагностические; 
2) этиологические; 
3) прогностические. 
Диагностические биомаркеры позволяют 

достоверно провести различие между пациен-
тами с ВМК, инфарктом мозга и инсульт-
имитирующими состояниями (эпилептические 
припадки, мигрень, синкопе, метаболические 
расстройства) [2]. Этиологические биомаркеры 
позволяют дифференцировать внутримозговые 
кровоизлияния вследствие различных причин: 
артериальной гипертензии, амилоидной ангио-
патии, кровоизлияния вследствие длительного 
приема антикоагулянтов. Прогностические био-

маркеры являются потенциальными предикто-
рами осложнений, смертности, неблагоприятных 
функциональных исходов при ВМК [3]. 

К основным биомаркерам диагностики ВМК 
крови относят глиальный фибриллярный кис-
лый белок, S100B/RAGE, ApoC-III, β-амилоид. 

Глиальный фибриллярный кислый белок 
(GFAP) вырабатывается астроцитами и эпен-
димальными клетками. Его концентрация зна-
чительно увеличивается в сыворотке крови па-
циентов в результате некротического разруше-
ния клеток головного мозга. Небольшое коли-
чество этого белка обнаружено в контрольной 
группе здоровых людей. Повышение его кон-
центрации в плазме крови отмечается у паци-
ентов с инфарктом мозга, но наиболее высокая 
его концентрация обнаружена у лиц с ВМК в 
остром периоде [4]. 

S100B — относится к семейству димерных 
кальций-связывающих белков, RAGE — ре-
цептор конечных продуктов глубокого глико-
зилирования является представителем супер-
генного семейства молекул иммуноглобулинов 
и играет главную роль в процессах развития и 
прогрессирования атеросклероза и сосудистого 
воспаления. Последнее крупное научное ис-
следование показало возможности панели био-
маркеров S100B/RAGE в диагностике геморра-
гического и ишемического инсультов. В образ-
цах крови пациентов через 6 ч после начала 
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клинической симптоматики белок S100B был 
выше, тогда как уровень RAGE был ниже у 
пациентов с ВМК по сравнению с имеющими 
инфаркт мозга [5]. 

ApoC-III — член семейства аполипопро-
теинов, вырабатываемых в печени. Он встре-
чается в основном при очень низкой плотности 
липопротеина и связан с риском развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний. В небольшом 
исследовании «случай-контроль» у пациентов 
с инфарктом мозга через 6 ч от начала симпто-
матики в плазме крови была обнаружена отно-
сительная избыточная экспрессия ApoC-III по 
сравнению с пациентами с ВМК [6]. 

К основным диагностическим биомарке-
рам ВМК в СМЖ относят белок S100B, гли-
альный фибриллярный кислый белок (GFAP), 
основной белок миелина (α-Inx), белки нейро-
филаментов, нейронспецифическая энолаза (NSE), 
β- и γ-синуклеины (β, γ-Syn). 

Нейронспецифическая энолаза (NSE) — изо-
форма фермента энолазы, необходимого для 
осуществеления гликолиза. В норме NSE при-
сутствует в больших количествах центральной 
и периферической нервной системы. Ее кон-
центрация повышается при повреждении нерв-
ной ткани. S100B и NSE — это наиболее ши-
роко исследованные нейромаркеры. Значитель-
ное повышение их концентрации в образцах 
СМЖ отмечается у пациентов с ВМК и суб-
арахноидальным кровоизлиянием [7, 8, 9]. 

Основной белок миелина — это один из 
главных компонентов внутреннего слоя оболоч-
ки миелина. Концентрации основного белка мие-
лина и GFAP показали значительные различия в 
образцах СМЖ пациентов с ВМК и инфарктом 
мозга. Значительное повышение их концентра-
ции обнаружено у пациентов с ВМК [10]. 

Белки нейрофиламентов — промежуточ-
ные филаменты нервных клеток, состоят из 
трех белков, очень сходных между собой и от-
личающихся только длиной С-концевого до-
мена. Повышение концентрации обнаружено у 
пациентов с ВМК [11]. 

β- и γ-синуклеины относятся к семейству 
синуклеиновых белков. β-синуклеин экспрес-
сируется в основном в головном мозге и лока-
лизуется в пресинаптических нервных оконча-
ниях. Последние исследования показали их 
повышение в СМЖ у пациентов с ВМК [10]. 

К этиологическим биомаркерам относят β-
амилоид. Это амилоидный белок, который от-
кладывается в виде бляшек в артериях малого 
и среднего калибра головного мозга пациен-
тов. Последние исследования показали, что у 
пациентов с ВМК, связанным с церебральной 
амилоидной ангиопатией, уровень амилоидно-
го белка достоверно выше по сравнению с по-
казателем в контрольной группе [12]. 

К основным прогностическим биомарке-
рам крови и СМЖ относят матричные метал-
лопротеиназы (MMP-9), B-тип натрийуретиче-
ского пептида (BNP), белок сосудистой адге-
зии-1 (VAP-1), глутамат, растворимый Fas бе-
лок (S-Fas), белок S100B, нейронспецифиче-
ская энолаза (NSE), цитокины, уровень глюко-
зы в крови, LDL-холестерин. 

Матричная металлопротеиназа 9 (ММП-9) 
представляет собой протеазу, индуцированную 
тромбином крови, что увеличивает проницае-
мость капилляров, нарушает ГЭБ и является 
нейротоксичным в результате разрушения эн-
дотелия базальной мембраны и внеклеточного 
матрикса. С другой стороны, ММП-9 способ-
ствует с помощью стимуляции ангиогенеза ре-
конструкции, миграции клеток и фагоцитозу. В 
небольшом когортном исследовании было ус-
тановлено повышение ММР-9 после ВМК [13]. 
В случае глубокого кровоизлияния ММР-9 дос-
товерно коррелирует с размером отека и нев-
рологического ухудшения. Другими большими 
когортными исследованиями обнаружено, что 
высокий уровень ММП-9 коррелирует с рос-
том гематомы [14]. 

B-тип натрийуретического пептида (BNP) 
является гормоном, вырабатываемым в гладко-
мышечных клетках сердца при сокращении. По-
следние исследования показывают, что BNP игра-
ет роль в прогрессировании нейрональных по-
вреждений, включая повреждения при ВМК. В 
небольшом когортном исследовании показано, 
что уровень BNP в крови пациентов коррелирует 
с оценкой ВМК и является независимым предик-
тором исходов при их выписке из стационара [15]. 

Белок сосудистой адгезии-1 (VAP-1) принад-
лежит к семейству семикарбазид-чувствительных 
аминов оксидазы (SSAO), фермент участвует в 
процессе миграции клеток иммунной систе-
мы. Его можно обнаружить на клеточной по-
верхности или растворенным в сыворотке. 
Низкий уровень VAP-1 независимо предска-
зывает неврологическое ухудшение через 48 ч 
после начала ВМК [16]. 

Глутамат является важным нейромедиато-
ром здоровой центральной нервной системы и 
становится патологическим, вырабатываемым в 
экзитотоксическом количестве некротическими 
астроцитами при наступлении ВМК. Недавни-
ми исследованиями установлено, что он являет-
ся независимым предиктором неблагоприятного 
неврологического исхода через 3 месяца после 
начала ВМК и положительно коррелирует с ре-
зидуальным размером полости [14]. 

Растворимый Fas (S-Fas) является вариан-
том молекулярного сращивания продуктов сиг-
налов апоптоза Fas-рецептора/лиганда, принад-
лежит к семейству фактора некроза опухоли. 
Исследования показали, что S-Fas достоверно 
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ниже у пациентов с ВМК, чем у здоровых лю-
дей в течение 24 ч после начала симптомов. 
Кроме того, исходно низкий S-Fas оказался не-
зависимым прогностическим фактором роста 
отека вокруг опухоли [17]. 

В небольшом исследовании «случай-контроль» 
плазменный S100B был достоверно выше у па-
циентов с ВМК в течение 3 суток с момента раз-
вития клинической симптоматики по сравнению с 
контрольной группой и являлся независимым 
прогностическим фактором 1-недельной леталь-
ности. Кроме того, еще одно когортное исследо-
вание показало, что S100B может быть независи-
мым предиктором неврологического функциональ-
ного исхода при выписке у пациентов с ВМК [18]. 

Повышение белка S100B и нейронспеци-
фической энолазы (NSE) в образцах СМЖ 
коррелирует с неблагоприятным исходом у па-
циентов с ВМК [10]. 

Крупное когортное исследование показало 
существенную связь между уровнем глюкозы в 
крови при поступлении и 30-дневной смертно-
стью. Даже после исключения пациентов с са-
харным диабетом из исследования уровень 
глюкозы в крови у них оказался независимым 
фактором риска для 30-дневной смертности. 
Уровень глюкозы повторно измеряли в тече-
ние 30 дней и обнаружили увеличение долго-
срочной смертности с каждым квартилем глю-
козы. Эти результаты означают важность ран-
него измерения и необходимость мониторинга 
уровня глюкозы у пациентов с ВМК и у всех 
тяжелобольных пациентов [19]. 

К прогностическим биомаркерам относят 
также маркеры воспаления. Являясь частью 
воспалительного ответа, цитокины (TNFα, IL-6, 
IL-10, и IL-11), белки острой фазы, иммунные 
клетки (периферические лейкоциты), ICAM 
(член семейства иммуноглобулинов) и высо-
комобильный белок группы В1 (HMGB) игра-
ют переменную роль в развитии ВМК, будучи 
вовлеченными в разрыв сосудов, дальнейшее 
кровоизлияние и некроз, а в последующем также 
содействующие восстановлению. Следователь-
но, многие из них коррелируют с тяжестью ин-
сульта в острой фазе. Высокий уровень TNFα, 
IL-6, ICAM, HMB-1 в плазме является незави-
симым прогностическим фактором раннего 
роста гематомы у пациентов с ВМК и связан с 
повышенным риском смертности и плохого 
функционального исхода через 3 месяца [14, 20], 
IL-10 — специфичный и независимый предик-
тор неблагоприятного 30-дневного функцио-
нального исхода [21]. В большом когортном 
исследовании установлено, что повышение в 
крови С-реактивного белка (CRP) было неза-
висимо связано с повышением 30-дневной ле-
тальности после ВМК и даже улучшило на 8 % 
точность оценки по модели Хемфилла [22]. 

Недавнее когортное исследование проде-
монстрировало независимую корреляцию ме-
жду низким уровнем липопротеидов низкой 
плотности в крови и ростом гематомы через 24 ч 
и между ранним неврологическим ухудшением 
и смертностью через 3 месяца. В более ранних 
исследованиях было показано, что низкий уро-
вень LDL-холестерина и общего холестерина 
также прогнозируют высокий риск смертности 
после ВМК [23]. 

Несмотря на активный интерес исследова-
телей и клиницистов к проблеме биомаркеров 
ВМК, вопрос об установлении их перечня, при-
годного для применения в повседневной кли-
нической практике, остается нерешенным. Так, 
в последних версиях рекомендаций Европей-
ской организации по борьбе с инсультом [24] и 
Американской ассоциации по борьбе с инсуль-
том [25] отсутствуют указания об использова-
нии биомаркеров при ведении пациентов с 
ВМК. В ряде случаев это связано со сложно-
стью выполнения соответствующего биохими-
ческого анализа вне исследовательского цен-
тра; в других случаях — с недостаточной чув-
ствительностью и специфичностью предлагае-
мого метода. Поиск новых биомаркеров ВМК 
для внедрения в клиническую практику оста-
ется актуальной проблемой. 
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ПРОПЕДЕВТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПОНИМАНИЯ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНОЙ 
ПРОВОДИМОСТИ И ЕЕ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОГО ОТОБРАЖЕНИЯ 

Л. И. Друян, А. Л. Калинин, Н. Б. Кривелевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Предлагаются два варианта трактовки и понимания атриовентрикулярной проводимости в процессе 
обучения студентов электрокардиографии. Рассматривается электрокардиографическое отображение прове-
дения импульса возбуждения по проводящей системе и миокарду. 

Ключевые слова: атриовентрикулярная проводимость, электрокардиограмма, сердечные блокады. 

PROPEDEUTICS ASPECTS OF UNDERSTANDING OF ATRIOVENTRICULAR 
CONDUCTION AND ITS ELECTROCARDIOGRAPHIC REFLECTION 

L. I. Druyan, A. L. Kalinin, N. B. Krivelevich 

Gomel State Medical University 

The work offers two variants of explanation and understanding of atrioventricular conduction while teaching 
students how to interpret electrocardiography and considers the electrocardiographic reflection of the transmission 
of the excitation impulse throughout the cardiac conduction system and the myocardium. 

Key words: atrioventricular conduction, electrocardiogram, heart blocks. 
 
 
В разных пособиях [1, 3, 5, 7, 8, 10, 12, 13], 

руководствах [9], учебниках по пропедевтике 
внутренних болезней [2, 4, 6, 14, 15] имеются 
некоторые различия в трактовке атриовентри-
кулярной (АВ) проводимости. На ранних эта-
пах изучения клинической электрокардиогра-
фии это вызывает у студентов трудности. По-
этому имеется необходимость их разъяснения 
на пропедевтическом уровне, что будет содей-
ствовать облегчению понимания электрокар-
диографического метода исследования. 

Общеизвестно, что биоэлектрический им-
пульс из синоатриального (синусового) узла 
распространяется сначала на правое, а затем 
на левое предсердие, охватывая их возбужде-
нием, проходит атриовентрикулярный узел и 

далее по пучку Гиса и его ножкам, волокнам 
Пуркинье достигает миокарда желудочков 
сердца (рисунок 1). 

В миокарде желудочков возбуждение рас-
пространяется от эндокарда к эпикарду. Ско-
рость движения импульса по предсердиям со-
ставляет 1 м/с, по атриовентрикулярному узлу — 
0,2 м/с, ножкам пучка Гиса — до 3–4 м/с и в 
волокнах Пуркинье — до 5 м/с. По миокарду 
желудочков эта скорость составляет 0,8–0,9 м/с. 

Распространение импульса по проводя-
щей системе сердца отражается на электро-
кардиограмме (ЭКГ) зубцами, сегментами и 
интервалами (рисунок 2). Следует отметить, 
что активация синусового узла на ЭКГ ничем 
не проявляется. 


